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OBJECTIFS PEDAGOGIQUES

Connaitre la physiopathologie
Savoir évoguer le diagnostic
Connaitre les explorations a realiser

Connaitre les principes du traitement




Prévalence du diabete en France
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Reflux gastro-oesophagien



Diabete et reflux gastro-oesophagien
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Diabete et atteinte muqueuse oesophagienne

Risque d’EBO
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oesophagiens



Diabete et troubles moteurs oesophagiens
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Diabete et troubles moteurs oesophagiens

Plus frequents
Augmentation de la pression intra-bolus
contractions absentes ou interrompues
Contractions répétitives

Pas plus fréquents
Achalasie du SIO
Spasmes distaux
CEsophage hypercontractile (Marteau piqueur)

George NS, et al. J Clin Gastroenterol . 2017;51:890-5.

Muroi K, et al. Digestion . 2021;102:554-62. (
Roman S, et al. Diabet Med. 2014 ;31:1452-9. | e e
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Gastroparésie



Gastroparésie diabétique: épidemiologie

Risque de developper une Co(t annuel par malade (€)
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Gastroparesie diabétiqgue: épidemiologie

Survival (%)
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Diabete : causes associees de gastroparesie

Analogues du GLP
Opioides
Anticholinergiques
Insuffisance rénale
Cannabis




Gastroparésie diabétique: diagnostic

Scintigraphie gastrique
" i F {',:@ wq

Norme:

temps de rétention
des solides

< 10% a la 4¢™¢ heure

Clichés normaux Gastroparésie diabétique N \
e

Abell TL, et al. Am J Gastroenterol. 2008;103:753-63 L\«



Gastroparésie diabétique: traitement (1)

Mesures hygiéno-diététiques
Augmenter la composante liquide
Eviter graisses et fibres (bezoard)
Fractionner les repas (4-6/))
Eviter sodas et alcool
Niveau de preuve tres modeste

Contrble du diabete +++

Parkman HP et al, Gastroenterology. 2004;127:1592-622 \Kw w)
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Gastroparésie diabétique: traitement (2)

Prokinétiques/antiémeétiques:
aucune AMM dans la gastroparésie diabétique

Métoclopramide/Metopimazine — Erythromycine
Antagonistes D2 centraux « Agoniste du récepteur a la motiline
Effet 22: syndrome extrapyramidal * Effet 22": allongement du QT
Domperidone — Prucalopride
Antagoniste D2 peripherique * Agonistes 5HT4
Effet 2ae; allongement du QT * Nonrembourse

Schol J et al. United European Gastroenterol J. 2021 ;9:287-306 R\



Gastropareésie diabétique: traitement (3)

Diminution de I'HbA1C par les prokinétiques
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Gastroparesie diabétique: traitement (4)

Traltement endoscopigues et/ou chirurgicaux
Injection intrapylorique de toxine botulique
Pyloromyotomie endoscopique (G-POEM)
Stimulation électrique gastrique

\
Schol J et al. United European Gastroenterol J. 2021 ;9:287-306 K j
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GPOEM (Gastric per-oral endoscopic myotomy)

Landreneau JPet al. Surg Endosc. 2019 ;33:773-81
Jacques J et al. Endoscopy. 2019;51:40-49.

Gonzalez JM, et al. Endoscopy. 2015;47:E135-6. l”:l-mﬂ
Khashab MA, et al. Gastrointest Endosc. 2013;78:764-8. | gt




GPOEM (Gastric per-oral endoscopic myotomy)
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Stimulation électrique gastrique: ENTERRA




Stimulation électrique gastrique: ENTERRA
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POINTS FORTS

Le reflux gastro-oesophagien n’est pas plus frequent au cours du diabéte,
rErJals |tltexpose a un risque accru de développer une métaplasie de
arrett.

La gastroparesie diabetique n'est pas une maladie béni?ne puisque
qu'elle peut compromettre I'equilibre du diabéete et qu’elle est associee a
une surmortalité.

Plusieurs medicaments utilisés dans le cadre de la maladie diabétique
peuvent induire des troubles de la motricité digestive, dont les opioides,
es analogues du GLP1, et les anti-cholinergiques.

_a scintigraphie de vidange gastrique, realisee sur une période de 4
neures minimum est 'examen indispensable pour le diagnostic de
gastroparésie.

Les prokinétiques stimulent la vidange %1a,strique, ameliorent les A
symptomes dyspeptiques, et permetient egalement d'améliorer le controle
de la glycemie.
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