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Liste des abréviations :

* EBO: Endobrachy-oesophage

* EVA: Echelle visuelle analogique

* HSV1: Herpes simplex virus 1

* HPV: Papilloma virus

* ICD: intégrale de contraction distale

* [PP: Inhibiteur de pompe a protons

* JOG : jonction cesogastrique

* LD :latence distale

* NO : Monoxyde d’azote

* PD: Dilatation pneumatique

* PDC: point de décélération de contraction
* PIB: Pression intra-bolus

* POEM : Per oral endoscopique myotomie
* PRI: Pression de relaxation intégrée

* RGO : Reflux gastro-oesophagien

* SA:CHU Saint André

* SSO : Sphincter supérieur de I'cesophage
* SIO: Sphincter inférieur de I'cesophage

* TOGD : Transit cesogastroduodénal

* TPO : Topographie des pressions cesophagiennes
* VFC: Vitesse du front de contraction

* VIP: Polypeptide intestinal vasoactif
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L.

Efficacité des dilatations endoscopiques selon le type d'achalasie.

L’achalasie est un trouble moteur de I'cesophage dont les symptomes principaux sont la
dysphagie, les régurgitations, une perte de poids et la présence de douleurs thoraciques.
L’absence de relaxation du sphincter inférieur de I'cesophage a été identifiée comme la
cause de ce trouble moteur et le diagnostic se fait sur une manométrie cesophagienne.

La forme commune est l'achalasie idiopathique, mais il existe des formes de pseudo

achalasies qui ne seront pas développé dans ce travail.

L’apparition de la manométrie cesophagienne haute résolution a été une révolution dans
le diagnostic des troubles moteurs cesophagiens et est devenue une référence a I’heure
actuelle.

La définition des troubles moteurs proposée par la classification de Chicago (1) est
basée sur une approche physiologique. Les troubles moteurs sont définis a partir de la
relaxation de la jonction cesogastrique (JOG).

L’achalasie, définie par une pression de relaxation intégrée (PRI) supérieure a la
normale et une absence de contraction cesophagienne normale est divisée en trois sous
types :

-le type 1 sans pressurisation

- le type 2 avec pressurisation pan cesophagienne

- le type 3 avec des fragments de contraction distale ou des spasmes cesophagiens.

La prise en charge de l'achalasie repose sur deux grands axes: les traitements
endoscopiques et le traitement chirurgical. Le principal traitement endoscopique de

I'achalasie est la dilatation pneumatique (2)(3), méme si d’autres techniques



endoscopiques existent comme l'injection de toxine botulique (4) et plus récemment la

myotomie par voie endoscopique (POEM) (5) .

Une des problématiques qui reste en suspens, est de savoir si le traitement de I'achalasie
doit étre standardisé pour toutes les formes ou a I'inverse s’il doit se faire différemment

selon chaque sous type.

Pour cela nous avons étudié les différences de réponses cliniques au traitement
endoscopique par dilatation pneumatique selon chaque sous type dans une cohorte de

patients naifs de tout traitement.

IL. ACHALASIE

1.  Epidémiologie

L’achalasie idiopathique est une maladie rare, avec une incidence moyenne de 0,3-1,63
pour 100 000 individus par an chez les adultes (6,7) et de 0,18 pour 100 000 individus
chez les jeunes enfants de moins de 16 ans (8). La fréquence d’apparition de cette
maladie est la méme entre les hommes et les femmes (9) et entre les caucasiens et les
autres individus (10). En revanche, I'incidence de I'achalasie augmente avec I'dge. Dans
la plupart des études, I'dage moyen au diagnostic est de 50 ans (6,7,10). Chez les
personnes agées de plus de 80 ans, I'incidence moyenne varie entre 8,7 et 17 pour 100
000 individus selon les études (6,11). Dans ces études, la prévalence augmente alors que

I'incidence reste stable, probablement parce que l'achalasie est une maladie chronique
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avec un faible taux de mortalité. La majorité des déces résulte d’'une autre cause, menant
a une espérance de vie équivalente a celle de la population générale (12). Une étude
épidémiologique a été réalisée sur une population de migrants venant d’Asie du sud vers
le Royaume Uni. Celle ci n’a pas montré de modification de fréquence de la maladie sur
une période de presque 20 ans (1986 a 2005), ce qui va contre I’hypothese d'un réle
d’éventuels facteurs environnementaux (6). Le fait de constater que les maladies auto-
immunes comme le diabete de type I, I'hypothyroidie, le syndrome de Goujerot Sjogren
sont plus fréquentes chez les patients présentant une achalasie suggere une composante

auto-immune.

2. Physiopathologie

A. Péristaltisme cesophagien

Le passage d’'un bol alimentaire introduit dans I'cesophage vers I'’estomac résulte d’'une
activité coordonnée d’'une onde péristaltique et du relachement du sphincter inférieur
de 'cesophage. L’cesophage est un muscle composé d'une partie striée et d'un muscle
lisse. La partie proximale, incluant le sphincter supérieur de I'cesophage est un muscle
strié (13). Les 35 a 40 % suivants, sont un mélange de fibres musculaires striées et
lisses, avec une proportion de fibres musculaires lisses qui augmente en distalité. Et
enfin, les 50 a 60 % restant sont entierement du muscle lisse. La musculeuse possede
deux couches, une couche interne circulaire et une couche externe longitudinale. Les

faisceaux du muscle longitudinal se posent sur le cartilage cricoide et en distalité

11



jusqu’au diaphragme par l'intermédiaire du ligament phreno-oesophagien. La couche
musculaire longitudinale devient continue avec la couche musculaire externe de
'estomac.

La paroi de I'cesophage contient un réseau de nerfs du systeme nerveux entérique
regroupés en plexus myentériques, situé entre les couches musculaires longitudinale et
circulaire (14).

Un deuxieme réseau de nerfs du systeme nerveux entérique est situé entre la couche
musculaire muqueuse et la couche musculaire circulaire (plexus de Meissner).
L’cesophage ne présente pas de contraction spontanée et sa pression de repos est
similaire a la pression pleurale qui est atmosphérique durant I'expiration et négative
pendant I'inspiration.

La déglutition initie alors un péristaltisme qui progresse de l'cesophage proximal vers
'cesophage distal. Il existe une zone de transition au voisinage de la crosse de l'aorte,
caractérisée par une faible amplitude péristaltique, un léger retard dans la progression
de l'onde et une plus grande probabilité d’échec de transmission (15). La zone de
transition correspond a la transition entre la musculature striée et la musculature lisse.
A partir de la zone de transition, ce sont les ganglions autonomes qui orchestrent la
contraction cesophagienne, méme si le systeme nerveux central exerce encore un certain
controle sur le péristaltisme distal. Une fois activé par le vague, la contraction de
I'cesophage est orchestrée par les neurones post ganglionnaires.

Il existe deux populations de neurones dans les plexus myentérique : les neurones
excitateurs (cholinergiques) et les neurones inhibiteurs qui utilisent le monoxyde
d'azote (NO) et le polypeptide intestinal vasoactif (VIP) comme neurotransmetteurs
(16). Les deux populations innervent la couche musculaire circulaire et le SIO, mais les

fibres longitudinales sont innervées uniquement par les neurones excitateurs (17). Il
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existe un gradient le long de l'oesophage avec des neurones cholinergiques post-
ganglionniques qui dominent au niveau proximal, tandis que les neurones inhibiteurs
dominent en distalité (18). Le nerf vague active les neurones inhibiteurs lors de la
déglutition, puis cela est suivi par une activation des neurones excitateurs qui est initiée
par une distension locale (19).

Une autre caractéristique du péristaltisme cesophagien est I'inhibition déglutitive. Si une
deuxieme déglutition est initiée alors qu'une premiere contraction est en cours dans
I';esophage proximal, cela provoque une inhibition rapide et compléete, induite par la
premiere déglutition (20). Avec une série de déglutition rapprochée, I'cesophage reste
acontractile et le SIO relaxé. Apreés la derniere gorgée de la série, une contraction
normale survient. Des déglutitions étroitement rapprochées peuvent toutefois modifier
la vitesse ou I'amplitude de la contraction péristaltique (21). L’'inhibition déglutitive
résulte d'une hyperpolarisation de la couche musculaire circulaire et des neurones
inhibiteurs post ganglionnaires.

L’'une des propriétés du péristaltisme cesophagien pertinente a la pathogénese de
'achalasie, est sa réponse a une obstruction distale. Des caractéristiques manométriques
d’achalasie ont été observées chez des patients apres implantation d'un dispositif
d’obstruction de la jonction cesogastrique. Le péristaltisme normal a été restauré apres
retrait du dispositif (22). De plus des constatations manométriques ont montré que les
patients présentant un obstacle de la jonction cesogastrique ont une hyper contractilité
cesophagienne, une amplitude distale élevée et une durée de contraction prolongée, avec

un aspect similaire a I'’cesophage « marteau piqueur » (23).
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B. Relaxation du sphincter inférieur de I’cesophage (SI0)

Le SIO est un segment de muscle lisse a I'extrémité distale de I'cesophage qui présente
une pression de repos qui varie de 10 a 30 mm Hg en relation avec la pression intra
gastrique. Le SIO présente un tonus spontané. On retrouve des fibres nerveuses
inhibitrices dans le muscle longitudinal et circulaire correspondant au niveau du SIO
alors que le muscle longitudinal cesophagien est innervé uniquement par les fibres
excitatrices. La pression du SIO est modifiée par des stimuli du nerf vague,
adrénergiques, et hormonaux (24). La stimulation vagale est la méme que pour le corps
de I';esophage avec une activation a la fois des neurones excitateurs et inhibiteurs. Au
niveau du SIO, les neurones excitateurs libérent de l'acétylcholine, tandis que les
neurones inhibiteurs utilisent principalement le NO comme neurotransmetteur. La
pression du SIO reflete la balance entre I'action des nerfs excitateurs et inhibiteurs.

Le diaphragme crural joue également un réle important sur la pression de la jonction
oeso-gastrique (JOG). Pendant l'inspiration, 'augmentation de pression de la JOG est
attribuable a la contraction du diaphragme crural qui peut étre augmentée lors d'un
effort ou d’'une toux. Enfin de nombreuses données impliquent le NO comme principal
neurotransmetteur des neurones du plexus myentérique, qui serait donc un autre
inhibiteur du SIO et de I'cesophage distal (25). Des études in vivo ont montré que des

inhibiteurs de la NO synthase bloquent la relaxation du SIO.
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C. Physiopathologie de I’achalasie

L’achalasie est caractérisée par une destruction progressive des neurones inhibiteurs de
I';esophage aboutissant a une stimulation permanente des neurones excitateurs

entrainant des troubles moteurs.

a. Médiation immune

Le péristaltisme de I'cesophage est le résultat d’interactions complexes entre
I'innervation vagale, le plexus myentérique, et la contraction de deux couches
musculeuses. La régulation de la pression SIO implique des facteurs myogeénes et
neurogenes .

Plusieurs études fondamentales indiquent que l'achalasie est une maladie en partie
auto-immune dans laquelle les neurones myentériques cesophagiens sont détruits a la
suite d’'une réponse immunitaire a médiation cellulaire contre un antigéne (26). Ils
disparaissent tres probablement du fait d'une inflammation chronique du ganglion
autonome. En effet, I'examen de pieces d’exéreses montre l'infiltration de lymphocytes
cytotoxiques exprimant des marqueurs d’activation et les preuves de l'activation du
complément dans les ganglions myentériques. Les anticorps dirigés contres les
neurones myentériques sont retrouvés plus particulierement chez les patients avec les
alleles HLA-DQA1*0103 et DQB1*0603 (27). Comme les protéines HLA sont cruciales
pour la reconnaissance d’antigéne, ces résultats suggerent I'implication d’'une réponse
immunitaire aberrante, vis a vis d'antigénes inconnus a ce jour. Un dernier argument
pour la médiation immune cytotoxique est que la plupart des lymphocytes T CD8
cytotoxiques sont des cellules avec une activation immunitaire, comme le montre

I'expression de TIA-1 (marqueur des cellules T cytotoxiques associés a la formation de
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I'apoptose) et de granzyme B (induit la fragmentation de 'ADN cellulaire et I'apoptose)
(28).

Chez certains patients présentant une maladie évoluée, on observe une aganglionose,
une fibrose, et au final I'absence d’inflammation quand les cibles de l'attaque
immunitaire ont été épuisées (29). Une deuxiéme caractéristique histopathologique de
I'achalasie est une hypertrophie de la musculature de 1’cesophage, probablement
secondaire a un obstacle distal (30). En revanche, chez les patients présentant une
achalasie de type IIl (spastique) il n’a jamais été démontré de perte neuronale et
I'inflammation est toujours présente. Cela est dii aux variations dans I'agression des
lymphocytes T cytotoxiques sur le plexus myentérique. Les patients présentant une
achalasie de type III aurait une réponse immunitaire moins agressive.

Il existe également des syndromes paranéoplasiques avec des anticorps anti neuronaux
entrainant une pseudo achalasie. Il s’agit notamment du cancer du poumon a petites
cellules dans lequel il peut exister une production d’anticorps anti-Hu qui entraine des
troubles de la motricité cesophagienne et intestinale (31).

Cette réponse immunitaire pourrait étre liée a une infection chez des sujets
génétiquement prédisposés, par exemple au virus Herpes simplex de type 1 (HSV1).
Plusieurs antigenes ont été étudiés notamment le virus HSV 1, la rougeole, le papilloma
virus (HPV), sans réel consensus (32,33). HSV-1 est un virus neurotrope avec une
prédilection pour I'épithélium malphigien. L’ADN d’HSV-1 a été retrouvé dans le tissu
cesophagien de patients présentant une achalasie et des données suggerent que les
lymphocytes T pourraient proliférer et libérer des cytokines apres exposition a 'HSV-1
(33). Cette activation cellulaire entrainerait une perte progressive du systéme nerveux
entérique cesophagien. Cependant 'ADN d’HSV-1 a été identifié comme souvent dans

I';esophage d’individus témoins, ce qui suggere que le HSV-1 déclencherait une
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activation immunitaire et une perte neuronale uniquement chez des individus
génétiquement prédisposés.

Une étude de Booy et al. (34) a comparé la prévalence des maladies auto-immunes
comparée a celle de la population générale, chez les patients présentant une achalasie.
Comparativement a la population générale, les patients avec achalasie sont 5,4 fois plus
susceptibles d'avoir un diabéte de type I (IC 95%: 1,5 a 19), 8,5 fois plus susceptibles
d'avoir une hypothyroidie (IC 95% : 5,0 a 14), 37 fois plus susceptibles d'avoir un
syndrome de Sjogren (IC 95% : 1,9 a 205), 43 fois plus susceptibles d'avoir un lupus
érythémateux disséminé (IC a 95% : 12 a 154), et 259 fois plus susceptibles d'avoir une
uvéite (95% CI 13-1438). Globalement, les patients avec achalasie étaient 3,6 fois plus
susceptibles de présenter une maladie auto-immune (IC 95% 2.5 a 5.3).

Tous ces arguments suggerent fortement que 'achalasie est une maladie en partie auto-
immune ciblant les neurones myentériques cesophagiens, comprenant a la fois une
médiation cellulaire et une attaque médiée par les anticorps dirigés contre un antigene
non encore identifié. Les différences de présentation clinique entre les types d’achalasie
sont le reflet de la rapidité avec laquelle I'attaque immunitaire cytotoxique, menant a

une perte neuronale, se produit.

b. Génétique

Un syndrome, connu comme le syndrome triple "A", est constitué d'une triade:
achalasie, alacrymie et insuffisance surrénale résistante, avec une transmission sur un
mode autosomique récessif causée par des mutations sur le chromosome 12.

