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Résumé

La gastroparésie est une pathologie chronique caractérisée par un ralentissement symptomatique de la
vidange gastrique en I’absence d’obstacle mécanique. Les symptémes cardinaux de la gastroparésie sont les
nausées, les vomissements, la satiété précoce et la plénitude postprandiale. Ces étiologies sont multiples et
dominées par le diabéte, les séquelles de la chirurgie oeso-gastrique et les causes idiopathiques. La
scintigraphie de la vidange gastrique aprés ingestion d’un repas isotopique demeure le gold standard
diagnostique. Les stratégies thérapeutiques de la gastroparésie dépendent de la sévérité clinique de la
maladie. Les régles hygiéno-diététiques et les prokinétiques représentent la premiére option thérapeutique.
En cas de symptdmes réfractaires aux traitements médicamenteux, une nutrition artificielle, un traitement
endoscopique, une électrostimulation gastrique ou un traitement chirurgical peuvent étre discutés.

Mots-clés : Gastroparésie ; Vidange gastrique ; Scintigraphie gastrique ; Prokinétiques.
Abstract

Gastroparesis is a chronic disease characterized by a symptomatic delayed gastric emptying in the absence of
mechanical obstruction. The cardinal symptoms of gastroparesis are nausea, vomiting, early satiety, and
postprandial fullness. Aetiologies of gastroparesis are multiple and dominated by diabetes, the sequelae of
esogastric surgery and idiopathic causes. Gastric emptying scintigraphy after ingestion of an isotopic meal
remains the gold standard for diagnosis. Therapeutic strategies for gastroparesis depends on the clinical
severity of the disease. Dietary modification and the prokinetics represent the first therapeutic option. In
patients with refractory symptoms to drug treatments, artificial nutrition, endoscopic treatment, gastric
electrostimulation or surgical treatment may be discussed.

Key - words : Gastroparesis ; Gastric emptying ; Gastric Scintigraphy ; Prokinetic.
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LA GASTROPARESIE

INTRODUCTION

La gastroparesie se définit par un retard objectif et
symptomatique de la vidange gastrique en
I’absence de tout obstacle mécanique [1,3]. La
prévalence de la gastroparésie est mal connue et
reste sous-estimée [3,4,6]. Les symptomes de la
gastroparésie sont tres peu spécifiques et peuvent
étre a type de nausées, vomissements, satiété
précoce, plénitude épigastrique postprandiale,
ballonnements et douleurs abdominales [1,3]. I
s’agit d’une affection chronique qui affecte
significativement la qualité de vie des patients et
engendre un surcolt en termes de dépenses de
santé [4]. Les causes de la gastroparésie sont
multiples mais elles sont dominées par le diabéte et
les séquelles de la chirurgie oeso-gastrique [1, 3].
Ce travail représente une revue de la littérature et
une mise au point concernant la physiopathologie,
le diagnostic, les étiologies et le traitement de la
gastropareésie.

RECHERCHE BIBLIOGRAPHIQUE

Nous avons effectué une recherche bibliographique
en ligne sur les bases de données « MEDLINE »,
« EMBASE » et « OpenGrey » en utilisant les mots
clés suivants : « gastroparesis », « delayed gastric
emptying », « gastric », « stomach », « emptying »,
« delay », « prokinetics » and « gastric
scintigraphy ». Ces mots clés étaient utilisés dans
différentes combinaisons en utilisant les opérateurs
Booléens (AND, OR et NOT). Nous avons retenu
les articles, en langue anglaise et francaise, selon
leur pertinence.

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence exacte et réelle de la gastroparésie
reste mal connue. Elle est évaluée entre 0,16 et 3 %
de la population générale avec une prédominance
féminine [4, 5]. Cependant, ces chiffres sont
probablement sous-estimés du fait de la nécessité
de certains tests diagnostiques spécialisés, réservés
a certains centres, et du caractere
paucisymptomatique de la maladie chez certains
patients [3, 6]. La prévalence de la gastroparésie est
plus importante (1 a 5 %) chez les patients
diabétiques essentiellement les diabétes de type 1
[6, 7]. Le sexe féminin, un diabéte mal équilibré et
la présence de neuropathie périphérique sont des
facteurs de risque d’apparition d’une gastroparésie

[71.

