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matin et pour les cafés du mardi. Je suis fier d’avoir fait partie de votre équipe.

A Monsieur le Professeur Marc BARTHET

Tant de choses a dire que je me limiterai a I’essentiel. Merci infiniment de croire en la
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m’accordez pour les deux années a venir qui aprés déja une année dans le service
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A mes Chefs de Clinique Strasbourgeois,

Au Docteur Henry MERCOLI, on en aura bavé avec jusqu’a la fin de la coloplastie,
mais ¢a valait bien un Picon a la fin !

Au Docteur Xavier UNTEREINER, on va pas commencer a torti... Bref je suis
certain qu’on va passer une super année de co-chefs avec Maylis !

Au Docteur Sharmini VARATHARAUJAH, je te souhaite bon vent pour la suite.
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A tous mes co-internes et pour certains chefs quelques mois,

Edouard, I’interne inscrit sur tous les blocs, merci pour ta sympathie et ta passion
communicative de la chirurgie.

Eglantine, que de bons souvenirs entre notre année de Master 2 parisienne ou cette
réanimation un soir de départ en vacances dont je me souviens encore. Merci pour
tous ces bons moments passés au et en dehors du CHU.

Marléne, merci pour ta gentillesse envers les autres et la confiance que tu ma donnée
lors de mon dernier passage a Mondor avec toi.

Sabrina, oulalala, que de semestres passés ensemble ! Pas souvent dans la méme
unité, mais j’ai vraiment fait mes premiers pas dans le monde de la chirurgie a tes
cotés. Merci pour cette entente que 1’on a toujours eue.

Marie, bon vent a toi a Mondor, PJ ou JL ! Je suis slr que tu vas faire un super
clinicat bien entourée.

Julien, ’OVNI du service, toi aussi tu as mis les voiles...! Merci pour cette note
décalée jamais empreinte de « tristitude » que tu as mise dans le service.

Laure, la force, la constance de I’humeur (en tout cas c’est ce que j’ai vu) et la
gentillesse. Merci d’avoir apporté ¢a au quotidien.

Pauline, bient6t 1’accent cauchois prendra le dessus sur I’accent toulousain, attention !
Merci pour ta disponibilité permanente et ton écoute.

Guillaume et Paulo, le club bordelais, merci pour cet esprit de féte que vous savez
insuffler a chaque instant, maintenant au boulot les gars !

Tatiana, ah Tatiana, la fille de Paname qui voulait retourner a Paname. Ne change pas,
merci pour ta joie de vivre communicative et ta bonne humeur !

Edouard, le seul externe puis co-interne ! Merci d’avoir été durant ces quelques
semestres le troubadour des internes, alternant la poésie carabine avec le classique
varié et la philosophie antique.

Servane, garde cette sensibilit¢ profonde que tu as, merci pour ce denier semestre
passé ensemble dont je garde un si bon souvenir.

Aux autres internes dont j’ai croisé la route a Rouen : David C., Victoria M., Marie
L., Justine D., Benjamin B., Chadi A, Séb LP, Laure LP, Philippe R., Claire L.,
Alexandre H., Maximilien B., Salma T., Antoine M. (et ceux que j’oublie)
... a Marseille : Jérome, Chloé, JP, Coralie

. a Strasbourg : Anne-Flo, Hefzi, Mikaél, Guillaume S., Edgar, Patricia, Claudio,
Mado, Vincent, Madeleine, Débo (toi RDV dans 1 an !)
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A toute I’équipe de Chirurgie Cardiaque, et en particulier au Professeur Fabien
DOGUET. Merci de m’avoir initié a la chirurgie en tant qu’interne débutant, et

d’avoir soutenu mes projets de fin de cursus.

A toute I’équipe de Chirurgie Digestive de Dieppe, et en particulier au Docteur
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L ACHALASIE

1. Définition et généralités
L’achalasie est un trouble moteur de 1’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
identifié¢e comme la cause de ce trouble moteur et le diagnostic se fait sur une

manométrie cesophagienne.

La forme commune est I’achalasie idiopathique, mais il existe des formes rares de

pseudo achalasies.

La manométrie cesophagienne haute résolution (MHR) a révolutionné le diagnostic
des troubles moteurs cesophagiens et est devenue la référence en terme de diagnostic.
La classification de Chicago (1) basée sur une approche physiologique propose une
nouvelle définition de ces troubles moteurs. 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 divisé€e en trois sous
types :

- le type I sans pressurisation

- le type II avec hyper pressurisation pan cesophagienne

- le type 1T avec des fragments de contraction distale ou des spasmes cesophagiens.
Le traitement actuel de I’achalasie repose sur deux grands axes: les traitements
endoscopiques et le traitement chirurgical.