Ce syndrome et la prévalence de 'achalasie chez les couples consanguins, renforcent
I’hypothese d’une participation génétique. Dans la plupart des cas, I'achalasie représente

une maladie sporadique (achalasie isolée), mais il existe des cas d’achalasie familiale qui
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suivent un mode de transmission dominant (35). Les études génétiques étudiant les cas
d’achalasie isolée ont identifi¢é des polymorphismes nucléotidiques simples pour les
geénes impliqués dans la réponse immunitaire et la fonction neuronale. En particulier en
ce qui concerne les molécules HLA classe II (36), KIT (37), l'interleukine 10 (38) et IL
23R (39), etle récepteur du peptide intestinal vasoactif (40). Plus récemment, une étude
a démontré I'implication de la variation génétique des loci de la lymphotoxine a et du
TNF o dans 'achalasie (41). Mais il n’existe pas de vastes études évaluant la variabilité
génétique chez les patients présentant une achalasie. Pour accéder a I'ensemble du

génome il faudrait une étude avec 4000 malades et 4000 individus sains.

Figure 1 : Physiopathologie de I'achalasie

Infection Virale + Susceptibilité immuno-
(HSV-1,..) génétique
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myentérique
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{
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3. Clinique

La forme la plus commune de l'achalasie est achalasie idiopathique, qui survient le plus
souvent sous forme sporadique. Toutefois, une présentation clinique similaire peut se
produire chez des patients atteints de pseudo achalasie (2-4% de patients avec les
symptomes d’achalasie) caractérisée par une infiltration néoplasique ou encore chez des
patients présentant la maladie de Chagas consécutive a une infection par « Trypanosoma
cruzi ». Il existe également des cas de pseudo achalasie paranéoplasique dans les cancers
du poumon a petites cellules.

Les symptomes les plus fréquents dans l'achalasie sont la dysphagie (> 90 %) pour les
aliments solides et liquides, la régurgitation d'aliments non digérés (76-91 %), les
complications respiratoires (toux nocturne [30%]), les douleurs thoraciques (25-64 %),
les brilures d'estomac (18-52 %), et la perte de poids (35 a 91 %) (42). Les briilures
épigastriques et la toux nocturne peuvent conduire a un mauvais diagnostic de reflux
gastro-cesophagien. La douleur thoracique est principalement présente chez les patients
présentant une achalasie de type III (43). Ce dernier symptome répond moins bien au
traitement que les deux autres que sont la dysphagie ou les régurgitations. Cela serait
une des explications a la moins bonne réponse clinique obtenue chez les patients
présentant une achalasie de type III.

Cependant, les symptémes de 1'achalasie ne sont pas spécifiques, ce qui explique le délai
moyen élevé entre l'apparition des symptomes et le diagnostic (jusqu'a 5 ans dans
certaines études)(44). Dans tous les cas, une achalasie doit étre suspectée chez un
patient présentant une dysphagie avec fibroscopie normale ou retrouvant une stase, ou

des régurgitations ne répondant par a un traitement bien conduit par IPP. De plus une
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perte de poids importante et rapide sans réelle cause évidente retrouvée doit alerter le
clinicien et 'amener a rechercher une achalasie.

Pour évaluer les symptémes de I'achalasie, un score subjectif a été développé en 1992 :
le score d’ECKARDT (45). Ce score comprend 4 items : la dysphagie, les régurgitations, la
douleur thoracique et la perte de poids. Le score est coté comme suit pour chaque item :
pas de symptdéme = 0, symptome occasionnel = 1, symptéme quotidien = 2, symptéme
survenant a chaque repas = 3. En ce qui concerne la perte de poids, si le patient n’a pas
perdu de poids = 0, si la perte de poids est strictement de moins de 5 kilos = 1, entre 5-
10 kilos =2, supérieur strictement a 10 kilos =3. Le score s’étend de 0 a 12 avec comme
valeur maximum 12 correspondant au degré le plus grave. Un patient asymptomatique
aurait un score a 0.

La maladie est considérée comme active si le score est supérieur strictement a 3 (3). La
rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal a 3 ou si chaque item s’est

amélioré de plus de 2 points

Figure 2 : Score d’Eckardt

Score d’Eckardt
N e =
thoracique
0 Aucune Aucune Aucune Aucune
1 <5Kg < 1/jour < 1/jour < 1/jour
2 5a10Kg Quotidienne Quotidienne Quotidienne
3 > 10 Kg A chaque repas A chaquerepas A chaque repas
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4, Examens complémentaires

A. Endoscopie haute

La fibroscopie est un des premiers examens complémentaires réalisés dans le cadre
d’une achalasie, car le symptome majeur est la dysphagie.

Le diagnostic d’achalasie lors de I'endoscopie, ne peut se faire que chez un tiers des
patients présentant une achalasie. La sensibilité de la fibroscopie est faible pour les
stades précoces, mais plus la maladie est évoluée, et plus la sensibilité du diagnostic
endoscopique augmente (46).

Les caractéristiques retrouvées lors de l'endoscopie sont: une augmentation de la
résistance au passage de la jonction oeso-gastrique avec dans les cas les plus avancés, un
ressaut au passage dans la cavité gastrique. L'cesophage peut également étre dilaté avec
une stase alimentaire ou des secrétions salivaires. La muqueuse cesophagienne apparait
dans la plupart des cas normale, méme si parfois on observe une inflammation ou des
ulcérations causées par les aliments en stase.

L’endoscopie permet surtout d’éliminer une pseudo-achalasie en recherchant
notamment un cancer de l'cesophage ou de I'estomac, une sténose cicatricielle ou
peptique, une compression extrinseque tumorale, ou une formation vasculaire
(dysphagia lusoria). L’adénocarcinome gastrique est la cause la plus fréquente de
pseudo-achalasie (47).

Lors du bilan d'une dysphagie, il est recommandé de réaliser des biopsies
cesophagiennes (2 a 4 biopsies a 2 niveaux différents, idéalement au niveau de
I'cesophage proximal et distal) afin d’éliminer une cesophagite a éosinophiles qui est un

des premiers diagnostics différentiels de I'achalasie débutante. Le terrain est celui d’'un
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patient jeune avec un contexte allergique, une dysphagie ancienne et plusieurs épisodes
d’impaction alimentaire (48).

L’endoscopie haute a aussi pour role de rechercher et de traiter d’éventuelles
complications secondaires, comme le mégaoesophage, le cancer de I'cesophage
secondaire, I'cesophagite et la sténose peptique.

Enfin, la fibroscopie permet de surveiller les patients présentant une achalasie. Tout
d’abord le succes d’'un éventuel traitement doit étre documenté sur des parametres
objectifs (disparition du ressaut, et de la stase). Aussi, le suivi régulier permet de
détecter les récidives au stade précoce ou les complications tardives comme le cancer de
I'oesophage (49). Lors de ce suivi on pourra mettre en évidence un reflux gastro
cesophagien en recherchant une cesophagite peptique et éliminer un endobrachy-
cesophage.

Le role thérapeutique de I’endoscopie haute sera développé dans la suite du travail.

B. Transit oeso-gastro duodénal (TOGD)

Pour le diagnostic d’achalasie, le transit oeso-gastroduodénal présente une moins bonne
sensibilité que la manométrie cesophagienne haute résolution, car il ne permet de
détecter qu’environ un patient sur deux au stade précoce de la maladie (42,50). L'image
typique sur un TOGD est celle d'une dilatation cesophagienne avec un rétrécissement en
bec d’oiseau de la jonction gastro-oesophagienne, et parfois la présence d’'un niveau
hydro-aérique cesophagien sans air dans la cavité gastrique (Figure: 3). Dans les
achalasies évoluées, une dilatation majeure avec un aspect de sigmoide peut apparaitre.
Le transit cesophagien permet d’exclure des malformations, d’estimer le diametre de

I'cesophage et de rechercher un diverticule (51). Mais dans de nombreux cas, on ne
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retrouve pas ces caractéristiques radiologiques. La sensibilité diagnostic du TOGD est
estimé a 58 %, ce qui est assez faible (50).

En revanche, pour évaluer la vidange de l'cesophage, le transit cesophagien est une
technique simple et reproductible. On mesure pour cela, la hauteur du liquide baryté
restant cinq minutes apres ingestion du produit (52).

De plus, chez un patient préalablement traité pour une achalasie qui présente une
récidive symptomatique, la réalisation d’un transit cesophagien est alors tres utile pour
mettre en évidence le défaut d’ouverture de la jonction cesogastrique et le retard de
clairance cesophagien (53).

Le TOGD est donc un examen utile dans le diagnostic d’achalasie méme si peu sensible,
mais il est surtout utile pour le suivi des patients dilatés en évaluant la clairance

cesophagienne.

Figure 3 : visualisation d’'un niveau cesophagien avec un « bec d’oiseau » en TOGD

23



C. Autres examens complémentaires

D’autres examens complémentaires comme 1’écho-endoscopie et le scanner thoraco-
abdominal sont parfois nécessaires pour éliminer une pseudo-achalasie, c’est a dire une
achalasie secondaire a une tumeur infiltrante ou extrinséque au niveau de la jonction
cesogastrique (cancer du cardia, du pancréas, du sein, du poumon ou un carcinome
hépatocellulaire). D’autres causes plus rare de pseudo-achalasie sont rapportées dans la
littérature, notamment les 1ésions bénignes de la JOG, les complications post opératoires
(les fundoplicatures serrées et anneaux gastriques), ou certaines maladies du systeme
nerveux central (54). Cela représente environ 2 a 4 % des achalasies et les symptomes
évoluent beaucoup plus rapidement.

L’écho-endoscopie permet également la réalisation de biopsies si on retrouve un
obstacle mécanique au niveau de la JOG.

De plus ces examens sont nécessaires au bilan d'une obstruction fonctionnelle de la

jonction cesogastrique.

5. Manométrie cesophagienne haute résolution (MHR)

A. MHR et protocole standard de réalisation

La manométrie de haute résolution (MHR) avec analyse topographique des pressions
cesophagiennes (TPO) a été développée depuis les années 1990 (55). Le rendement
diagnostique de la MHR est supérieur a la manométrie conventionnelle, notamment

pour les dysphagies inexpliquées, situation dans laquelle le gain est de 12 a 20 % selon
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les études. Cet examen est de réalisation plus facile qu'une manométrie conventionnelle
car le retrait progressif de la sonde n’est plus nécessaire pour enregistrer les variations
de pression sur toute la hauteur de I'cesophage. Par ailleurs, I'interprétation est facilitée
par la représentation topographique.

Elle associe donc des mesures de pression tous les centimetres depuis le pharynx
jusqu’a la partie haute de I'estomac et une représentation topographique des variations
de pression. Plusieurs systemes de MHR sont commercialisés, les pressions peuvent étre
enregistrées grace a des cathéters perfusés (commercialisés par MMS®) ou des capteurs
solides (systemes commercialisés par Sierra/Given®, MMS®, et Sandhill®). Le cathéter
est introduit par voie trans-nasale apres anesthésie locale et peut contenir entre 21 et
36 capteurs. Les pressions sont donc enregistrées en méme temps sur toute la longueur
de I'cesophage sans avoir a mobiliser le cathéter (56). Les sondes de manométrie sont a
usage multiple. Les sondes avec micro-cathéters perfusés sont auto-clavables et les
sondes avec capteurs solides sont désinfectées manuellement, par trempage. Des gaines
de protection a usage unique sont utilisées pour les sondes avec capteurs solides. La
sonde est nettoyée avec un désinfectant de surface puis la gaine de protection est mise
en place avant I'’examen. L’étanchéité de la gaine est vérifiée a la fin de I'examen.

Le sphincter supérieur de I'cesophage (SSO) et la JOG sont facilement reconnaissables
par deux zones de haute pression. L’enregistrement est réalisé en position allongée et il
débute par une période basale de 30 secondes pendant laquelle il est demandé au
patient de ne pas déglutir afin d’étudier la morphologie et la pression de repos de la JOG.
Au préalable, la JOG aura été localisée en demandant au patient de réaliser une
inspiration profonde, et on observe une augmentation de pression au niveau de la JOG et

une diminution de pression dans I'cesophage intra-thoracique.
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Par la suite, sont réalisées dix déglutitions de 5 ml d’eau en position couchée. Il peut
également étre demandé au patient de réaliser les déglutitions en position assise, ou de
prendre un plus grand volume (200ml), ou de déglutir un solide. Cela, pour augmenter la
sensibilité diagnostique.

L’enregistrement est considéré correct si la JOG a été franchie, si le SSO est repéré et s'il
y a au moins 7 déglutitions analysables, sans artéfact (57). On considere qu’une
déglutition est analysable si elle est unique et non précédée ou suivie d'une éructation.

Différents outils de mesures sont utilisés et sont présentés dans le tableau suivant :

Figure 4 : Outils de mesure pour analyse topographique de la MHR

PRI (mmHg)

Pression de relaxation
intégrée

ICD (mmHg.s.cm)
Intégrale de la contraction
distale

PDC

Point de décélération de la
contraction

VFC (cm/s)

Vitesse du front de
contraction

LD (s)

Latence distale

Défects (cm)

Pression moyenne de relaxation mesurée sur 4 sec contigués ou
non au cours d’une fenétre de 10 s aprés la relaxation SSO

Amplitude x durée x longueur de la contraction mesurées entre
la zone de transition et la JOG

Inflexion de la ligne isobarique 30 mmHg marquant la fin de
I'onde péristaltique et le début de la vidange de I'ampoule
épiphrénique

Pente de la tangente au contour isobarique 30 mmHg entre la
zone de transition et le PDC

Intervalle de temps entre I'ouverture du SSO et le PDC

Rupture du contour isobarique 20 mmHg au niveau de la
contraction cesophagienne entre le SSO et la JOG et mesurée
dans sa longueur axiale
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B. Analyse de la JOG

Les deux composants de la JOG sont le sphincter inférieur de 'cesophage (SIO) et la
pince diaphragmatique, qui sont normalement superposés. S'il existe une séparation de
plus de 2 cm entre le SIO et la pince diaphragmatique, on parle de hernie hiatale
manométrique (58). Les reperes définissant la hauteur de la JOG sont le bord supérieur
du SIO et le bord inferieur de la pince diaphragmatique. En cas de hernie hiatale de plus
de 4 cm, deux mesures séparées seront effectuées : une pour le SIO et une pour la pince

diaphragmatique (Figure 5).

Figure 5: Représentation de la JOG en MHR (A: normal, B: Hernie Hiatale)
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La relaxation de la JOG est évaluée a l'aide de la pression de relaxation intégrée (PRI)
(59). La PRI est définie comme la plus faible pression moyenne sur 4 secondes dans la
fenétre de déglutition. Une fenétre de déglutition est définie par 'ouverture du SSO et se
termine a la fin de la contraction ou aprés 10 secondes sans contraction. La PRI est
référencée par rapport a la pression intragastrique. Les valeurs de la PRI sont
dépendantes du type de capteurs de pression et du systeme utilisé. La PRI est exprimée

comme une moyenne pour 10 déglutitions.
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La PRI est anormale si la moyenne pour 10 déglutitions est = 15 mmHg (pour le systeme

Sierra/Given®). (Figure 6)

Figure 6 : mesure de la pression de relaxation intégrée (PRI
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C. Péristaltisme cesophagien

Une contraction cesophagienne normale est caractérisée par une augmentation de
pression initiée lors de la relaxation du SSO, qui se propage jusqu’a la JOG, et par une
dépression, entre le tiers supérieur et les 2/3 distaux de I'cesophage. Celle ci est appelée
zone de transition et correspondrait a la transition entre le muscle strié et le muscle
lisse cesophagien. Il peut exister également des défects dans la contraction: cela
correspond a une rupture du contour isobarique 20mmHg. On parle de petit défect si il

mesure entre 2 et 5 cm et de grand défect si il mesure plus de 5 cm (60).
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La vitesse de propagation de la contraction ralentit a proximité de la JOG et il existe un
point d’inflexion sur le contour isobarique a 30mmHg appelé point de décélération
(PDC), qui représente la fin de 'onde péristaltique et le début de la vidange de 'ampoule
épiphrénique (61).