J.I. M. Sfax, N°39; Octobre 21;1-9

PHYSIOPATHOLOGIE

La vidange gastrique est le résultat d’un
phénomene moteur complexe qui implique des
interactions entre le muscle lisse gastrique, le
systéme nerveux intrinséque et extrinseque et les
cellules interstitielles de Cajal qui jouent un réle de
« pacemaker » [8].

Ainsi, la gastroparésie peut étre liée a un
dysfonctionnement neuromusculaire et/ou un
déséquilibre de la commande nerveuse gastrique
[9]. Ces anomalies peuvent aboutir a une
hypomotricité du fundus avec un trouble de la
compliance fundique, une hypomotricité antrale,
une désynchronisation entre la partie proximale et
distale de I’estomac, des spasmes pyloriques, des
troubles de la synchronisation antro-pyloro-
duodénale et des troubles de la motricité duodénale
[1, 3, 8]. Ces anomalies expliquent le
ralentissement de la vidange gastrique.

Sur le plan histologique, de nombreux
changements  cellulaires  étaient identifiés,
notamment la déplétion des cellules interstitielles
de Cajal. Cette déplétion est plus marquée dans les
gastropareésies séveres [9]. La raréfaction neuronale
au niveau du systéme nerveux entériques étaient
aussi  décrites L’anomalie peut toucher la
commande nerveuse intrinseque et extrinseque [3].
Dans certaines affections, s’ajoute une altération
des fibres musculaires lisses ou une fibrose
stromale qui affecte la contractilité de I’estomac
[8]. Ces modifications histologiques seraient liées a
un  déséquilibre  immunitaire  avec  une
prédominance des mécanismes altérant ces cellules
(stress oxydatif) par rapport a ceux qui les
protegent (activation de I’héme-oxygénase 1 des
macrophages) [9,11]. Dans les gastroparésies post-
infectieuses, les altérations du systéme nerveux
peuvent étre liées au processus infectieux initial ou
encore & un état inflammatoire résiduel [8]. D’autre
part, aprés absorption duodénale du glucose,
I’hyperglycémie (> 8 mmol/L) ralentit, par
rétrocontrble, la  vidange  gastrique  via
I’laugmentation des spasmes pyloriques et la
réduction des contractions propagées antro-pyloro-
duodénales entrainant ainsi une «dysrythmie
gastrique » [3, 8, 12]. Ceci était démontré chez les
sujets diabétiques mais aussi, chez les volontaires
sains [12]. Par un effet de rétrocontrble aussi, les
anomalies motrices de I’intestin gréle et la réplétion
recto-colique entrainent un ralentissement de la
vidange gastrique [3, 8].
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ETIOLOGIES thoracique ou abdominale par Iésion du nerf vague)
(19%) et la gastroparésie idiopathique (33%)
(Tableau n°l) [4, 8, 13].
La cause médicamenteuse par la prise d’opioides
est aussi fréquente [3].

Bien que les étiologies de la gastroparésie soient
multiples, elles restent dominées par le diabéte
(29%), les complications d’une chirurgie

TABLEAU N°I : ETIOLOGIES DE LA GASTROPARESIE [3, 4, 8].

- Diabete
- Post-chirurgie :

Vagotomie ; chirurgie bariatrique ; chirurgie anti-reflux ;
cesophagectomie, gastrectomie, transplantation cardiaque ou
pulmonaire

Anticholinergique ; opioides ; antidépresseurs (tricycliques) ;
phénothiazines ; L-Dopa ; anticalciques ;

hydroxyde d’alumine.

- Médicaments :

- Insuffisance rénale terminale
- Hypothyroidie
- Infections :

Virus Epstein-Barr ; virus varicelle-zona ; cytomégalovirus ;
Trypanozoma cruzi.

Sclérose en plaques ; accident vasculaire cérébral ; tumeur
du tronc cérébral ; maladie de Parkinson ; syndrome de
Guillain Barré.