Le traitement chirurgical consiste en la réalisation d’'une myotomie de Heller par

laparoscopie (MHL) avec confection d’une fundoplicature anti-reflux, et peut
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aujourd’hui encore étre considéré comme le gold standard dans le traitement de
I’achalasie.

A I’heure ou d’autres techniques mini-invasives comme le POEM se développent, une
des problématiques a résoudre est de savoir si le traitement de 1’achalasie par MLH
doit étre standardisé pour toutes les formes ou a I’inverse s’il doit étre adapté selon
chaque sous type diagnostiqué par MHR, ainsi que la nécessité de réaliser une
fundoplicature anti-reflux.

Pour cela nous avons ¢étudié les différences de réponses thérapeutiques au traitement
chirurgical par MLH limitée (MLHL) sans confection de fundoplicature selon chaque

sous type diagnostiqué par MHR dans une cohorte de patients opérés pour achalasie.

2. Physiopathologie

a. Anatomie
L’cesophage mesure 25cm. Il est composé de trois parties : 1’cesophage cervical de
6cm de longueur & partir de 15cm des arcades dentaires, 1’oesophage thoracique
del6cm puis 1’cesophage abdominal de 3cm (Figure 1). Sa paroi se compose d’une
muqueuse malpighienne, une sous-muqueuse, une musculeuse avec deux couches

circulaire interne et longitudinale externe, puis I’adventice en dehors (Figure 2) .
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Figure 1 : Anatomie de I’cesophage
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Figure 2 : Différentes couches histologiques oesophagiennes
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b. Péristaltisme de I’cesophage
Le passage d’un bol alimentaire dans 1’cesophage résulte d’une activité coordonnée
d’une onde péristaltique et du relachement du sphincter inférieur de I’cesophage.
L’cesophage est un muscle composé d’une partie striée et d’un muscle lisse. La partie
proximale, incluant le sphincter supérieur de 1’cesophage est un muscle stri¢ (2). 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 posséde deux couches, une
couche circulaire interne et une couche longitudinale externe. La couche musculaire
longitudinale devient continue avec la couche musculaire externe de 1’estomac. La
paroi de l’cesophage contient un réseau de nerfs du systéme nerveux entérique
regroupés en plexus myentériques, situ¢ entre les couches musculaires longitudinale

et circulaire (3).

Un deuxiéme réseau de nerfs du systéme nerveux entérique est situ¢ entre la couche

musculaire muqueuse et la couche musculaire circulaire (plexus de Meissner).

La déglutition initie alors un péristaltisme qui progresse de 1'eesophage proximal vers
'eesophage distal. Il existe une zone de transition au voisinage de la crosse de 1’aorte,
caractérisée par une faible amplitude péristaltique, un léger retard dans la progression
de I’onde et une plus grande probabilité d’échec de transmission (4). 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 systéme 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.
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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
(5). Les deux populations innervent la couche musculaire circulaire et le SIO, mais les
fibres longitudinales sont innervées uniquement par les neurones excitateurs (6). Il
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 (7). 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 (8).

c. Relaxation du sphincter inférieur de I’cesophage (S10)
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 la couche musculaire circulaire interne et la longitudinale
externe 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 (9). La stimulation vagale est
la méme que pour le corps de I’cesophage avec une activation a la fois des neurones
excitateurs et inhibiteurs. Au niveau du SIO, les neurones excitateurs libérent de
I’acétylcholine, tandis que les neurones inhibiteurs utilisent principalement le NO
comme neurotransmetteur. La pression du SIO refléte la balance entre 1’action des

nerfs excitateurs et inhibiteurs.
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Le diaphragme joue également un réle important sur la pression de la jonction oeso-
gastrique (JOG). Pendant DI’inspiration, 1’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 (10).

d. Physiopathologie de I’achalasie
L’achalasie est due a une destruction progressive des neurones inhibiteurs de
I’cesophage entrainant une stimulation permanente des neurones excitateurs et

provoquant ainsi des troubles moteurs.

a. Médiation immune

Le péristaltisme de 1’cesophage est le résultat d’interactions entre 1’innervation des
nerfs vagues, le plexus myentérique, et la contraction de deux couches musculaires
circulaire interne et longitudinale externe. La régulation de la pression du SIO

implique des facteurs myogenes et neurogenes .