La vitesse du front de contraction (VFC) est la pente de la tangente au contour
isobarique 30mmHg entre la zone de transition et le PDC. Elle est normale si elle est
inférieure a 9 cm/s.

La latence distale (LD) correspond a la durée de 'inhibition qui précede la survenue de
la contraction cesophagienne. Elle est mesurée comme intervalle de temps entre
I'ouverture du SSO et le PDC, et reflete l'intégrité de l'innervation inhibitrice de
I'cesophage. Elle est considérée comme normale si elle est supérieure a 4,5 secondes.

La vigueur des contractions est évaluée grace a l'intégrale de contraction distale (ICD),
qui est calculée par le produit de I'amplitude au-dessus de I'isocontour 20mmHg par la
durée et par la longueur de la contraction, entre la zone de transition et la JOG (62). Une
valeur inférieure a 5000mmHg.s.cm est considérée comme normale et supérieure a

8000mmHg.s.cm n’est jamais observée chez des sujets sains.

Figure 7 : contraction cesophagienne normale

Zone de transition

mmHg

ICD = 2950 mmHg.s.cm Py

Distance le long de I'cesophage (¢cm)

Temps (s)

29



D. Profils de pression intra-bolus

Le dernier parameétre important a étudier est la pression intra-bolus (PIB).
L’augmentation de la pression intra-bolus est appelée pressurisation et mesurée a
I'isocontour 30mmHg. Elle permet I’étude indirecte de la clairance cesophagienne. Si elle
s’étend de fagon uniforme depuis le SSO jusqu’a la JOG, elle est pan-oesophagienne. Elle
est en revanche localisée si elle s’étend du front de contraction jusqu’au sphincter
inférieur de I'cesophage. Enfin, la pressurisation de la JOG est localisée a la zone entre le
SIO et la pince diaphragmatique. Elle est normale lorsqu’il n’y a pas de pressurisation du
bolus > 30mmHg.

Figure 8 : Différents types de pressurisations
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6. Classification de Chicago

En manométrie cesophagienne, 'achalasie est définie par une relaxation de la JOG
altérée et une absence de contractions péristaltiques normalement produites de

';esophage, sans cause structurelle (une tumeur par exemple).
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Pandolfino et al. (1) ont proposé une nouvelle classification basée sur la MHR, nommée
classification de Chicago. Sur la manométrie cesophagienne de haute résolution, le
diagnostic d’achalasie se fait en mesurant la pression de relaxation intégrée (PRI) au
cours d’'une déglutition. Si la PRI est supérieure a la normale, cela correspond a une
obstruction fonctionnelle significative, c’est a dire a un défaut de relaxation du SIO. Au
niveau du corps cesophagien, on retrouve un apéristaltisme cesophagien complet. La
MHR permet de différencier 'absence de péristaltisme, les ondes non propagées, et une
augmentation de pression qui correspond a une pressurisation cesophagienne.

Lin Z et al. (63) ont redéfinis les valeurs anormales de PRI selon le sous type d’achalasie.
Ces parametres permettent de définir trois types d’achalasie :

-le type I : PRI > 10mmHg et 100 % de contractions absentes

- le type I : PRI > 15mmHg, contractions absentes et pressurisation pan cesophagienne
dans plus de 20 % des déglutitions, liées a la fermeture du sphincter supérieur et a la
non ouverture du SIO.

- le type III: PRI > 17mmHg et présence d’ondes prématurées ou fragments de
contraction distale pour au moins 20 % des déglutitions.

Dans le cas ou on observe un défaut de la relaxation de la JOG avec une PRI supérieure a
la normale, mais des contractions cesophagiennes intactes ou avec des petits défects, il
peut s’agir d'une obstruction mécanique de la JOG.

Dans une cohorte Francaise de 169 patients dont le but était de comparer les
présentations cliniques et les caractéristiques manométriques d’achalasie, le type 2 est

le plus fréquent avec 70 % des patients, contre 16 % de type 3 et 14 % de type 1 (64).
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Figure 9 : Représentation des différents types d’achalasie en HRM

Déglutition Déglutition Déglutition

Longueur le long de I'oesophage (cm)

Type | Type Il Type Il
Achalasie classique Achalasie avec Achalasie spastique
compression

La classification de Chicago permet de définir d’autres entités dont trois ne sont jamais
observées chez le sujet sain :

- les spasmes cesophagiens, définis par une PRI normale (relaxation normale) et la
présence de contractions prématurées, c’est a dire une latence distale raccourcie (<4,5
secondes).

- I';esophage marteau piqueur, caractérisé par la présence d’au moins une contraction
hypertonique avec une ICD > 8 000mmHg.s.cm. Il peut exister un défaut de relaxation de
la JOG. Ces contractions hypertoniques ont souvent un aspect répétitif (23).

- le péristaltisme absent est défini par une relaxation de la JOG normale (PRI normale) et

une absence de contraction cesophagienne (100 % de contractions absentes).

Enfin, cinq anomalies motrices cesophagiennes sont définies par des valeurs qui

excedent les limites de la normale, mais dont la signification clinique reste a

déterminer :
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- hypopéristaltisme avec grand défect (>5cm): > 20 % des contractions avec grand

défect dans le contour isobarique 20mmHg

- hypopéristaltisme avec petits défects (2-5cm): > 30% des contractions avec petit

défect dans le contour isobarique 20mmHg

- péristaltisme intermittent : > 30 % mais moins de 100 % de contractions absentes (61)

- (Esophage casse noisette : ICD moyenne > 5 000mmHg.s.cm sans les critéres pour un

cesophage marteau piqueur.

Figure 10 : classification de Chicago

Achalasie Type |

Achalasie Type I

Achalasie Type Il

Défaut de relaxation de la JOG

Troubles moteurs

Spasmes cesophagiens

Oesophage marteau-piqueur

Péristaltisme absent

Anomalies de la motricité cesophagienne

Hypopéristaltisme avec grands défects

Hypopéristaltisme avec petits défects

Péristaltisme intermittent

Péristaltisme accéléré

Oesophage casse-noisettes

Normale

PRI > a la limite de la normale ET 100 % des contractions absentes

PRI > a la limite de la normale, contractions absentes et pressurisation pan-
cesophagienne dans plus de 20 % des déglutitions

PRI > a la limite de la normale et ondes de prématurées ou fragments de contractions
distales pour au moins 20 % des déglutitions

PRI > a la limite de la normale et contractions intactes ou avec de petits défects

(JAMAIS OBSERVES CHEZ LE SUJET NORMAL)

PRI normale, au mois 20 % de contractions prématurées

Au point une contraction avec une ICD > 8 000 mmHg.s.cm, peut coexister avec une
anomalie de la JOG

PRI normale et 100 % de contractions absentes

(Définis statistiguement par des valeurs excédant le 95e percentile de la normale)

> 30 % des contractions avec grand défect (> 5 cm) dans le contour isobarique

> 30 % des contractions avec petit défect (2 a 5 cm) dans le contour isobarique

> 30 % mais > 100 % des contractions absentes

Contractions rapides (temps de latence < 4,5 s) pour au moins 20 % des déglutitions

ICD moyenne > 5 000 mmHg.s.cm sans les criteres de I'oesophage marteau-piqueur

Aucune des anomalies
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7. Traitements pharmacologiques

Les traitements pharmacologiques per os sont les traitements les moins efficaces de
I'achalasie (65). Aucun traitement médical n’a montré une quelconque efficacité dans
une étude controlée. Les deux types de traitement le plus souvent utilisés, sont les
bloqueurs de canaux calciques et les dérivés nitrés (66). Ils réduisent transitoirement la
pression du SIO en créant une relaxation du muscle lisse, facilitant la vidange de
'cesophage.

Les dérivés nitrés inhibent la contraction normale du SIO par déphosphorylation de la
chaine légeére de myosine. La prise sublinguale réduit la pression du SIO de 30 a 65%
avec une amélioration des symptomes dans 53 a 87 % des cas. La prise doit se faire 10 a
15 minutes avant les repas (67). Dans une revue Cochrane par Wen et al. (68),
seulement deux études ont évalué l'effet des dérivés nitrés dans l'achalasie et ce
traitement ne peut donc étre recommandé avec un fort niveau de preuve.

Les inhibiteurs calciques réduisent la pression du SIO de 30 a 60% selon les études
(68,69) et ont une efficacité sur 'amélioration des symptémes jusqu'a 75%. Le plus
employé est la nifédipine, qui a un effet maximum 20 a 45 minutes apres la prise et dont
I'effet dure jusqu’a deux heures. Une prise sublinguale 30 minutes avant le repas est
recommandée (70). En revanche, il existe des effets secondaires notables comme la
survenue d’hypotension, de céphalées et de vertiges chez environ 30% des patients (68).
Il existe une étude comparative entre le dinitrate d’isosorbide et la nifédipine, sur la
réduction de pression du SIO, avec une meilleure réduction de pression pour le dérivé
nitré (65%) sur 7 patients, comparé a la nifédipine (49%) sur 9 patients (70).

Le sildénafil est un bloqueur de la 5-phosphodiestérase qui dégrade I'oxyde nitrique, et

stimule la cGMP entrainant une relaxation des cellules musculaires lisses. Il diminue la
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pression du SIO et les contractions de 'cesophage distal chez des volontaires sains et des
patients ayant une achalasie (71,72). En revanche, les effets secondaires de ce
traitement sont limitants.

En ce qui concerne les traitements symptomatiques, les antidépresseurs ont été testés
comme traitement des douleurs thoraciques. Une étude qui comportait 22 patients avec
un trouble moteur cesophagien a montré une efficacité de I'imipramine sur les douleurs
thoraciques par effet antalgique sur la sensibilité viscérale (73). Dans la pratique

clinique, environ 30 a 40 % des patients répondent au traitement.

8. Traitements endoscopiques

A. Injection de toxine botulique

Plusieurs études ont évaluées l'efficacité d’'une injection de toxine botulique dans le
sphincter inférieur de I'cesophage au cours d’'une endoscopie. Le Botox est un inhibiteur
présynaptique de la libération d’acétylcholine. Cela provoque une paralysie a court
terme du muscle en bloquant la stimulation cholinergique du SIO. Cependant il n’y a pas
d’effet sur le long terme au niveau du SIO (74).

Pasrischa et al (75) ont évalué en 1995, l'utilisation du Botox dans un essai controlé
randomisé qui a montré une réduction de pression du SIO de 33% chez les patients dans
le groupe Botox contre 12 % dans le groupe placebo. Cette réduction peut étre suffisante
dans certains cas pour permettre la vidange de 'cesophage.

Le principal avantage de l'injection de toxine botulique est la simplicité du geste et le
faible taux de complications graves. On injecte 80 a 100 UI de toxine botulique en quatre

quadrants juste au dessus de la jonction cesogastrique a I'aide d’'une aiguille a sclérose.
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La toxine est habituellement diluée dans une solution saline. Des doses supérieures a
100 UI n’ont pas démontré plus d’efficacité (76). Le taux de succes a 12 mois varie de 35
a 41 %. Bien que le taux de réponse initial a un mois soit élevé (>75%), I'effet se dissipe
dans le temps et la répétition des injections est souvent nécessaire (77). En effet,
environ 50% des patients rechutent a 6 mois et nécessitent des traitements répétés
(78).

Le taux de réponse a deux ans est d’environ 3% (79). Les facteurs associés a une
réponse prolongée sont 1'age (plus le sujet est 4gé et meilleure sera la réponse), et un
tracé manomeétrique retrouvant une achalasie de type II (4).

Moins de 20 % des patients répondent a une seconde injection de toxine botulique.

En ce qui concerne les effets secondaires immédiats, environ 16 a 25% des patients
présentent des douleurs thoraciques suite a I'injection. D’autres événements plus rares
sont a retenir comme la survenue d’'une médiastinite et les réactions allergiques au
produit. En outre, il existe des preuves que l'injection de toxine botulique dans le SIO
peut augmenter la difficulté d’'une éventuelle myotomie chirurgicale ultérieure(80).
Compte tenu de ces limites, I'utilisation de la toxine botulique est réservée aux cas ou le
traitement endoscopique par dilatation ou la myotomie chirurgicale ne sont pas
appropriées en raison de risques inhérents au patient.

Cinq essais randomisés comparant l'injection de toxine botulique a la dilatation
pneumatique endoscopique (81-85) et un essai comparant la toxine botulique a la
myotomie chirurgicale (85) ont retrouvé un taux d’amélioration des symptomes
initiaux, notamment de dysphagie, similaire entre les différents traitement, mais une
perte d’efficacité rapide dans a 6-12 mois chez les patients traités par toxine.

En pratique, cette technique est utilisée dans les centres experts chez les sujets agés ou

présentant un risque anesthésique élevé.
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B. Les dilatations pneumatiques

a. Protocole

La dilatation pneumatique se fait par voie endoscopique. L’utilisation de bougie de
Savary ou de ballons standards n’est pas assez efficace. Le dilatateur le plus couramment
employé est un ballon non radio opaque, en polyéthylene, avec différents diametres,
appelé ballon Rigiflex commercialisé par Boston Scientific*. Ce ballon est disponible en
trois diametres (30, 35, 40 mm) et est gonflé a l'air a I'aide d’'un manometre. En
comparaison, la taille maximum d’un ballon standard est de 20 mm. La procédure se
réalise sous contrdle radioscopique et toujours sous anesthésie générale. Une intubation
trachéale est faite dans de nombreux centres compte tenu du risque d’inhalation lié a la
stase cesophagienne qui doit étre prévenue par une aspiration préalable. Dans le cas ou
I'endoscopie est réalisée sans intubation, le patient est placé sur le coté gauche. Le
ballon est monté sur un fil guide, placé préalablement au cours d’'une endoscopie. Le
positionnement du ballon en regard de la jonction cesogastrique est trés important. La
pression requise est entre 8 et 10 psi pendant 15 a 60 secondes. L’objectif est la
distension du SIO pour dilacérer le muscle circulaire. En théorie, au début de la
distension, une encoche est visible au niveau du cardia en scopie puis disparait a mesure
que la dilatation est efficace. Bien qu'’il s’agisse d'une procédure ancienne, elle n’est pas
standardisée. Aucune société savante en endoscopie ou en motricité cesophagienne, n’a
publié de recommandation pratique sur la dilatation au ballonnet.

Le geste peut se faire en ambulatoire avec une période de surveillance de 2 a 6 heures.
Ces derniers doivent étre informés de consulter rapidement en cas de douleur
thoracique, avec ou sans fievre, a la sortie d’hospitalisation. En effet la survenue de ces

symptoémes doit faire craindre une perforation et amener a réaliser un scanner
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thoracique ou un transit cesophagien utilisant de la gastrograffine en urgence. Un point
important est qu'une dilatation pneumatique, doit étre proposée aux patients capables
de supporter une intervention chirurgicale en cas de perforation au cours du geste. Il
faut donc réaliser le geste dans une structure comportant une équipe chirurgicale
pouvant intervenir en cas de perforation (86).

Le protocole de dilatation recommandé consiste a augmenter progressivement la taille
du ballon entre les séances en commengant par 30mm (87). Les séances de dilatation
sont espacées de deux a quatre semaines, et sont basées sur I'amélioration clinique et le
score d’Eckardt (45,88). Une étude randomisée sur 22 patients a comparé I'utilisation
initiale des ballons 30 mm ou 35 mm pendant 15 ou 60 secondes, chez des patients
présentant une achalasie non traitée auparavant. La dilatation initiale a 30mm pendant
15 secondes est aussi efficace que la stratégie plus agressive(88). L’utilisation du ballon
a 35 mm est préférée uniquement en cas de dilatation antérieure ou chez les patients
ayant déja subi une myotomie de Heller.