Sclérodermie ; amylose ; syndrome de Gougerot Sjogren ;
lupus érythémateux systémique ; polymyosite ;
dermatomyosite ; dystrophie musculaire progressive.
Cancer du pancréas ; lymphome ; syndrome pranéoplasique.
Ischémie mésentériques ; gastroentérite a éosinophile ;
entérite infiltrative ; syndrome de Zollinger Elisson ; Iésions
radiques gastro-intestinales ; anorexie mentale ; dénutrition.

- Atteinte neurologique centrale :

- Connectivites et myopathies :

- Néoplasie :
- Autres causes :

- ldiopathique

CLINIQUE

Les symptdmes dits cardinaux de la gastroparésie
sont a type de nausées, vomissements, satiété
précoce et la plénitude épigastrique postprandiale.
La symptomatologie peut S’enrichir  de
ballonnements, douleurs abdominales de siége
épigastrique ou d’une anorexie [1,3]. Cependant, il
est important de noter qu’il y a peu ou pas de
corrélation entre le type et [Iintensité des
symptdmes et la sévérité du ralentissement de la
vidange gastrique et aussi la présence ou non d’une
gastroparésie [1, 4, 6]. Un retard de la vidange
gastrique est mis en évidence chez beaucoup de
patients essentiellement les diabétiques [14].
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Les nausées représentent le signe le plus
fréquemment (95%) décrit au cours de la
gastropareésie [1, 15]. L’association des nausées et
des vomissements est mieux corrélée au temps de
Y% vidange gastrique [1]. Aussi, parmi tous les
symptdmes, les nausées, les vomissements, la
satiété précoce et la plénitude postprandiale sont
plus corrélés avec le temps de vidange gastrique
comparées aux douleurs abdominales et aux
ballonnements [16]. D’autre part, ces symptémes
peu spécifiques sont observés également chez les
patients ayant une gastrite a Helicobacter pylori, un
reflux gastro-cesophagien ou une dyspepsie
fonctionnelle sans anomalie de la vidange gastrique

3].



LA GASTROPARESIE

Une méta-analyse récente avait confirmé la
présence d’un chevauchement symptomatique entre
la gastroparésie et la dyspepsie fonctionnelles
définie selon les criteres de Rome IV
[15]. Cependant, les nausées et les vomissements
qui sont des signes cardinaux de la gastroparésie,
ne le sont pas pour la dyspepsie fonctionnelle. Ceci
est un argument qui permet d’aide a distinguer ces
deux pathologies.

Chez certains patients, les symptémes peuvent étre
au second plan ou méme absents. Les
vomissements sont évocateurs surtout lorsqu’ils
sont réguliers, soulagent un inconfort épigastrique.
Le déclenchement ou [I’aggravation de la
symptomatologie par la prise alimentaire renforcent
la suspicion diagnostique [8]. Aussi, I’association a
des signes de dysautonomie est un argument
supplémentaire  en  faveur du  diagnostic
(hypotension orthostatique, dysfonction sexuelle,
anhidrose) [3]. Chez un diabétique, il est important
d’évoquer la gastroparésie en cas de déséquilibre
glycémique ou en cas d’amaigrissement inexpliqué
ou une altération de I’état général. Finalement, la
présence de nausées et vomissements, la
persistance d’un reflux acide gastro-cesophagien
malgré un traitement anti-sécrétoire bien suivi, la
présence d’un bézoard gastriqgue a I’endoscopie
digestive haute ou a I’imagerie, doit également
faire évoquer une gastroparésie et conduire a une
mesure de la vidange gastrique [3, 8, 17].

Un diagnostic certain de gastroparésie est basé sur
la mise en évidence objective d’un retard de la
vidange gastrique, chez un patient symptomatique,
en I’absence d’un obstacle mécanique [1, 3].

Des scores étaient élaborés pour I’évaluation de la
sévérité des symptémes ainsi que I’efficacité des
traitements comme le score GCSI (Gastroparesis
Cardinal Symptom Index) [18] qui a été aussi
validé dans sa forme quotidienne par le score
GCSI-DD (Gastroparesis Cardinal Symptom Index
Daily Diary) [19].

EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES

Plusieurs méthodes étaient développées pour le
diagnostic de la gastroparésie. Parmis ces
méthodes, certaines sont validées [20]. La
fibroscopie oeso-gastroduodénale reste le premier
examen a demander. Cette endoscopie permet
d’éliminer un obstacle organique et d’effectuer des
biopsies gastriques a la recherche d’une infection
par Helicobacter Pylori [1,3, 8]. Les autres
explorations de la vidange gastrique, disponibles
que dans certains centres spécialisés, seront
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indiqués devant des symptomes génants et
réfractaires a un traitement de premiere ligne [1, 8,
17]. Ces examens nécessitent un arrét des
médicaments qui peuvent retarder la vidange
gastrique (arrét de minimum 48 heures en fonction
de la pharmacocinétique du produit) [2].

La scintigraphie de la vidange gastrique apres
ingestion d’un repas isotopique (marquée au
technétium (**™Tc) pour la phase solide du repas et
a Iindium'* pour la phase liquide) représente
I’examen de référence (gold standard) pour évaluer
le temps de demi-vidange gastrique (Figure n°l)
[21, 22]. Elle permet de mesurer la décroissance de
la radioactivité dans I’estomac, a I’aide d’une
gamma-caméra. Elle a une sensibilité de 93 % et
une spécificité de 76 % [23]. Le temps de demi-
vidange correspond au temps écoulé entre la fin de
la prise du repas isotopique et I’heure d’évacuation
gastrique de la moitié de ce repas [21]. La mesure
est faite sur une durée de 4 heures (0, 1, 2, et 4 h)
[1]. Les valeurs anormales sont la rétention
gastrique a 2 heures > 60% et/ou a 4 heures > 10%
[2]. Le marqueur le plus fiable et le plus
reproductible est le temps de rétention a 4 heures
du repas, qui lorsqu’il est supérieur a 10 % signe
un retard de la vidange gastrique [1-3, 17].

Un deuxieme examen validé pour la mesure
de la vidange gastrique est le test respiratoire au
carbone (**C). Cet examen non invasif, non
irradiant et peu codteux, représente une alternative
a la scintigraphie avec une bonne corrélation au
temps de demi-vidange gastrique (r = 0,88 ; p <
0,005) [24, 25]. Le principe de ce test est basé sur
I’ingestion d’un repas contenant des substrats,
I’acide octanoique ou le spirulina platensis,
mélangés au jaune d’ceuf et marqués au carbone
(**C). Ce repas quitte I’estomac & la méme vitesse
que les solides, est absorbé dans le duodénum, et
est métabolisé dans le foie pour que le *C soit
libéré dans I’air expiré sous forme de *CO; [3]. Le
résultat est exprimé par la cinétique d’élimination
du CO, expiré par voie respiratoire sur une
période de 4 heures apres la prise du repas test [8].
D’autres techniques ont été développées pour
évaluer la vidange gastrigue, comme la vidéo
capsule motrice endoscopique (Smartpill®). 1l
s’agit d’une capsule, de 2,6 mm de diamétre, a
usage unique, non digestible qui permet une
mesure du pH, de la pression et de la température le
long du tractus digestif. Les variations du pH entre
I’antre et le duodénum, permettent de déterminer
de facon non invasive, le temps de rétention
gastrique de la capsule [3, 22]. Ce dernier définit
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un retard de la vidange gastrique lorsqu’il est
supérieur a 5 heures [2, 26]. Dans une revue
systématique, incluant 7 études, la sensibilité de la
capsule était de 59 a 86% et la spécificité de 64 a
81 % comparée a la scintigraphie pour le diagnostic
de la gastroparésie [27]. Cette capsule permet
d’évaluer aussi le temps de transit grélique et
colique et elle n’est pas irradiante. Par contre, elle
est relativement colteuse comparée aux autres
techniques [3, 22]. Elle est aussi contre indiquée en
cas de sténose digestive ou de port de pace maker
cardiaque. Aprés I’ingestion de marqueurs radio-
opaques indigestibles, la réalisation d’une imagerie
par des clichés d’abdomen sans préparation a HO,
H2, H4 et H6 permet d’estimer la vidange
gastriqgue. Une gastroparésie est définie par la
persistance des marqueurs radio-opaques en
projection intragastrique sur le cliché a la 6™
heure [28]. C’est un examen simple, et peu
codteux, mais irradiant et peu fiable. Ainsi, il ne
peut représenter une alternative qu’a défaut de la
scintigraphie ou du test respiratoire [3, 8].