Une revue de la littérature comportant 24 études évaluant la dilatation pneumatique,
avec 1144 patients, a retrouvé des taux de réponses cliniques de 74%, 86% et 90 % avec
un suivi moyen de 1,6 ans avec des dilatations respectives de 30, 35, 40 mm. Aprés 4 a 6

ans, plus d’un tiers des patients rechutent(89).

b. Stratégies thérapeutiques

La stratégie de dilatation doit définir le nombre de dilatation a réaliser et la fréquence
des dilatations. Les études réalisant une seule dilatation pneumatique retrouvent un
taux de réponse de 62% a 6 mois et 28% a 6 ans, alors que la stratégie de dilatations

répétées montre un taux d’amélioration des symptomes de 90 % a 6 mois et de 44% a 6
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ans. Dans une étude rétrospective européenne, la stratégie de dilatations répétées
retrouve un taux de réduction de la PRI (<15mmHg) de 78-85% a 3 ans. De plus, il a été
montré qu’'une rémission a long terme est possible chez presque tous les patients traités
par dilatation pneumatique en suivant une stratégie de dilatation « a la demande » basée
sur la récidive des symptémes et sur le score de Eckardt. En effet, I'’étude bordelaise
rétrospective conduite en 2005, incluant des patients présentant une achalasie traitée
par dilatation pneumatique jusqu’'a rémission et de fagon épisodique en fonction des
récidives cliniques retrouve un taux de rémission clinique de 96,8% a 5 ans et 93,4% a
10 ans (3).

Au total, deux options thérapeutiques sont possibles :

- soit un traitement a la demande en débutant a 30 mm puis toutes les 2, a 3 semaines
jusqu’a atteindre une rémission clinique mesurée par le score d’Eckardt <3. Le nombre
de dilatation maximum avant de considérer le patient en échec étant de 5. Apres une
premiére série de dilatation les patients sont revus a 2 mois puis tous les 6 mois en
consultation. Une nouvelle dilatation endoscopique est proposée si le score d’Eckardt est
supérieur a 3 ou que I'un des items individuels du score est supérieur ou égal a 2. Si les
symptomes réapparaissent entre les consultations, les patients doivent recontacter
I’équipe d’endoscopistes pour programmer une nouvelle dilatation.

- soit un protocole de dilatations successives avec contréle manométrique au décours
immeédiat jusqu’a obtenir une pression résiduelle du SIO entre 10 et 15 mmHg.

Un protocole de dilatation a été proposé par Boeckxstaens et al. (90) et consiste en une
premiére séance avec un ballonnet a 30 mm : 1 minute a 5 psi, puis pendant 1 minute a 8
psi. La deuxiéme séance est systématique a 35 mm entre 1 et 3 semaines apres la
premiére. Puis une troisieme séance est réalisée a 40 mm si quatre semaines plus tard le

score d’Eckardt est strictement supérieur a 3.
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c. Contre indications

Les contre-indications sont les comorbidités cardiovasculaires ou autres qui
empécheraient une anesthésie générale et une éventuelle chirurgie si une perforation
survenait au cours du geste. En revanche, la dilatation pneumatique peut étre réalisée
sans réserve apres une myotomie chirurgicale de Heller (91). Environ 33% des patients
ont des complications mineures liées a la dilatation, comme l'apparition de douleur
thoracique, un saignement digestif, une fievre transitoire, un hématome cesophagien et

une pneumopathie d’inhalation.

d. Complications

La complication la plus grave est la perforation cesophagienne et survient en moyenne
chez 1,9 % des patients lorsque la dilatation est réalisée par un endoscopiste
expérimenté (92,93). Tous les patients doivent étre informés du risque de perforation.
La prise en charge rapide de la perforation est trés importante, méme si nous n’avons
pas de facteurs pouvant prédire la survenue d'une perforation. Néanmoins, elle survient
le plus souvent lors de la premiere dilatation, due a un mauvais positionnement du
ballon. Une étude Européenne rapporte plus de perforation chez les sujets agés et
lorsque la premiére dilatation est réalisée avec un ballon de 35 mm.

Si la perforation est minime, la prise en charge conservative consiste au placement d’'une
prothése cesophagienne, en laissant le patient a jeun avec une nutrition parentérale et la
mise sous antibiotiques, cela pendant quelques jours (94). La chirurgie par
thoracotomie est réservée aux perforations larges avec un passage massif de secrétions

au niveau du médiastin, celle ci est nécessaire dans environ 50 % des perforations.
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Une deuxieme complication assez fréquente est le reflux gastro-oesophagien (RGO) qui
peut survenir apres dilatation chez 15 a 35 % des patients. La récidive d’'une dysphagie
chez un patient dilaté doit éliminer en premier lieu une sténose peptique liée au RGO. Un

traitement par IPP est recommandé chez les patients présentant un RGO post dilatation.

e. Facteurs influencant l'efficacité des dilatations

Les facteurs de rechute identifiés sont I'dge (< 40 ans), le sexe masculin, le fait d’avoir
réalisé une seule séance de dilatation a 30 mm, une pression de repos du SIO apres
traitement >10-15mmHg en manométrie standard et une « mauvaise » vidange
cesophagienne lors du transit cesophagien (95)(96). De méme le fait d’avoir une encoche
persistante en radioscopie lors de la dilatation est un facteur de rechute apres dilatation.
En 2008, Pandolfino et al. définissent la classification de Chicago et ils suggerent que la
réponse au traitement endoscopique varie fortement en fonction du sous type
manométrique. Par la suite, une étude prospective randomisée européenne incluant 176
patients a comparé la réponse au traitement par dilatation endoscopique et myotomie
chirurgicale selon le sous type d’achalasie (43). Apres un suivi minimum de deux ans, le
taux de réponse tous traitements confondus est meilleur chez les patients présentant
une achalasie de type Il comparé au type [ (96% contre 81% p<0.01) et au type III (66%
p<0.001). Le taux de réponse était significativement meilleur chez les patients dilatés
que ceux traités par myotomie chirurgicale (100% vs 93%; P <.05) pour le sous type II
d’achalasie selon la classification de Chicago. En revanche, la myotomie chirurgicale
donne de meilleurs taux de réponse chez les patients présentant une achalasie de type
[II comparé a la dilatation pneumatique (86% vs 40%; P = 0.12), mais cette différence

n’est pas significative. Le type I semble donner des taux de réponse similaires entre
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respectivement la myotomie chirurgicale et la dilatation pneumatique (81% vs 85%; P =
0.84).

L’achalasie de type II semble donc mieux répondre au traitement par dilatation
pneumatique.

Enfin, une étude récente de Rohof et al (53) a montré I'impact de la mesure de la
distension de la JOG comme facteur prédictif de réponse au traitement. Cette mesure est
faite par endoscopie grace a une sonde commercialisée par Crospon (EndoFlip®). La
distension de la JOG est corrélée a la vidange de I'cesophage (r = -0.72; p < .01) et la

réponse clinique (r = 0.61 ; p<0.01).

C. Myotomie endoscopique (POEM)

La myotomie par voie endoscopique (POEM pour "per-oral endoscopic myotomy") est
une technique récente décrite en 2010 par Inoue et al. (5). Cette technique est
concomitante au développement de la dissection sous muqueuse et consiste en
I'injection sous muqueuse de sérum physiologique au niveau du tiers moyen de
I'cesophage puis a sectionner la couche musculaire interne qui est responsable de la
contracture et de la mauvaise relaxation. L'endoscopiste crée un tunnel sous-muqueux
sur 12 cm pour atteindre le SIO et disseque les fibres musculaires circulaires internes
sur 7 cm au niveau cesophagien et sur 2 cm de longueur en dessous de la jonction
cesogastrique. Puis il ferme «la porte d’entrée » ou a été réalisée 'incision muqueuse
par des clips. La durée moyenne de la procédure varie entre 90 et 120 minutes selon les
opérateurs.

La premiere étude ayant évalué la technique a été publiée en 2010 et comportait 43

patients présentant une achalasie de tous types (97). On observe une diminution
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moyenne de la PRI de 52.1mmHg avant la procédure a 18.8mmHg apres POEM
(p<0.0001). De plus I’étude montre une efficacité clinique sur tous les types d’achalasie
avec un score de dysphagie noté par échelle visuelle analogique (EVA), passant de 10 a
1.3 (p<0.0003). Des études ultérieures prospectives de 11 a 18 patients ont confirmé le
taux de réussite élevé avec cette technique allant de 89 a 100 %, et cela méme apres
dilatation pneumatique (98-101). Cependant le suivi médian est court dans ces études :
environ 6 mois. La durée moyenne de la technique POEM était d’environ 2 heures, et la
hauteur moyenne de la myotomie d’environ 10 cm. Enfin, chez plus de la moitié des
patients il y avait une visualisation du péritoine ou du médiastin sans que cela n’entraine
de complications infectieuses majeures.

La POEM a été également évalué par Sharata et al. (102) chez 12 patients présentant une
achalasie réfractaire, ayant regu des injections de toxine botulique ou apres dilatations
pneumatiques. Le score d’Eckardt chez ces patients passe de 5 initialement a 1 apres la
procédure. En comparaison aux 28 patients non traités préalablement inclus dans
’étude, il n’y avait pas de différence sur la durée de la procédure ou les complications
per-opératoires.

La technique POEM a été réalisée dans tres peu de centres apres myotomie chirurgicale
et il semble qu'’il y ait plus de difficultés techniques et de complications (103).

Les contres indications du geste sont les comorbidités pulmonaires séveres, les troubles
de coagulations et une atteinte muqueuse ocesophagienne ultérieure, comme une
résection endoscopique, la radiofréquence ou la radiothérapie. L’utilisation d’une
insufflation de dioxyde de carbone est préférée pour réduire le risque de d’emphyseme
et de complication d’'un pneumopéritoine.

Dans la premiere étude publiée par Inoue et al. (5), sur les 17 patients de I'étude, un

pneumopéritoine a été exsufflé en per opératoire, 3 breches dans la couche musculaire
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externe ont été asymptomatiques et un pneumomédiastin de moins de 5 mm
asymptomatique a été retrouvé chez tous les patients.

Une importante série de 119 patients par Ren et al. (104) a retrouvé 55.5 % de cas
d’emphyséme sous cutané post procédure et 29.4 % d’emphyséme médiastinal, mais les
procédures étaient réalisées sous air. Sur 8 études comportant au total 94 patients
(98,99,101,105-109), on retrouve 6 cas de perforation au niveau de la JOG, traitées
endoscopiquement par pose de clips. Enfin la fermeture de 'incision muqueuse réalisée
initialement peut étre parfois compliquée et nécessite d’'intervenir une deuxiéme fois ou
méme d’utiliser des clips plus large type Ovesco® (OTSC) (101,110).

Une des complications notables de cette technique est la survenue d’'un reflux gastro
cesophagien, lié au fait qu’aucun montage anti reflux n’est réalisé. L'incidence du RGO
post procédure peut aller jusqu’a 46 % des patients (100). L’étude de Von Renteln et al.
(101) a retrouvé un taux de RGO élevé a 37 % avec 29 % des patients qui nécessitent un
traitement d’entretien par inhibiteur de la pompe a proton (IPP). De plus il a été
démontré que 20 % des patients a 3 mois du traitement ont une exposition acide
anormale mesurée par PHmétrie (98).

Une courbe d’apprentissage d’au moins 20 cas a été proposée pour un endoscopiste

expérimenté (111).

D. Prothése cesophagienne temporaire

Une équipe chinoise a rapporté les résultats d’'une étude randomisée comparant la mise
en place d'une prothese cesophagienne couverte temporaire (20, 25 ou 30 mm de
diametre) laissée en place 5 a 7 jours a une dilatation pneumatique (28, 30 et 32 mm)

(112). Selon ces auteurs, la mise en place d’'une prothese de 30 mm permettait d’obtenir
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une rémission a 10 ans chez 83 % des patients traités par une prothese de 30 mm contre
0 % dans les groupes dilatation et prothése de 20 mm et 26 % dans le groupe prothése
de 25 mm. La réponse était définie par des critéres cliniques, manométriques (pression
de repos du SIO) et radiologiques.

Une autre étude de Zeng et al. (113), ayant placé des prothéses couvertes chez 59
patients présentant une achalasie, avec une évaluation clinique jusqu’a 36 mois apres la
pose et manométrique a un mois. La PRI passe de 51.4mmHg de moyenne avant
traitement a 20.9mmHg a un mois apres la mise en place de la prothése (p< 0.01). Le
taux de rémission clinique a 12 mois était de 81.8%, a 24 mois de 69.1 % et a 36 mois de
49.1 %. Ils ont recensé quatre migrations de prothese et environ 25% des patients se

plaignent de douleur rétrosternales.

9. Traitement chirurgical

A. Myotomie de Heller

La myotomie de la couche musculaire distale cesophagienne et du SIO par voie
chirurgicale a été décrite pour la premiére fois en 1913 par le chirurgien allemand, Ernst
Heller. 11 s’agit d'une myotomie longitudinale antérieure débutant sur la grosse
tubérosité gastrique et remontant sur au moins 6 cm d’cesophage. Dans la plupart des
équipes, la myotomie est réalisée sur une calibration de I'cesophage, soit par un tube de
Faucher, ou par un endoscope, apres repérage des nerfs vagues et section du cercle péri-
cardial a gauche du nerf vague antérieur. L’absence d’effraction muqueuse est controlée

par un test au bleu de méthylene. L'orifice hiatal est reconstitué par une myorraphie des
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piliers du diaphragme. Depuis la description de la technique, quelques modifications ont
été apportées, notamment le fait de sectionner les fibres musculaires du cardia
uniquement sur la partie antérieur et I'association a une fundoplicature pour diminuer
le risque de RGO. Pellegrini et al. (114) ont décrit une technique par thoracoscopie pour
aborder le cardia mais il s’avere que la laparoscopie décrite en 1991 par Shimi et al.
(115) offre une meilleure visualisation des couches musculaires de I'cesophage distal et
de I'estomac, résultant en une chirurgie plus courte avec de meilleurs résultats. La durée
opératoire moyenne varie de 114 a 216 minutes et le risque de conversion entre 0 a 13
% souvent lié a une plaie muqueuse ou une hémorragie.

Les études comparant les différentes techniques chirurgicales ne sont pas homogénes en
termes de durée de suivi ou de définition du succes. L'ensemble de la littérature
disponible est basé sur des études de cohortes prospectives ou rétrospectives, mais il
n’existe pas d’étude randomisée comparant les différentes techniques d’approche du
cardia. Campos et al. (78) ont réalisé une méta analyse des différents traitements
chirurgicaux. Dans 13 études la myotomie est réalisée par thoracotomie avec un total de
842 patients, 'amélioration de la symptomatologie est en moyenne de 83%. Dix études
ont évaluées la myotomie par laparotomie, avec un taux d’amélioration de la
symptomatologie de 85 % pour 732 patients. Cette méta analyse a montré que
I'amélioration des symptomes était significativement meilleure avec la technique
laparoscopique qu'avec la thoracoscopie (89,3 % vs 77,6 %, p = 0,048). Actuellement, la
procédure de choix est la voie laparoscopique. De plus l'incidence du RGO est diminuée
en laparoscopie, lorsqu’'on y associe une fundoplicature (9% vs 31%). Il existe
également une amélioration significative de la survenue d'un RGO lorsqu’une
fundoplicature est associé a la myotomie pour la laparotomie ou la thoracotomie

(respectivement 28 % vs 8%, et 29% vs 14%). En revanche, I'incidence du RGO est la
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méme avec toutes les techniques si le geste n’est pas associé a une fundoplicature. Des
résultats similaires ont été retrouvés dans une étude controlée randomisée en 2004
(116). Dans cette étude, une exposition acide cesophagienne anormale a été retrouvée
chez 47 % des patients n’ayant pas eu de procédure anti reflux, contre 9 % des patients
ayant eu une fundoplicature. En outre une analyse cout-efficacité a montré que
I'association myotomie-fundoplicature était plus efficace sur le plan économique que la
myotomie seule (117). Bien qu'’il soit assez bien établi que I'ajout d’'une fundoplicature
est bénéfique sur la réduction du taux de RGO, il y a moins de données sur la technique a
utiliser, soit antérieure (Dor) ou postérieure (Toupet). Une étude multicentrique
controlée randomisée récente a comparé les deux techniques. Un taux non
significativement plus élevé d’exposition acide anormale a été retrouvée apres Dor
(10/24, 41.7%) qu’apres Toupet (4/19, 21%; p= 0.152)(118). Une méta analyse de
Kurian et al. incluant des études comparant les deux types de fundoplicature a retrouvé
un taux de réintervention moins élevé en cas de fundoplicature partielle postérieure
(Toupet) qu’en cas de fundoplicature de Dor (119). En effet, la fundoplicature antérieure
a I'avantage de protéger la portion intra-abdominale de la myotomie, d’'une rétraction
fibreuse au contact du lobe hépatique gauche et de réduire le risque de plaie muqueuse
dans les rares cas de ré intervention tardive. La réalisation d'une fundoplicature
complete type Nissen, semble devoir étre évitée, en raison d'un risque significativement
plus élevé de dysphagie post opératoire (120). Compte tenu de la probabilité importante
de RGO post myotomie, un IPP est recommandé en cas de pyrosis.

La myotomie de Heller par voie laparoscopique est une chirurgie avec un taux tres faible
de mortalité 0.1% (121). La complication la plus fréquente est la perforation

cesophagienne ou gastrique au cours de la procédure, qui est généralement réparée
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immédiatement, sans aucune conséquence. Le taux de complication global, tous types
confondus est de 6.3% (122).

Le taux de succés moyen de la myotomie chirurgicale est en moyenne de 89 % a 35 mois
(allant de 76 a 100% selon les études) (121). Mais ce taux de succeés a 5 ans décroit,
probablement en rapport avec I'évolution naturelle de la maladie, puisque selon les
études il varie entre 65 et 85% (123-125). On observe la persistance d’'une dysphagie
dans moins de 10% des cas aprés myotomie de Heller-Dor (126).

Les facteurs pronostiques de succes de la chirurgie sont I'age (<40 ans), une pression de
relaxation du SIO > 30mmHg, et un cesophage sans tortuosités (117,127). De plus les
patients présentant une achalasie de type Il répondent mieux a la chirurgie que le type I
ou III (128). Et en comparaison a la dilatation pneumatique, le type III semble mieux
répondre a la chirurgie qu’au dilatation pneumatique par voie endoscopique (43).

Les effets d'un traitement endoscopique par dilatation ou injection de toxine botulique
antérieur a la chirurgie sont controversés. En effet, dans plusieurs études, il est montré
que les dilatations pneumatiques peuvent entraver une myotomie de Heller ultérieure,
et augmenter le risque de perforation per opératoires (123)(129,130). Alors qu’'une
étude de Portale et al. (131) comportant 248 patients a montré que seul les patients
ayant recu des injections de toxines botuliques au préalable, avaient des résultats moins
bons lors de la chirurgie.

La récidive des symptomes, si elle survient, apparait 12 a 18 mois apres la chirurgie par
une dysphagie et peut étre due a une myotomie incompleéte, une cicatrisation tardive ou
une fundoplicature trop serrée (132). Cette récidive peut étre traitée par dilatation
pneumatique ou une nouvelle myotomie chirurgicale si les traitements endoscopiques

ont échoué (132).

48



B. Oesophagectomie

Malgré l'efficacité des différents traitements endoscopiques ou de la myotomie de
Heller, environ 2 a 5 % des patients ne vont pas répondre aux traitements
conventionnels et développer une « phase terminale » de la maladie. Ils présentent une
dilatation massive de I'cesophage avec stase, des régurgitations majeures et des lésions
pré néoplasiques (133). Dans ces cas, une oesophagectomie est nécessaire pour
redonner au patient une qualité de vie acceptable et éviter le risque de cancer de
'cesophage.

Un des facteurs associé a un sur-risque d’évolution vers un stade terminal de la maladie,
et donc d’avoir recours a une oesophagectomie est le degré de dilatation de I'cesophage
lors de la premiére évaluation. En effet le risque est moindre si I'cesophage est
modérément dilaté, c’est a dire inférieur a 4 cm (134).

Le procédé de reconstruction post-oesophagectomie n’est pas clairement établi. La
premiére option est la réalisation d'une anastomose oeso-gastrique apres
oesophagectomie partielle, mais dans ce cas le risque de reflux gastrique est majeur,
surtout si l'anastomose est intra thoracique. Aprés oesophagectomie totale,
I'anastomose sera au niveau cervical, et les complications les plus fréquemment
retrouvées sont la fistule et la sténose anastomotique (51). La deuxieme option est le
montage colique ou coloplastie, qui nécessite trois anastomoses. Dans ce cas les
complications qui peuvent survenir sont le lachage d’'une anastomose ou une sténose
ischémique. Malheureusement il n'y a pas d’étude comparant les deux techniques de
plastie post oesophagectomie.

Dans une revue récente incluant 295 patients ayant subi une oesophagectomie pour

achalasie évoluée, évaluant le fait d’avoir un régime sans restriction apres
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oesophagectomie, I'objectif est atteint chez 80 % des patients, avec une médiane de suivi
de 44 mois (135).

L’oesophagectomie est associée a une plus grande morbidité et mortalité (0 a 5,4%) que
la myotomie de Heller. Cette procédure doit étre réservée aux patients en échec des
traitements conventionnels et qui sont de bons candidats a la chirurgie.

Environ 50 % des patients présentant une dysphagie post chirurgie, vont nécessiter une

dilatation endoscopique (135).

10. Dilatation pneumatique versus myotomie de Heller

Actuellement en France, le choix du traitement doit se faire entre deux techniques, la
myotomie chirurgicale et la dilatation pneumatique endoscopique. En effet les
traitements médicamenteux sont peu efficaces, la toxine botulique a un effet transitoire
et est a réserver aux patients agés avec de lourdes comorbidités ou dans les formes
atypiques. Enfin, la myotomie par voie endoscopique (POEM) est une technique en cours
d’évaluation et trés peu de centre la pratique a ce jour en France.

Jusqu’a récemment, la question du choix du traitement entre la dilatation endoscopique
et la myotomie chirurgicale était difficile car il n’y avait pas de grande étude prospective
comparant ces deux traitements. Mais les études de cohorte disponibles qui étaient
toutes monocentriques, retrouvaient de meilleurs résultats pour la chirurgie.

En 2011, Boeckxtaens et al. (90) ont publié une étude Européenne multicentrique (5
pays différents) comparant la dilatation pneumatique a la myotomie chirurgicale de
Heller. C’est un essai prospectif randomisé, incluant 201 patients, avec 95 patients dans
le groupe dilatation et 106 patients dans le groupe myotomie de Heller avec

fundoplicature de Dor. Le succes thérapeutique était défini par un score d’Eckardt
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inférieur ou égal a 3. Avec un suivi médian de 43 mois, il n’a pas été retrouvé de
différence significative entre les deux groupes avec 86 % des patients en rémission a 2
ans dans le groupe dilatation contre 90% dans le groupe chirurgie (p=0.46). La vidange
cesophagienne et la pression du SIO étaient améliorées de fagcon similaire dans les deux
groupes. Les auteurs ont identifié des facteurs de risques d’échec du traitement comme
la présence de douleur thoracique quotidienne pré existante, une vidange
cesophagienne lente (colonne mesurée a plus de 10 cm, 5 minutes apres ingestion du
produit), et la largeur de I'cesophage de moins de 4 cm avant traitement. Méme si 1'age
n’est pas un facteur prédictif de succes du traitement, les patients de moins de 40 ans,
présentent plus de récidives symptomatiques nécessitant des dilatations répétées. En ce
qui concerne les complications, ils ont enregistré 4 % de perforation dans le groupe
dilatation et 12 % de perforation muqueuse, réparée immédiatement dans le groupe
chirurgie. Il n'y avait pas de différence significative sur la survenue d’'un RGO entre les
deux groupes, un an apres traitement.

Une étude parue en 2006 de Lopushinsky et al (136), fournit la meilleure estimation des
résultats a long terme de ces deux procédures. C'est une large étude rétrospective
Canadienne incluant 1461 patients, dont 81 % ont été traités par dilatation
pneumatique et 19 % par myotomie chirurgicale de Heller. Le risque cumulé d’avoir
recours a un autre traitement (dilatation, myotomie ou oesophagectomie) a 1, 5 et 10
ans est respectivement de 36.8%, 56.2% et 63.5% apres dilatation pneumatique, contre
16.4%, 30.3% et 37.5% apres myotomie chirurgicale.

Compte tenu de sa plus faible morbidité et a la condition de suivre un protocole
standardisé de dilatation, la dilatation pneumatique peut étre considérée d’apres ces
données comme le traitement de premiere intention, et c’est 'option la plus souvent

retenue par les patients lorsqu’on leur laisse le choix.
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Une derniére étude publiée par Rohof et al. (43), ayant reprit des données sur 176
patients qui ont participé a I'étude Européenne de Boeckxstaens et al., a tenté d’évaluer
si un sous type d’achalasie était associé a une réponse différente au traitement par
dilatation pneumatique et myotomie chirurgicale. Aprés un suivi minimum de 2 ans, le
taux de succes de la dilatation pneumatique est significativement meilleur que la
myotomie chirurgicale chez les patients présentant une achalasie de type II (100% vs
93% p<0.05). En revanche, la myotomie de Heller a de meilleurs résultats dans le type
[T que la dilatation pneumatique (86% vs 40% p=0.12). La non significativité du résultat
étant due au tres faible nombre de type III de I’étude (18 patients). En ce qui concerne le
type |, les deux traitements ont des résultats équivalents (81% vs 85% p= 0.84).

Au total, le traitement par dilatation pneumatique donne de meilleurs résultats chez les

patients présentant une achalasie de type Il comparé a la myotomie chirurgicale.

11. Evolution de la maladie et complications

L’achalasie crée une obstruction fonctionnelle et de fait entraine une stase alimentaire et
de salive, d’autant plus si le traitement proposé n’est pas efficace. Cela entraine une
pullulation bactérienne qui, associée a la stase salivaire et alimentaire peut induire une
cesophagite chronique hyperplasique, qui peut elle méme évoluer vers une dysplasie et
une transformation maligne de I'épithélium cesophagien (137). Le risque de cancer de
I'cesophage varie selon les études jusqu’a 50 fois plus par rapport a la population
générale (138-141). L'incidence annuelle est estimée a 1 cancer pour 300 patients. Une
large étude prospective, publiée par Leeuwenburgh et al. (140) incluant 448 patients a
retrouvé 15 patients qui ont développé un cancer de I'cesophage, soit 3.3%, avec une

incidence annuelle de 0.34. Par rapport a la population générale, il existe d’apres cette
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étude un risque relatif estimé a 28 de développer un cancer de l'cesophage. Cette
augmentation du risque est indépendante de la prise en charge.

Sur le plan histologique, il a été prouvé que le risque d'adénocarcinome est augmenté
dans 'achalasie, mais de facon sensiblement moins élevé que le risque de carcinome
épidermoide. Une étude de cohorte rétrospective incluant 2896 patients suivis entre
1965 et 2003 a retrouvé une augmentation du risque de carcinome épidermoide (IR:
11.0 IC95% : 6.0-18.4), et d’adénocarcinome (IR : 10.4 1C95% : 3.8-22.6) (142).

Le pronostic du cancer de l'cesophage sur achalasie est plus sombre, et peut étre
expliqué par le fait que ces cancers sont diagnostiqués a un stade avancé pour la plupart
car la dysphagie est commune aux deux pathologies. La dysphagie est en plus facilement
reliée a la récidive de 'achalasie qu’a la survenue d'un cancer, ce qui entraine un retard
diagnostic (143).

Cela pose la question de la surveillance endoscopique de ces patients a la recherche
d’'une dysplasie ou d'un cancer cesophagien. Il n'y a pas de consensus (144) et la
surveillance endoscopique est controversée pour plusieurs raisons. Tout d’abord, le taux
de déces pour cancer de l'cesophage chez les patients dans un programme de
surveillance, n’est pas différent de celui de la population générale (140). De plus, la
détection de 1ésion pré ou néoplasique est difficile a réaliser car I'cesophage est souvent
recouvert d'une stase alimentaire et I'épithélium a un aspect pavimenteux. Enfin le
rapport cout-efficacité n’est pas élevé car I'incidence du cancer est faible et il faudrait
réaliser 400 endoscopies pour détecter un cancer (145). Une critique qui peut étre
apportée est que dans les programmes de surveillance évalués, 'endoscopie était faite
en lumiere blanche et sans coloration. Avec l'introduction de l'endoscopie haute
résolution et 'utilisation de Lugol, la sensibilité de détection des lésions précancéreuses

a considérablement été améliorée (146). Dans une étude récente, il a été démontré que
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l'utilisation de Lugol permet de détecter plus de lésions pré néoplasiques que la lumiere
blanche chez les patients porteurs d’'une achalasie (147).

Certains experts recommandent une surveillance endoscopique aprés 10 ans
d’évolution de la maladie. L’endoscopie sera répétée tous les 3 ans avec une coloration
au Lugol de préférence (148).

Une deuxiéme complication, assez fréquente, chez ces patients est la pneumopathie par
inhalation du contenu cesophagien dans les voies aériennes respiratoires (149). Enfin,
environ 10 % des patients vont présenter un méga-cesophage qui va nécessiter une

oesophagectomie (150).

12. Surveillance

L’objectif du traitement de l'achalasie est axé sur le traitement de la vidange
cesophagienne par une réduction de 'obstruction engendrée au niveau de la JOG. Cela
permet de d’améliorer les symptémes comme la dysphagie et la régurgitation, avec un
effet plus modéré sur les douleurs thoraciques, mais également de diminuer le risque de
méga-cesophage. Cependant, I'amélioration des symptomes peut se produire sans réelle
amélioration de la fonction de vidange cesophagienne, ce qui expose tout de méme le
patient aux complications secondaires, comme le cancer de I'cesophage (151).

D’oul la nécessité d’utiliser des tests fonctionnels objectifs pour controler la réponse au
traitement. Plusieurs études ont montré que le TOGD post traitement peut prédire la
réponse au traitement et la nécessité de traitements ultérieurs. Vaezi et al. (151) ont
montré qu’il existe une association significative entre I'amélioration des symptémes et

les résultats du TOGD. Le suivi de patients ayant une vidange incompleéte de I'cesophage,
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5 minutes apres l'ingestion, doit donc étre plus stricte, car ceux sont des patients a
risque de rechute clinique.

Sur le plan manométrique, plusieurs études confirment que la pression post dilatation
du SIO est un facteur prédictif de réponse au traitement. En effet, une pression post
dilatation inférieure a 10mmHg, est associée a un taux de rémission plus élevé. Une
étude prospective, incluant 54 patients dilatés pour achalasie, a montré qu’une pression
du SIO post traitement basse est significativement associée a une rémission a 10 ans
(100% vs 23%) (45). Plus récemment, Hulselmans et al. ont montré que 66% des
patients ayant une pression de repos du SIO post traitement a moins de 15mmHg, était
en rémission a 6 ans (95).