L’échographie, la tomodensitométrie (TDM) et
I’imagerie par résonance magnétique (IRM) étaient
utilisées en recherche clinique comme méthodes
d’évaluation indirecte de la vidange gastrique [8].
Les limites de ces examens sont qu’ils sont trés
chronophage et qu’ils sont parfois de réalisation
difficile [17].D’autres explorations récentes basées
sur les mécanismes physiopathologiques de la
gastropareésie ont été décrites. L’EndoFLIP® est un
systeme d’imagerie permettant de mesurer la
pression et la distensibilité du pylore, évaluant ainsi
la compliance pylorique [29]. La diminution de la
distensibilité pylorique est corrélée au temps de
vidange gastrique mais aussi prédictive de la
réponse au traitement [17, 29]. Certaines autres
explorations peuvent étre réalisées mais leur
rendement diagnostique en terme de gastroparésie
est faible, comme [I’électrogastrographie et la
manométrie antrg;ggpdénaleﬁmyed .

4

0h
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Figure n°1 : Images scintigraphiques de la vidange
gastrique [22]. GE : Vidange gastrique.
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Gastroparésie

= Eliminer cause médicamenteuse
= Contréle Glyeémique si diabéte
= Régime pauvre en graisse et en fibres

| Prokinéti {Metaclopramide, Dompéridone] |

= Siéchec symptomatique
= Réévaluation diététique
= Erythromyeine : 2503 300 mg x 3 /j
= Support nutritionnel éventuel

v
Siéchec: = Siéchec:
Nutrition parentérale = Prucalopride
G-POEM ou Pyloroplastie chr  [======= = Ondansetron
Stimulation électrique gastrique = Antidépresseurs
Gastrostomie ou gastrectomie...

Figure n°2: Algorithme de prise en charge de la
gastroparésie [1,3]. G-POEM: Gastric Peroral
Endoscopic Myotomy ; Pyloroplastie chr : Pyloroplastie
chirurgicale.

TRAITEMENT

La gastroparésie est une pathologie difficile a
prendre en charge. Les facteurs de risque d’échec
du traitement sont le surpoids et I’obésité, les
douleurs abdominales sévéres et I’association a un
reflux gastro-cesophagien ou a une dépression [30].
Les régles hygiéno-diététiques et les prokinétiques
usuels représentent le traitement de premiére
intention. En cas d’échec, les autres prokinétiques
et/ou le traitement endoscopique peuvent étre
proposés avant d’envisager une chirurgie radicale,
une nutrition artificielle ou une électrostimulation
gastrigue [1,3]. La figure n°2représente un
algorithme de prise en charge de la gastroparésie.

1. Reégles hygiéno-diététiques :

Les recommandations diététiques visent a optimiser
la vidange gastrique en diminuant les repas
hypercaloriques, riches en graisse [1,3]. La
réduction des fibres permet de lutter contre le
bézoard. Il est conseillé de prendre des repas
fragmentés en favorisant les liquides nutritifs, dont
la vidange est souvent préservée. Le sevrage
alcoolo-tabagique est aussi a conseiller afin
d’améliorer la vidange gastrique. Chez les
diabétiques, la normalisation de la glycémie permet
d’améliorer la vidange gastrique. Finalement,
I’arrét de tout médicament retardant la vidange
gastrique et le traitement d’une constipation
associée sont a proposer au patient [1,3, 8].

2. Traitement médicamenteux :

2.1. Métoclopramide :
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La métoclopramide est un antiémétique d’action
centrale et périphérique, prescrit a la dose de 5 mg
toutes les 8h, 30 min avant les repas (maximum
40mg/j) [3]. Il franchit la barriere hémato-
encéphalique avec un risque d’effets indésirables
centraux en particulier le syndrome extrapyramidal
lorsqu’il est utilisé au long cours (>12 semaines)
[1, 3,8, 17].

2.2. Dompéridone :

La dompéridone, antagoniste périphérique du
récepteur dopaminergique D2, est un médicament
antiémétique largement utilisé a la dose de 10 mg
toutes les 6 a 12 h [3]. Son effet secondaire majeur
est I’allongement de I’espace QT amenant a une
arythmie cardiague ou méme une mort subite.
Plusieurs études ont montré une amélioration des
symptémes ou du temps de vidange gastrique sous
dompéridone [1,3].

Il est recommandé d’utiliser ces prokinétiques a la
dose minimale efficace pendant la durée la plus
courte possible. D’autre part, la gastroparésie
affecte la biodisponibilité des médicaments dont les
prokinétiques. Il est donc souhaitable de recourir a
des prokinétiques absorbés par voie sublinguale ou
voie intra-rectale [8].

2.3. Erythromycine :

L’ érythromycine est antibiotique  macrolide,
agoniste de la motiline, qui posséde un effet
prokinétique a faible dose permettant ainsi
d’accélérer la vidange gastrique [2]. Il est
administré par voie orale (100 a 200 mg toutes les
6 a 12 h, 30 a 45 minutes avant les repas) ou
intraveineuse (200 mg en perfusion de 20 a 30 min
toutes les 8 h) [3, 17]. Il est plus efficace lorsqu’il
est administré par voie parentérale. Aussi, le
contrble de la glycémie chez le diabétique
potentialise I’effet de I’érythromycine [8].
Cependant, I’efficacité de cette molécule a long
terme est décevante du fait d’'un phénoméne de
tachyphylaxie. Pour cela, [I’érythromycine est
utilisée préférentiellement par voie intra-veineuse
dans un schéma de traitement intermittent [2, 3,
17]. D’autre part, I’association de cet antibiotique
avec des médicaments allongeant I’espace QT est a
éviter.

D’autres antibiotiques, comme I’azithromycine
administré par voie parentérale, pourraient
accélérer la vidange gastrique [8, 31].
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2.4. Autres molécules :

Le prucalopride, agoniste des récepteurs 5-HT4
sérotoninergiques, a montré une efficacité
symptomatique associée a une accélération de la
vidange gastrique en cas de gastroparésie [32]. Le
levosulpiride, 5SHT4 agoniste et D2 antagoniste, est
un prokinétique qui peut étre utilisé pour améliorer
la vidange gastrique chez les dyspeptiques et les
gastroparétiques [3]. Les agonistes des récepteurs
de la ghréline, comme la relamoréline, est une autre
possibilité  thérapeutique surtout en cas de
gastroparésie réfractaire. Administrée par voie
sous-cutanée, elle a montré son efficacité dans la
dyspepsie et la gastroparésie méme diabétique [33,
34]. D’autres  classes thérapeutiques ont été
évaluées dans les troubles fonctionnels du tractus
digestif haut, notamment dans la gastroparésie
réfractaire comme la métopimazine, les 5-HT3
antagonistes ~ (ondansetron,  granisetron), les
neurokininel /1  antagonistes (aprepitant), les
phénothiazines, les antidépresseurs tricycliques et
les cannaboides de synthéses (dronabinol,
nabilone) [3].

3. Nutrition artificielle :

L’ alimentation artificielle permet de court-circuiter
I’estomac parétique et de corriger la dénutrition et
les carences. Elle est indiquée en cas de dénutrition
associée (Amaigrissement > 5 % du poids initial, a
1 mois et 10 % a 6 mois ou indice de masse
corporelle < 18 Kg/m?) ou en dernier recours, en
cas de gastroparésie réfractaire a I’ensemble des
autres traitements [1, 2, 17]. La nutrition entérale,
en site post-gastrique (duodénal ou jéjunal) est
préférable a la nutrition parentérale, afin de limiter
les complications notamment infectieuses [2, 3,
17]. Ainsi, une alimentation par une sonde naso-
jéjunale doit étre tenté avant de discuter d’une
jéjunostomie d’alimentation [2, 3, 17]. Cette
nutrition artificielle doit étre réévaluée apres 4 a 6
semaines afin d’évaluer sa poursuite [17].