Enfin, une étude de Rohof et al. (53) a montré que la distensibilité de la JOG, mesurée par

le systéeme Endoflip® est associée a une bonne vidange cesophagienne en TOGD.

Les patients doivent étre informés que l'achalasie est une maladie chronique, avec un
risque de méga cesophage et de cancer de I'cesophage, qui nécessite un suivi a vie. Le
principal objectif sur le long terme est donc de réduire le risque de méga-cesophage qui
est généralement utilisé pour caractériser le stade terminal de 1'achalasie. Environ 10 a
15 % des patients vont avoir une dilatation progressive de I'cesophage. Et a peu pres 5
% des patients nécessiteront une oesophagectomie (152). Actuellement, il n’y a pas de
critere consensuel pour définir ce stade. Radiologiquement, le méga-cesophage est défini
par une dilatation de plus de 6 cm. D’autres auteurs considérent qu'une angulation
cesophagienne distale ou un aspect « sigmoide» marquent le stade terminal de la
maladie (150). Malgré tout, il n'y a aucune donnée plaidant pour une surveillance
réguliere endoscopique (hors avis d’expert), ou pour le traitement des patients

asymptomatiques qui présentent des facteurs de mauvaise réponse au traitement
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comme une mauvaise vidange cesophagienne ou une pression du SIO post traitement
mesurée a plus de 10 mmHg.

Plusieurs études ont évalué la nécessité de retraitement apres myotomie chirurgicale.
Avec un suivi moyen de 5-6 ans, environ 20 % des patients vont nécessiter un
traitement supplémentaire, le plus souvent par dilatation endoscopique, mais parfois
une nouvelle myotomie chirurgicale ou I'utilisation de toxine botulique (124,153).

De méme, apres dilatation endoscopique, et avec un suivi moyen de 5a 7 ans, 23 a 35 %
des patients nécessitent un nouveau traitement par dilatation ou plus rarement
myotomie chirurgicale (3,95).

Bien que le diagnostic d’achalasie soit le plus souvent retardé, I'espérance de vie et les
causes de la mort ne sont pas modifiées par rapport a la population générale. Dans une
étude rétrospective incluant 253 patients et un suivi allant de 2 a 33 ans, 36 patients
sont décédés au cours du suivi avec pour cinq d’entre eux, la mort reliée a 'achalasie.
Dans la grande majorité, les déces étaient reliés a des causes cardio-vasculaires ou des

cancers extra-cesophagiens (12).
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I11.

Réponse au traitement par dilatation endoscopique selon le sous

type d’achalasie.

1. Introduction

A. Justificatif

Le traitement de l'achalasie ne fait pas a I'heure actuelle l'objet d’'un consensus.
L’étiologie exacte de ce trouble moteur cesophagien n’étant pas clairement établie, le
traitement proposé consiste uniquement a soulager l'obstruction fonctionnelle au
niveau du sphincter inférieur de 1'cesophage. Les deux principaux traitements utilisés
sont la dilatation pneumatique endoscopique et la myotomie de Heller chirurgicale par
voie laparoscopique. En 2008, Pandolfino et al. (1) ont défini la nouvelle classification
des troubles moteurs cesophagiens avec pour I'achalasie trois sous types et ils suggerent
que la réponse au traitement endoscopique varie fortement en fonction du sous type
manométrique. De plus chez des patients traités par myotomie chirurgicale, des
différences d’efficacité ont été retrouvées selon le sous type d’achalasie avec
respectivement 81%, 93% et 86 % de succes pour les type I, II et III (90). Récemment,
I'efficacité du traitement par dilatation et celle de la myotomie chirurgicale ont été
comparées dans une large étude randomisée prospective multicentrique Européenne
chez des patients suivis pendant plus de 2 ans (90). Cette étude a montré que la
chirurgie n’était pas supérieure aux dilatations avec des taux de succes allant de 85 a 95
% pour les deux traitements. Les auteurs ont par la suite utilisé les données de cette

étude Européenne pour évaluer si le sous type manométrique apportait une indication
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sur le taux de réussite en fonction du traitement proposé. Leur conclusion est la
suivante : les patients qui présentent une achalasie de type Il ont une meilleure réponse
au traitement endoscopique et/ou chirurgical que les patients présentant une achalasie
de type I ou III (43). Cependant cette étude a inclut de nombreux patients ayant eu un
diagnostic d’achalasie posé sur une manométrie conventionnelle et le sous type a été
extrapolé par la suite. Or nous savons que la classification de Chicago introduisant les 3
sous types d’achalasie est basée sur les données de la manométrie haute résolution.

En ce qui concerne le traitement par dilatation endoscopique, plusieurs facteurs
prédictifs de réponse au traitement ont été mis en évidence : notamment la présence
d’une dilatation majeure de I'cesophage avec un aspect en « sigmoide ». De méme, I'age
jeune (<40 ans), la pression de repos du SIO post traitement a plus de 10mmHg, et la
présence d’une encoche persistante sur le ballon lors du contréle radioscopique pendant
la dilatation, sont des facteurs prédictifs de mauvaises réponses au traitement (96). Plus
récemment, d’autres facteurs ont été mis en évidence, comme la présence de douleur
thoracique quotidienne et une stase cesophagienne au TOGD (90).

Dans la pratique quotidienne, tous les patients ayant un diagnostic d’achalasie sur une
manomeétrie cesophagienne haute résolution dans notre centre sont traités en premiere
intention par dilatation pneumatique, cela en I'absence de recommandation qui nous
inciterait a proposer un traitement plutét qu'un autre en fonction du sous type
d’achalasie et des co-morbidités du patient. Nous avons donc souhaité évaluer cette

pratique et éventuellement proposer une stratégie thérapeutique.
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B. Objectifs de I’étude

a. Objectif principal

L’'objet de notre travail est d’évaluer la réponse au traitement par dilatation
endoscopique, proposée en premiere intention, sur une cohorte de patients porteurs
d’'une achalasie diagnostiquée sur une manométrie cesophagienne haute résolution,

selon le sous type défini par la classification de Chicago.

b. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires sont de déterminer d’autres facteurs prédictifs de réponse au
traitement et d’évaluer les complications liées a la procédure de dilatation

endoscopique.

2. Patients et méthodes

A. Descriptif de I’étude

Nous avons conduit une étude rétrospective et prospective, dont la période d’inclusion
s’étendait de janvier 2010 a septembre 2013. Deux centres Bordelais ont participé a
I’étude : la maison de santé protestante Bagatelle et le CHU Saint André.

Tous les dossiers des patients adressés au CHU Saint André a Bordeaux pour suspicion
de trouble moteur cesophagien et qui bénéficiait d'une manométrie cesophagienne haute
résolution ont été revus. Des lors qu’un diagnostic d’achalasie était posé, le patient était

éligible a I’étude.

59



B. Criteres d’inclusions et d’exclusions

Les criteres d’inclusion de I'étude sont les suivants : patient agé de plus de 18 ans, avec
un diagnostic d’achalasie posé sur une manométrie cesophagienne haute résolution,
chez qui un traitement par dilatation pneumatique endoscopique a été proposé en
premiére intention.

Les patients étaient exclus s’ils avaient eu un traitement antérieur par dilatation
pneumatique ou une myotomie chirurgicale et si le diagnostic initial était porté sur une
manométrie cesophagienne conventionnelle. De plus, n’était retenu que les patients

traités a I'hopital Saint André ou a Bagatelle.

C. Recueil de données

Le recueil de données a été fait pour une partie des patients de maniere rétrospective.
Les patients inclus a partir d’octobre 2011 ont été suivis et le recueil de données a été
prospectif. La date de début du suivi était celle de la réalisation de la premiere
manomeétrie cesophagienne haute résolution.

Les données suivantes ont été recueillies : la date de naissance, le sexe, les informations
cliniques, le score d’Eckardt initial (le jour de la premiere consultation pour manométrie
cesophagienne), ainsi que les différents items du score, et enfin les données
manométriques (PRI, ICD).

Le type d’achalasie était noté pour chaque patient et chaque tracé de manométrie a été
revu par un opérateur expérimenté (FZ).

Les données concernant l'’endoscopie étaient les suivantes: la présence d’une stase

cesophagienne, d’'un ressaut au passage de l'endoscope, le diametre de dilatation
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maximal, le nombre total de dilatation et la survenue d’'une complication au cours ou au

décours du geste.

D. Manométrie cesophagienne haute résolution

Lors de la manométrie cesophagienne haute résolution, les pressions sont mesurées au
moyen de capteurs solides (systemes commercialisés par Sierra/Given®). Vingt et un
capteurs de pression sont répartis tous les centimetres sur un cathéter introduit dans
I';esophage par voie trans-nasale, apres anesthésie locale. Le sphincter supérieur de
I'cesophage et la JOG sont identifiés comme 2 zones de haute pression. Il est demandé au
patient de réaliser une inspiration profonde en début d’examen afin de localiser la JOG.
Lors de cette manceuvre, la contraction diaphragmatique est repérée grace a une
augmentation de pression localisée au niveau de la JOG, la pression diminue dans
I'cesophage intra-thoracique et augmente dans I'’estomac intra-abdominal.

L’enregistrement est réalisé en position allongée. Il débute par une période basale au
cours de laquelle il est demandé au patient de ne pas déglutir. Cette période dure au
moins 30 secondes afin d’étudier la morphologie et la pression de repos de la JOG.
Ensuite sont réalisées 10 déglutitions de 5 ml d’eau toujours en position couchée. Des
déglutitions en position assise, des déglutitions de solides et des déglutitions rapides
d’un plus grand volume (200 ml d’eau) peuvent également étre réalisées.

Sur chaque déglutition, il est possible d’analyser : la relaxation du sphincter supérieur de
I'cesophage, la contraction du corps cesophagien et la relaxation du sphincter inférieur

de I'cesophage. Cette contraction du corps cesophagien est clairement mise en évidence
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par le tracé de couleur correspondant au contour isobarique, qui fourni une
représentation continue de la pression.

L’achalasie est diagnostiquée par une pression de relaxation intégrée (PRI) supérieure a
la normale, la valeur étant prédéfinie pour chaque sous type (>10mmHg pour les types I,
> 15mmHg pour les types I, > 17mmHg pour les types III) (63). Il s’y associe une
contraction absente ou anormale: le type 1 est caractérisé par une absence de
contraction et de pressurisation, I'achalasie de type 2 par des contractions absentes et
une pressurisation pan-cesophagienne dans plus de 20 % des déglutitions et I'achalasie
de type 3 par des ondes prématurées pour au moins 20 % des déglutitions ou fragments

de contraction distale (1).

E. Dilatation pneumatique et protocole de dilatation itérative

Toutes les procédures ont été réalisées sous anesthésie générale, avec une période de
jeune d’au moins 8 heures avant le geste. Les dilatations étaient réalisées sous
anesthésie au Propofol, et lorsqu’'une stase cesophagienne était suspectée, une
intubation orotrachéale était systématiquement réalisée pour éviter une inhalation
pulmonaire. Les dilatations endoscopiques se faisaient en ambulatoire si possible. Dans
le cas contraire, une hospitalisation était systématiquement proposée.

Les dilatations endoscopiques se font avec un ballon de dilatation Medi-globe:. En
premier lieu, une endoscopie haute est réalisée, ce qui permet d’évaluer la présence
d’une stase cesophagienne, et d’'un ressaut au passage de I'’endoscope dans I'estomac. Un
fil guide est alors placé dans I'estomac, puis I'’endoscope est retiré et le ballon dilatateur

est monté sur le fil guide. Le ballon est positionné de part et d’autre de la jonction
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cesogastrique sous controle radioscopique et ensuite gonflé a 3 reprises pendant 30
secondes a une pression allant de 8 a 10 psi.

La premiére dilatation est toujours réalisée avec un ballon de 30 mm de diametre. Si
nécessaire, les dilatations suivantes sont réalisées avec un ballon de diamétre
progressivement croissant, soit 35 et 40 mm au maximum. Toute la procédure est
réalisée sous controle radioscopique et nous ne réalisions pas d’endoscopie de controle
apres la dilatation.

Lors de la premiere série, les dilatations étaient espacées de 2 a 3 semaines et cela
jusqu’a atteindre la rémission clinique. Le nombre maximum de dilatation prédéfini était
de 5 lors de cette premiere série. Si la rémission clinique n’était pas atteinte apres 4 ou 5
procédures, les dilatations étaient considérées comme un échec et les patients ont été
orientés vers un chirurgien digestif pour une prise en charge chirurgicale par myotomie
de Heller.

Pour les patients en rémission, des consultations étaient prévues a 2 et 6 mois, puis tous
les 6 mois. A chaque consultation, le score d’Eckardt était calculé et une nouvelle
dilatation était proposée si le score était supérieur a 3 ou si un item était coté a 2 ou
plus. Les patients devaient nous contacter durant l'intervalle s’ils observaient une
récidive des symptomes nécessitant une nouvelle dilatation.

En cas de rechute, une deuxiéme série de dilatation était donc réalisée selon le méme
protocole, soit une dilatation toutes les 2 a 3 semaines avec au maximum 5 dilatations
jusqu’a rémission clinique. La deuxieme session débutait avec la derniere taille de
dilatateur utilisé au cours de la premiere session, et cela quelque soit le temps passé en
rémission.

Par la suite, si pendant le suivi les symptémes récidivaient, une nouvelle série de

dilatation était proposée aussi souvent que nécessaire.
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Chaque session de dilatation comprenait un nombre de dilatation allant de 1 a 5,

nécessaires pour atteindre la rémission clinique.

F. Evaluation clinique

Lors de la premiére consultation, et a toutes les consultations post traitement, les
symptomes ont été évalués selon le score d’Eckardt (45). Ce score inclut 4 items: la
dysphagie, les régurgitations, la présence de douleur thoracique et la perte de poids.
Chacun des 3 premiers items est coté de 0 a 3, avec 0 = pas de symptomes, 1 =
symptémes occasionnels, 2 = symptomes quotidiens, 3 = symptomes survenant a chaque
repas. La perte de poids, dernier item de ce score, est coté également de 0 a 3, avec 0 =
pas de perte de poids, 1 = perte de moins de 5 kilos strictement, 2 = perte de poids allant
de 5 a 10 kilos et 3 = perte de plus de 10 kilos.

Le critére de jugement principal était la rémission clinique défini comme un score
d’Eckardt total inférieur ou égal a 3 et aucun item du score supérieur ou égal a 2.

Un score d’Eckardt a plus de 3 strictement, définissait une récidive chez un patient
préalablement considéré en rémission clinique.

Deux évaluations cliniques ont été relevées pour tous les patients: le score d’Eckardt
apres la premiére série de dilatation et le score d’Eckardt final qui a été coté pour tous
les patients a la fin du suivi, par un appel téléphonique en Février 2014.

La durée de suivi a été calculée a partir de la date de la premiére manométrie
cesophagienne, jusqu’a I'évaluation finale téléphonique. Pour la plupart des patients
nous avions uniquement les données de la manomeétrie initiale, car une manométrie post

dilatation n’a pas été réalisée chez tous les patients.
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Un reflux gastro-cesophagien (RGO) a été recherché et était diagnostiqué par la présence
de symptémes cliniques et/ou la présence d’'une cesophagite. Les symptomes cliniques
définissant le RGO étaient la présence d'un pyrosis et/ou de régurgitations acides. Lors
de I'’endoscopie, I'cesophagite a été classée selon la classification de Los Angeles : grade
A avec une ou plusieurs pertes de substance muqueuse de moins de 5 mm, non
confluentes entre 2 plis et le grade B avec une ou plusieurs pertes de substance de plus
de 5 mm, mais non confluentes. Les grades C et D étant considérés comme des
cesophagites séveres, avec pour le grade C une perte de substance confluente entre 2 plis
muqueux mais atteignant moins de 75% de la circonférence et pour le grade D, une
perte de substance muqueuse de plus de 75% de la circonférence cesophagienne (154).

Le critére de jugement principal (rémission clinique) a donc été évalué en Février 2014
par un appel téléphonique et si le score d’Eckardt était supérieur a 3 strictement ou si

un des items était supérieur ou égal a 2, le patient était considéré en échec.

G. Analyse statistique

Les caractéristiques démographiques et cliniques des sujets ont été exprimées en
moyenne + écart-type. Une analyse en intention de traiter a été réalisée pour tous les
patients. Et en ce qui concerne 'analyse per protocole, ont été inclus uniquement les
patients dont la rechute a été traitée par des dilatations répétées. Le test du Chi-2 a été
utilisé pour comparer les variables qualitatives. Les variables continues sont présentées
comme une moyenne (avec des intervalles de confiance a 95%) et ont été comparées a
'aide d'un test t de Student.

Les facteurs prédictifs de rémission ont été analysés par analyse univariée puis

multivariée selon un modele de régression logistique. Les données prises en compte

65



étaient : 'age, le sexe, le score d’Eckardt total et les différents items du score, la perte de
poids, la PRI, le nombre de dilatation total. Une valeur de p< 0,05 a été considérée

comme statistiquement significative.

3. Résultats

A. Patients

Entre janvier 2010 et septembre 2013, nous avons recensé 98 patients ayant eu un
diagnostic d’achalasie posé sur une manométrie cesophagienne haute résolution au CHU
Saint André a Bordeaux. Ces patients ont été retrouvés grace a une base de données
recensant les patients selon leur diagnostic manométrique. Parmi ces 98 patients, 33
n‘ont pas été traités dans les deux centres participant a 'étude (CHU Saint André et
clinique Bagatelle), 11 n’ont pas été dilatés en premiére intention : soit par refus du
patient pour 7 d’entre eux ou dans 4 cas un traitement médical a été proposé en
premiére intention du fait de la symptomatologie minime chez des patients agés. Quatre
patients ont été exclus car le diagnostic initial avait été posé sur une manométrie
conventionnelle et la manométrie haute résolution venait confirmer le diagnostic alors
que le traitement avait déja débuté. Enfin, un patient avait été dilaté dix ans avant la

réalisation de la manométrie cesophagienne haute résolution.
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Figure 11 : Flow chart

98 Achalasies
diagnostiquées sur HRM

*33 : non traités SA ou
Bagatelle

*11 : non dilatés (refus ou
traitement médical)

*4 : diagnostic initial sur
manomeétrie conventionnelle
*]1 : traitement antérieur par
dilatation

|

49 patients inclus

Au total, 49 patients ont été inclus dans I’'étude, dont 20 hommes et 29 femmes. L’age
moyen a linclusion était de 64,8 ans +/- 17.3 (de 18 a 91 ans). Les principales
caractéristiques de la population sont représentées dans le tableau 1.

Onze patients (22,4%) présentaient une achalasie de type I, 30 (61,2%) patients une
achalasie de type Il et 8 (16.3%) patients une achalasie de type IIl. En analysant la
population selon les sous types d’achalasie : il n’y avait pas de différence significative en
ce qui concerne 'age moyen des 3 groupes : 69,8 ans +/-16,7 pour le type I, 62,6 ans +/-
17,5 pour le type Il et 66,1 ans +/- 18,1 pour | type IlI (p=0.45). De méme il n’y avait pas
de différence significative dans la répartition des sexes : 6 (54,5%) femmes et 5 (45,4%)
hommes pour le type I, 18 (60%) femmes et 12 (40%) hommes pour le type Il et 5

(62,5%) femmes et 3 (37,5%) hommes pour le type III (p=0.93).
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En revanche il y existait une différence significative a la comparaison des scores
d’Eckardt initiaux, avec un score significativement plus élevé pour les types I (6,8 +/-
1,6) comparés aux types 2 (5,7 +/- 1,5) et 3 (4,8 +/- 1,8) (p=0.025). Le symptdome le plus
fréquemment retrouvé était la dysphagie avec 100% des patients de type I, contre 96,6
% des patients de type Il et 87,5% des patients de type III (p=0,37). Ensuite le
symptome régurgitation avec 82% des patients de type I, 87% des patients de type II et
100% des patients de type III (p=0,47). Et enfin le symptome douleur thoracique qui
était beaucoup moins présent, avec 36% des patients de type I, 20 % des patients de
type Il et 25% des patients de type III (p=0,55). Pris individuellement, les items du score
ne montraient pas de différence significative selon les trois sous types: pour la
dysphagie, les scores moyens étaient respectivement de 2,4 ; 2,2 et 2,0 pour les type I, 11
et Il (p=0.5) ; pour la régurgitation, les scores moyens étaient respectivement de 1,7 ;
1,8 et 2,0 (p=0.89); en ce qui concerne le symptéme douleur thoracique, les scores
moyens étaient respectivement 0,8; 0,4 et 0,2 pour les types I, Il et Il (p=0,45). Et enfin
en ce qui concerne le score perte de poids, les patients avec une achalasie de type |
avaient un score plus élevé que les types II ou IIl, sans que la différence soit
significative : les scores moyens étaient respectivement de 1,7 ; 1,1 et 0,6 pour les types
[, [TetIll (p=0,11).

Concernant les données de la manométrie, nous avons étudié principalement la PRI. Il
existait une différence entre les trois sous types: avec une PRI significativement plus
élevée pour les types III que pour les types II ou I, respectivement 30,2 ; 23,1 et 16,3

mmHg (p=0,04).
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Tableau 1 : caractéristiques des patients

Tvpe 1 Tvpe 2 Tvpe 3

Nombre 11 (22,45%) 30 (61,2%) 8 (16,3%)
Age (moyenne) 69,8 +/- 16,7 62,6 +/- 17,5 66,1 +/- 18,1 p=0,45
Age (limite 40ans) p=0.51

<40 ans 0 (0%) 3 (10%) 1 (12,5%)

>40 ans 11 (100%) 27 (90%) 7 (87,5%)
Sexe p=0,93

Femme 6 (54,5%) 18 (60%) 5(62,5%)

Homme 5(45,4%) 12 (40%) 3(37,5%)
Dysphagie 11 (100%) 29 (96,6%) 7 (87,5%) p=0,37
Douleur thoracique 4(36,3%) 6 (20%) 2 (25%) p=0,55
Régurgitations 9 (81,8%) 26 (86,6%) 8 (100%) p=0,47
Eckardt initial (moyenne) 6,8 +/- 1,6 57+/-15 48 +/-1,8 p=0,025
Score dysphagie 2.4 +/-0,6 2,2+/-0,8 2,0+/-0,9 p=0,50
Score régurgitations 1,7 +/- 1,1 1,8 +/- 0,8 2.0+/-09 p=0,89
Score douleur thoracique 0,8 +/- 1,0 0,4 +/-0,7 0,2 +/-0,4 p=0,45
Score perte de poids 1,7 +/- 1,1 1,1 +/-1,1 0,6 +/- 1,0 p=0,11
IRP mmHg (moyenne) 16,3 +/- 10,1 23,1 +/-109 30,2 +/- 14,9 p=0,04

B. Résultats principaux

Apres un suivi médian de 27 mois (de 5 a 48 mois), les taux de rémission étaient
significativement plus élevés pour les patients qui présentaient une achalasie de type Il
(76,6%) et de type I (63,6%) que pour les patients présentant une achalasie de type Il
(25%) (p=0.024) (Figure : 12). En comparaison avec le type II, le type III était associé de
maniere significative a un échec des dilatations (OR 9,8 ; intervalle de confiance 95% :
1,6-60,2). De méme en comparant le type I au type III, ce dernier était associé a un échec

des dilatations, sans que la comparaison soit statistiquement significative (OR 5,2 ;
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intervalle de confiance 95% : 0.69-40). Enfin, la comparaison du type II au type I

retrouve un taux d’échec plus élevé chez les types I, sans que la comparaison soit

significative sur le plan statistique (OR 1,8 ; intervalle de confiance 95% : 0,42-8,3).
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Figure 12 : pourcentage de rémission en fonction

du type d'achalasie

p=0,024

& Rémission

& Echec

Typel n=11 Type2 n=30 Type 3 n=8

Types d'achalasie

Type ll vs | 1,8 (0,42-8,3)
Type l vs llI 52 (0,69-40)
Type ll vs lll 9,8 (1,6-60,2)

Nous avons également étudié I'évolution du score d’Eckardt en fonction du temps, et

cela a 3 moments bien définis: le premier temps correspondait a la valeur initiale du

score d’Eckardt (au moment du diagnostic, lors de la premiére consultation pour

manométrie). Les scores initiaux étaient respectivement de 6,8 ; 5,7 et 4,8 en moyenne
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pour les types I, II et III. Le deuxiéme temps de calcul du score correspondait a la fin de
la premiere série de dilatation : le score était alors de 1,5; 1,2 et 1,2 en moyenne pour
les types I, Il et III. Enfin le dernier temps correspondait a la fin du suivi ou le score a été
calculé apres un appel téléphonique pendant lequel le patient était interrogé sur les
différents symptomes qu’il présentait au moment présent. Pour ce troisieme temps, les
valeurs du score étaient en moyenne de 2; 1,5 et 4,1 pour les types I, II et III
respectivement. Il existe alors une différence significative en défaveur des types Il avec
statistiquement une différence significative sur I'évolution globale du score d’Eckardt :
p=0,0006. De plus si nous étudions l'interaction directe entre les types I et Il comparée
au type III, il existe une différence fortement significative en défaveur du type III:

p<0,0001 (Figure : 13).

Figure 13 : Evolution du score d'ECKARDT en fonction du temps
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Par la suite nous avons complété I'analyse univariée pour tenter de mettre en évidence
d’autres facteurs prédictifs d’échec des dilatations. Le tableau 2 synthétise 'analyse
univariée effectuée, les facteurs étudiés étaient : 'age, le sexe, la pression de relaxation
intégrée (PRI), le score d’Eckardt initial, le nombre total de dilatation, les différents
items du score et le nombre de kilos perdus. Seuls deux facteurs ressortaient dans cette
analyse. Le fait d’étre une femme était un facteur péjoratif de réponse au traitement (OR
0,18, intervalle de confiance 95% : 0,04-0,78 et p=0,016). De méme le fait d’avoir un
nombre élevé de dilatations était logiquement un facteur qui caractérisait les patients en
échec du traitement (OR 0,27, 1C95% : 0,12-0,59 et p=0,0002). En ce qui concerne la PRI,
on remarque une tendance a une pression initiale plus élevée dans le groupe de patients
en échec du traitement sans que la cela soit statistiquement significatif. En effet, les
patients en rémission présentaient une PRI moyenne a 21,3mmHg contre 25,2mmHg
pour les patients en échec (p=0,32). En revanche, I'dge du patient a 'inclusion, le score
d’Eckardt initial, ni le nombre de kilos perdus, ne semblent pas influer sur la réponse au
traitement par dilatation dans notre étude.

En analyse multivariée ajustée sur le type d’achalasie et le sexe, et en comparaison au
type I, le type III était associé de maniére significative a un échec des dilatations, avec
un odd ratio qui augmente apres ajustement (OR 15,4, IC 95%: 1,8-129; p=0,039). Le
sexe féminin ressort a nouveau comme facteur péjoratif de réponse au traitement (OR
0,12, IC 95%: 0,02-0,70; p=0,018). De plus, comparé au type I, on retrouve une
tendance a I’échec des dilatations pour les types III mais cela n’est pas statistiquement

significatif (OR 6,65, 1C 95% : 0,67-65,9).
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Tableau 2 : analyse univariée

Rémission Echec D OR

Sexe 0,016 0,18 (0,04-0,78)

Femme 15 (51,7%) 14 (48,28%)

Homme 17 (85%) 3 (15%)
Age 69 +/- 18,3 67,5 +/- 15,7 0,97 0,99 (0,96-1,03)
IRP mmHg (moyenne) 21,3 25,2 0,32 0,97 (0,91-1,03)
Nombre dilatation total 2 3,35 0,0002 0,27 (0,12-0,59)
Eckardt initial 6 5 0,73 0,99 (0,70-1,41)
Kilos perdus 4,7 5.4 0,81 0,98 (0,89-1,07)
Score dysphagie 2,31 2,11 0,41 1,32 (0,65-2,81)
Score perte poids 1,15 1,23 0,85 0,94 (0,56-1,56)
Score régurgitations 1,87 1,76 0,54 1,14 (0,60-2,17)
Score douleur thoracique 0,43 0,64 0,45 0,72 (0,30-1,49)
Dysphagie (%) 65,96 34,04 0,64 1,93 (0,11-33,0)
Douleur thoracique (%) 33,33 66,67 0,90 1,08 (0,27-4,29)
Régurgitations (%) 37,21 62,79 0,32 0,33 (0,03-3,15)

C. Suivi

été poursuivi par refus d’autres traitements.

Parmi les 49 patients qui ont été dilatés en premiere intention, 81,6% (40 patients) ont
répondu a cette premiere session de dilatation (Eckardt<3 et chaque item<2) et 18,3%
(9 patients) étaient en échec. Parmi les 9 patients en échec, 5 ont été proposés pour une
myotomie de Heller d’emblée, dont 1 patient ayant un type III (12%), 1 patient ayant un
type I (9%) et 3 patients ayant un type II (10%). Deux autres patients ont été traités par

toxine botulique avec succes et chez deux patients le protocole de dilatation itérative a

73



Parmi les 42 patients qui ont été suivis, 16 ont rechutés (38%) : 6 patients présentant
une achalasie de type [ (54%), 7 patients avec une achalasie de type II (23%) et 3
achalasies de type III (37%). Ces patients ont subit une deuxiéme session de dilatation
avec un nombre moyen de dilatation de 1,6. Le délai de rechute était en moyenne de
11,8 mois, et le diametre des ballons de dilatation était reprit en fonction du dernier
ballon utilisé lors de la premiere session.

Seule une patiente présentant une achalasie de type II a subi une troisiéme session de
dilatation.

Parmi les 16 patients qui ont recu une deuxieme ou une troisieme session de dilatation,
9 patients étaient en rémission a la fin du suivi soit 56 %. Deux patients ont été opérés
(12%) et 5 patients (31%) étaient en échec des traitements apres avoir regus d’autres
traitements comme de la toxine botulique.

Au final, 35 patients étaient en rémission apres traitement par dilatation pneumatique

tous types confondus a la fin du suivi, soit 71%. (Figure : 14)

Figure 14 : Evolution globale des achalasies traitées par dilatation

Evolution globale des achalasies traitées par dilatation

120%

100% 8%
i
= 80%
-
g 50% ® Echec
© ° Rémissi
g 100% @ Rémission

o 85%
H 40% 71%
3
& 20%
0% T T
Initial Session 1 Session 2-3
Temps

74



A la fin du suivi, 7 patients (14%) avaient été opérés dont 1 patient qui présentait une
achalasie de type I (9%), 4 patients avec une achalasie de type Il (13%) et 2 patients qui

présentaient une achalasie de type III (25%) (Figure : 15).

Figure 15 : Pourcentage de patients opérés en fonction du temps
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L’age moyen des patients opérés était plus jeune que ceux des patients non opérés : 58,2
contre 65,9 ans, sans que cette différence soit statistiquement significative (p=0,13),
probablement due au faible effectif. De méme en ce qui concerne la pression de
relaxation intégrée, on notait une tendance a avoir une PRI plus élevée chez les patients
opérés que chez les non opérés: 23 contre 16,1mmHg (p=0,39). Enfin, les patients
opérés avaient un nombre de dilatation plus élevé que les patients non opérés: 4,7

contre 2,7 (p=0,002) (Tableau : 3).
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Tableau 3 : comparaison chirurgie vs non opérés

Opérés Non opérés P
Nombre 7 42
Age 58,2 +/- 8,7 65,9 +/- 18,2 0,13
IRP (mmHg) 23 16,1 0,39
Nombre dilatations 4,7 2,7 0,002
Type 1 9% 91%
Type 2 13% 87%
Type 3 25% 75%

D. Complications

Parmi les 49 patients de I’étude et sur toute la durée du suivi, nous n’avons pas recensé
de perforation cesophagienne secondaire aux dilatations endoscopiques.