4. Traitement endoscopique :

La gastroparésie peut étre liée a un spasme
pylorique. Différentes méthodes thérapeutiques
endoscopiques se sont basées sur la levée de ce
spasme comme la dilatation au ballonnet,
I’injection intra-sphinctérienne de toxine botulique,
la prothése transpylorique et la pyloromyotomie
par voie endoscopique ou G-POEM (Gastric
Peroral Endoscopic Myotomy). L’efficacité de la
dilatation pneumatique au ballonnet et de la mise
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en place d’une prothése transpylorique demeure
incertaine et transitoire (< 6 mois) [1]. L’injection
intra-sphinctérienne de toxine botuliqgue n’a pas
prouvé son efficacité. Son utilisation provisoire
peut se discuter comme « traitement en pont »
avant la G-POEM [1-3, 17].

La G-POEM est une technique récemment décrite
au décours de la POEM cesophagienne. Elle
consiste a la réalisation d’un tunnel par dissection
SOUsS mugueuse avec une myotomie pylorique
rétrograde puis antrale. Une méta-analyse récente
rapporte une amélioration symptomatique, des
scores GCSI, de la qualité de vie et du temps de
demi-vidange gastrique [35]. L’EndoFLIP® permet
de prédire le succés du G-POEM, avec une
sensibilité de 72 % et une spécificité de 100% pour
un seuil de compliance pylorique & 9,2 mm*mmHg
[36].

5. Stimulation électrique gastrique :

Cette technique consiste en I’insertion, par voie
chirurgicale coelioscopique, d’électrodes dans la
couche musculaire de la paroi antrale de la grande
courbure gastrique. Le boitier d’électrostimulation
est implanté dans la paroi abdominale (systéme
Enterra Medtronic®). Il délivre des stimulations a
une fréquence de 12/min habituellement [17]. Son
efficacité a été prouvée dans plusieurs études [2, 3,
37]. Cette électrostimulation permet d’améliorer les
symptdmes (notamment les nausées et les
vomissements), le temps de vidange gastrique a 6
et 12 mois et des scores de qualité de vie. Elle est
indiquée dans la gastroparésie réfractaire quelle
que soit I’étiologie [2, 3, 38]. Ce traitement
demeure réservé a certains centres experts.

6. Traitement chirurgical :

Les indications chirurgicales demeurent
exceptionnelles [1, 2]. La pyloroplastie chirurgicale
permet une amélioration symptomatique et du
temps de vidange gastrique chez les patients
atteints de gastroparésie. Cependant, I’acces plus
facile et moins invasif au pylore par voie
endoscopique (G-POEM) que par voie chirurgicale,
limite I’utilisation de cette méthode [3]. La
gastrostomie de décharge et la jéjunostomie
d’alimentation  représentent des alternatives
thérapeutiques en cas de gastroparésie réfractaire
dans un but palliatif [2, 8]. Il en est de méme pour
la gastrectomie partielle avec une anse en Y ou
méme la gastrectomie totale. Ces dernieres doivent
étre réservées a un sous-groupe de patients
présentant une  symptomatologie sévere et
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réfractaire, un risque élevé d’insuffisance rénale et
une espérance de vie réduite [2, 3]. L’objectif dans
ce cas étant d’améliorer la qualité de vie des
patients aprés gastrectomie au prix d’une morbidité
allant jusqu’a 40% [1, 2].

7. Autres traitements :

L’acupuncture a été évaluée dans la gastroparésie
diabétique ou post-opératoire réfractaire [1].
L’électroacupuncture transcutanée sans aiguille
semble améliorer la vidange gastrique et
représenter  une  possibilité  thérapeutique
essentiellement chez les diabétiques [2, 39].
L’utilit¢ de I’hypnothérapie et de la thérapie
cognitivo-comportementale comme  traitement
alternatif reste toujours a démontrer.

CONCLUSION

La gastroparésie est une pathologie rare mais
probablement  sous-estimée. Ces  principales
étiologies sont le diabete, les séquelles post-
opératoires et la gastroparésie idiopathique. Le
diagnostic est confirmé par une étude de la vidange
gastrique, chez un patient symptomatique. Le
traitement cible essentiellement la motilité
gastrique et  I’hypertonie  pylorique.  Les
prokinétiques représentent I’option thérapeutique
principale. Cependant, devant la faible efficacité
des traitements médicamenteux, de nombreuses
autres options thérapeutiques ont été développées
et évaluées.
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