Un reflux gastro-cesophagien était présent chez 9 patients (18%): dont 3 patients
présentant une achalasie de type [ (27%), 5 patients présentant une achalasie de type II
(16%) et 1 patient avec une achalasie de type III (12%).

Les cesophagites ont été classées selon la classification de Los Angeles et étaient
présentes chez 6 patients sur les 9 présentant un RGO avec au maximum un grade C de
la classification de Los Angeles.

Enfin, un patient a présenté une pneumopathie d’inhalation apres le geste.

Le résumé des complications est présenté dans le tableau suivant.
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Tableau 4 : complications

Type 1 Type 2 Type 3
Complications 3 (27%) 7 (23%) 1 (12%)
totales
RGO 3 (27%) 5 (16%) 1 (12%)
(Esophagite 1 grade A(9%) 1gradeA, 1B, 1 grade 1 (12%)
2C (13%)
EBO 0 1 (3%) 0
Pneumopathie 0 1 (3%) 0
d’inhalation
Perforation 0 0 0
4. Discussion

Le choix du traitement dans 'achalasie, doit étre fait en fonction du sous type. Notre
étude démontre clairement que l'achalasie de type III répond moins bien aux dilatations
endoscopiques que I'achalasie de type II. En ce qui concerne les patients présentant une
achalasie de type I, notre étude a retrouvé une tendance en faveur du type I comparé au
type III, mais la différence n’était pas significative. Cela est probablement du au faible
nombre de sujets présentant une achalasie de type I inclus dans notre étude (11
patients). La répartition des sujets dans notre étude était similaire a celle de plusieurs
études de cohortes d’achalasie. En effet, une étude rétrospective Francaise de Roman et

al. (64) ayant inclut 169 patients, a retrouvé 14% d’achalasie de type I, 70% d’achalasie
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de type Il et 16% d’achalasie de type IlI. De méme, dans I'étude Européenne de Rohof et
al. (43), 176 patients ont été inclus : 25 % de type I, 65% de type 1, et 10% de type III.
En analyse univariée, les 2 seuls facteurs qui ressortaient de maniere significative
étaient le nombre de dilatation élevé, qui était associé a un échec du traitement ainsi que
le sexe féminin sachant que sur les 49 patients qui ont été inclus dans I'étude, 29 étaient
des femmes (59%). Une étude de Vela et al. (89) avait démontré que les femmes avaient
de meilleurs résultats un mois apres avoir été traitées par une seule dilatation mais
lorsqu’on analyse 'effet du sexe sur les dilatations itératives, les résultats n’étaient pas
significatifs. Dans I'étude de Boeckxstaens et al. (90), le sexe ne ressortait pas comme
facteur menant a une nouvelle session de dilatation. Dans notre étude en revanche, le
sexe féminin était un facteur péjoratif de réponse au traitement.

L’étude conduite par notre centre en 2006 avait montré qu’il était nécessaire de réaliser
4 a 5 dilatations avant de conclure a un échec des dilatations (3). En moyenne, dans
notre étude le nombre de dilatation des patients qui étaient en échec était de 3,35 mais
sur un suivi plus court que dans I'étude de 2006. Le nombre de dilatation élevé est
d’autant plus un facteur associé a un échec des dilatations.

La pression de relaxation du SIO est dans plusieurs études associée a un échec des
dilatations lorsqu’elle est élevée. Dans notre étude nous retrouvons une tendance, avec
une PRI plus élevée dans le groupe des patients en échec que ceux qui étaient en
rémission, mais cette différence est non significative. Cela est probablement di au fait
que de nombreuses données de PRI étaient considérées comme manquante lorsque le
SI0 n’était pas franchi par le cathéter en HRM.

Nous n’avons pas retrouvé d’effet de 1'dge sur 'efficacité des dilatations, comme dans
plusieurs autres études (3,155,156). En revanche, certaines études suggerent que les

patients de moins de 40 ans répondent moins bien aux dilatations (45,90,157,158). Dans
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notre étude nous n’avons inclut que 4 patients de moins de 40 ans, ce qui semble
insuffisant pour pouvoir montrer un effet du jeune age sur les dilatations.

En analyse multivariée, apres ajustement sur le sexe et le type d’achalasie, ces facteurs
ressortaient toujours comme prédictifs de réponse au traitement comme montré dans
I'analyse univariée.

Avec un suivi médian de 27 mois, tous types confondus, 71% des patients étaient en
rémission a la fin du suivi. Ce résultat est concordant avec ceux des études réalisées
précédemment : dans I'étude de Vela et al. (89), le taux de rémission a 6 ans était de
44%, tandis que le taux de rémission dans l'étude réalisée dans notre centre était de
72% (3). Une revue de la littérature évaluant I'efficacité des dilatations, retrouve un taux
de rémission de 59% a 2 ans apres une dilatation (159).

Quatorze pourcents des patients ont été opérés sur toute la durée du suivi. Un nombre
de dilatation élevé caractérisait ces patients: 4,7 contre 2,7 pour les non opérés. Les
patients opérés semblent plus jeunes mais la différence n’est pas significative due au
faible nombre de patients dans ce groupe. De méme la PRI semble plus élevée chez ces
patients mais nous n’avons recueilli que 3 données de PRI sur 7 patients car dans les 4
autres cas, le SIO n’a pas été franchi. Lorsqu’on regarde le pourcentage de patients
opérés par sous type, on observe que 25% des patients présentant une achalasie de type
I1I ont été opérés, contre 9% pour le type I, et 13% pour le type II. Ces facteurs (age
jeune, sous type Il et pression de relaxation du SIO élevée) semblent jouer un réle dans
la survenue d’une chirurgie au cours du suivi, sans que I’on puisse mettre en évidence de
différence significative dans notre étude, du fait du faible nombre de patients opérés.

En ce qui concerne les complications, nous n’avons recensé aucune perforation sur les
49 patients qui ont participé a 1'étude. Cela s’explique d’'une part par le fait que les

dilatations étaient toujours effectuées par des opérateurs expérimentés et que la
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premieére dilatation se faisait avec un ballon de 30mm de diameétre. En effet I'étude
Européenne rapportait plus de perforation lorsque la premiere dilatation se faisait avec
un ballon de 35mm (90). Le taux de perforation dans les études évaluant la dilatation
pneumatique se situe autour de 2% lorsque le ballon de dilatation Rigiflex® est utilisé
(159)(126,158,160,161). Ce qui montre que cette procédure est slire et que notre
pratique est correcte par rapport aux standards actuels. La complication la plus
fréquente dans notre étude est la présence d’un reflux gastro-cesophagien chez 18% des
patients avec pour 75% d’entre eux, la présence d’'une cesophagite en endoscopie. Ce
taux est également équivalent a ceux déja publiés qui vont de 15 a 35% (162). La
procédure pouvant étre faite en ambulatoire si le patient n’habite pas a plus de 50 km de
I’hdpital, cela semble un acte simple a gérer et peu risqué.

Un des points forts de notre étude est que tous les patients ont eu une manométrie
cesophagienne haute résolution pour le diagnostic d’achalasie et cela avant d’étre traité,
contrairement a I’étude de Rohof et al. (43) ou les patients inclus depuis 2003 ont eu une
manométrie conventionnelle et les sous types ont été extrapolés a partir d’'un protocole
proposé par Salvador et al. (128). Or nous savons que les sous types ont été définis grace
a la manométrie haute résolution, cela peut étre un biais de classement majeur dans
cette étude. Nous avons des résultats similaires, avec de meilleurs résultats pour les
types II, dans le groupe dilatation. De plus, notre étude utilisait un critere de jugement
clair et validé : la rémission était définie par un score d’Eckardt<3 et chaque item<2.
D’autres études ont évalué la réponse au traitement selon le sous type d’achalasie,
notamment une étude publiée en 2011 de Pratap et al.(163) mais le critere de jugement
utilisé dans cette étude était discutable car il était défini comme « un soulagement des
symptoémes ne nécessitant pas de nouvelle intervention dans les 6 mois suivant la

derniere intervention». Le suivi était uniquement de 6 mois et sur les 45 patients, il n'y

80



avait que 3 achalasies de type III. Malgré cela, nos résultats sont concordants a ceux de
cette étude qui montre que les types Il répondent mieux aux dilatations que les 2 autres
types. L’étude de Pandolfino et al. (1) qui a défini la classification de Chicago retrouvait
également une meilleure réponse aux dilatations pour les types II, mais la aussi, le
critéere définissant le succes était discutable car il était défini comme suit : «au moins une
consultation apreés dilatation retrouvant une amélioration clinique suffisante ne
nécessitant pas de nouvelle intervention dans 'année suivant la derniere dilatation».
Enfin, notre procédure de dilatation « a la demande » est sure, validée, et standardisée
(3) et le suivi médian de 27 mois est un des plus longs pour une étude évaluant la
manomeétrie cesophagienne haute résolution dans I'achalasie.

Le principal point faible de notre étude est le faible effectif de patients, en effet
I'achalasie reste tout de méme une maladie rare. De plus, lorsqu’on s’intéresse a la
répartition des sous types, les achalasies de type I, et IIl sont plus rares que les
achalasies de type II. Ainsi, les facteurs prédictifs de réponses au traitement sont
difficiles a mettre en évidence avec un faible effectif méme si on devine une tendance
pour certains facteurs. De plus toutes les inclusions étaient faites dans le méme centre et
le traitement dans 2 centres différents, avec une plus large proportion (42 patients)
traitée au CHU Saint André contre 7 patients a la Maison de santé Bagatelle. Une autre
critique que 'on peut émettre est qu’il n’a pas été réalisé de manométrie cesophagienne
post traitement systématique. Or nous savons que le fait d’avoir une pression de
relaxation du SIO post traitement basse est un facteur prédictif positif de réponse au
traitement (45,95). Enfin, le diagnostic de RGO était clinique, et nous n’avons pas réalisé
de PH-métrie pour confirmer la présence du RGO chez un patient sans cesophagite. En ce
sens, le diagnostic de RGO a pu étre surestimé méme si le taux retrouvé est tout a fait

cohérent avec ceux publié dans la littérature.
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Le traitement d'une achalasie doit impérativement tenir compte du type d’achalasie. Il
est également prouvé dans de nombreuses études que '’homme jeune (<40ans) répond
moins bien aux dilatations pneumatique (89,155). En conséquence et d’apres les
résultats de notre étude, un jeune patient présentant une achalasie de type III, aura
moins de chance de répondre aux dilatations et il est licite de lui proposer un traitement
chirurgical par myotomie de Heller d’emblée, si il ne présente pas de facteurs de risques
chirurgicaux. D’apres I’étude de Rohof et al. (43), ayant comparée la myotomie de Heller
aux dilatations pneumatiques selon les sous types, le type Il répondrait mieux a la
myotomie qu’aux dilatations (86% vs 40% p=0,12) méme si la différence n’était pas
significative du fait du faible nombre de patients. Ainsi, un patient présentant une
achalasie de type III sans facteurs de risques chirurgicaux devrait se voir proposer une
myotomie de Heller. En ce qui concerne les achalasies de type I et I], il serait plus licite
de débuter par des dilatations endoscopiques. Si les dilatations permettent une
rémission, un traitement «a la demande » devrait étre proposé. Si en revanche les
dilatations échouent, le traitement de deuxieme ligne serait la myotomie chirurgicale.
Enfin chez les patients présentant des risques chirurgicaux, et qui sont en échec des
dilatations, un traitement endoscopique par injection de toxine botulique serait une
option, sachant qu’en dernier recours nous pouvons utiliser les traitements
médicamenteux, tels que les inhibiteurs calciques.

Le role et la place de la myotomie endoscopique (POEM) restent a définir mais pourrait
éventuellement remplacer la myotomie chirurgicale et également permettre de réaliser

une myotomie chez des patients ayant des co-morbidités importantes.
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IV.

Stratégie thérapeutique proposée devant une achalasie :

Risque chirurgical

Faible risque chirurgical important
Type 3, <40ans Type 1, 2 Tous types
A 4
Myotomie Heller [« Dilatations Dilatations
Echec
Succeés Succeés Echec
A 4
Dilatations Dilatations Toxine Botuli
« ala demande » « a la demande » oxine Botulique
Echec
A 4
Inhibiteurs calciques
Conclusion

En conclusion, notre étude montre que le sous type d’achalasie est un facteur prédictif
de réponse au traitement par dilatation endoscopique. L’achalasie de type III répond
moins bien aux dilatations endoscopiques que le type II. De méme il existe une tendance
en faveur du type I comparé au type IIl. La dilatation endoscopique, selon le protocole

« a la demande » est une procédure efficace, simple et peu morbide.
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Résumé :

Introduction: Le traitement de l'achalasie de 1'cesophage n'est pas consensuel.
Plusieurs études suggerent que la réponse au traitement endoscopique dépend du sous-
type manométrique d'achalasie. Le but de cette étude rétrospective était d’évaluer la
réponse au traitement par dilatation endoscopique en fonction des différents types
d'achalasie définis par la classification de Chicago.

Patients et méthodes: De janvier 2010 a septembre 2013, 49 patients naifs de
traitement ont été inclus dans I'étude (20 hommes, age moyen 64,8 +/- 17,3 ans). En
manométrie haute résolution, les différentes formes d'achalasie étaient les types I
(absence de contraction ni de pressurisation cesophagienne), II (pressurisation
cesophagienne >20% des cas) et III (contractions cesophagiennes prématurées > 20%
des cas). Les dilatations pneumatiques ont été effectuées avec des ballonnets de 30 a 40
mm jusqu'a obtention de la rémission clinique (score d’Eckardt <3, chaque item <2) puis
pendant le suivi en cas de récidive symptomatique. Les facteurs prédictifs de rémission
ont été déterminés en analyse univariée puis multivariée selon un modele de régression
logistique

Résultats : Aprés un suivi médian de 27 mois (ext 5 - 48 mois), les taux de rémission
étaient significativement plus élevés pour les patients qui présentaient une achalasie de
type II (76,6%) et de type I (63,6%) que pour les patients présentant une achalasie de
type III (25%) (p=0.024). En comparaison avec le type II, le type III était associé de
maniere significative a un échec des dilatations (OR 9,8 ; IC 95% : 1,6-60,2). L’évolution
du score d’Eckardt en fonction du temps, était moins bon pour les types IIl en
comparaison aux type I et II (p=0,0006). En analyse univariée outre le type d'achalasie,
le sexe féminin (p= 0,016) et nombre de dilatations (p=0,0002) étaient associés a I'échec
du traitement. En analyse multivariée, seuls le type d'achalasie (p=0,039) et le sexe
féminin (p=0,018) étaient des facteurs d'échec des dilatations.

A la fin du suivi, 35 patients (71%) étaient en rémission apres traitement par dilatation
pneumatique tous types confondus. Sept patients ont été opérés dont 25 % des patients
présentant une achalasie de type III. Il n'y a eu aucun cas de perforation cesophagienne
secondaire aux dilatations.

Conclusion : Notre étude confirme que 1'achalasie de type III répond moins bien aux
dilatations endoscopiques que les types I et II. La dilatation endoscopique, selon le
protocole « a la demande » est une procédure efficace, simple et peu morbide.
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Discipline : Hépato-gastroentérologie
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