Plusieurs études fondamentales montrent que 1’achalasie est une maladie en partie
auto-immune dans laquelle les neurones myentériques cesophagiens sont détruits a la
suite d’une réponse immunitaire (11). L’examen de pi¢ces d’exéréses montre en effet
I’infiltration de lymphocytes cytotoxiques exprimant des marqueurs d’activation et les
preuves de D’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

(12). Comme les protéines HLA sont essentielles pour la reconnaissance d’antigéne,
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ces résultats suggerent I’implication d’une réponse immunitaire aberrante, vis a vis
d'antigeénes inconnus a ce jour. Chez certains patients présentant une maladie avancée,
une aganglionose est observée, une fibrose se constitue, et au final I’absence
d’inflammation quand les cibles de I’attaque immunitaire ont été épuisées (13). Une
deuxieéme caractéristique histopathologique de 1’achalasie est une hypertrophie de la
musculeuse oesophagienne, (14). En revanche, chez les patients présentant une
achalasie de type III (spastique) il n’a jamais ét¢ démontré de perte neuronale et
I’inflammation est toujours présente. Cela est di aux variations dans 1’agression des
lymphocytes T cytotoxiques sur le plexus myentérique. Les patients présentant une

achalasie de type III aurait une réponse immunitaire moins agressive.

La réponse immunitaire pourrait étre associée a une infection chez des sujets
génétiquement prédisposés, par exemple au virus Herpes simplex de type 1 (HSV1).
Plusieurs antigénes ont été étudiés notamment le virus HSV 1, la rougeole, le
papilloma virus (HPV), sans réel consensus (15,16). 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 (16). Une étude de Booy et al. (17) a comparé la prévalence des
maladies auto-immunes comparée a celle de la population générale, chez les patients
présentant une achalasie. Par rapport 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 Gougerot-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
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patients avec achalasie étaient 3,6 fois plus susceptibles de présenter une maladie

auto-immune (IC 95% 2.5 a4 5.3).

Tous ces arguments suggerent fortement que 1’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

antigéne non encore identifié.

b. Génétique

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 1’achalasie
chez les couples consanguins, émettent 1’hypothése d’une cause génétique associée.
Généralement, 1’achalasie est une maladie sporadique (achalasie isolée), mais il existe
des cas d’achalasie familiale qui suivent un mode de transmission dominant (18). Les
études génétiques étudiant les cas d’achalasie isolée ont identifié¢ 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 11
(19), KIT (20), I’interleukine 10 (21) et IL 23R (22), et le récepteur du peptide
intestinal vasoactif (23). Plus récemment, une étude a démontré 1’implication de la

variation génétique des loci de la lymphotoxine a et du TNF o dans 1’achalasie (24).

3. Clinique
La forme la plus commune de l'achalasie est I’achalasie idiopathique, qui survient le

plus souvent sous forme sporadique. Toutefois, une présentation clinique similaire
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peut se produire chez des patients atteints de pseudo achalasie (2-4% de patients avec
les symptdmes d’achalasie) dans de rares cas d’infiltration néoplasique, chez des
patients présentant la maladie de Chagas consécutive a une infection par «

Trypanosoma Cruzi » ou encore dans les cancers du poumon a petites cellules.

Les symptomes les plus fréquents dans l'achalasie sont la dysphagie (> 90 %), la
régurgitation d'aliments non digérés (76-91 %), les complications respiratoires (toux
nocturne [30%]), les douleurs thoraciques (25-64 %), et la perte de poids (35 a 91 %)
(25). La douleur thoracique est principalement présente chez les patients présentant
une achalasie de type III (26). 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 I11.

Cependant, les symptodmes de 1'achalasie ne sont pas spécifiques, ce qui explique le
délai moyen élevé entre l'apparition des symptdmes et le diagnostic (jusqu’a 5 ans
dans certaines études) (27). 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 perte de poids importante et rapide sans réelle cause évidente retrouvée doit
alerter le clinicien et I’amener a rechercher une achalasie. Pour évaluer les symptomes
de I’achalasie, un score subjectif a été développé en 1992 : le score ’ECKARDT
(28). Ce score comprend 4 items : la dysphagie, les régurgitations, la douleur
thoracique et la perte de poids. 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 (Tableau 1).
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La maladie est considérée comme active si le score est supérieur strictement a 3 (29).
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.

Tableau 1 : le score d’Eckardt

Perte de poids Dysphagie Douleur Régurgitations
thoracique

0 Aucune Aucune Aucune Aucune
1 <5Kg < 1/jour < 1/jour < 1/jour
2 53 10Kg Quotidienne Quotidienne Quotidienne
3 > 10 Kg A chaque repas A chaquerepas A chaque repas
4. Examens complémentaires
a. Gastroscopie

La gastroscopie a un role a la fois diagnostique, thérapeutique et de suivi. Elle 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 gastroscopie est faible pour les stades précoces, mais plus la maladie est évoluée, et

plus la sensibilité du diagnostic endoscopique augmente (30).

Les caractéristiques retrouvées lors de I’endoscopie sont : une augmentation de la
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résistance au passage de la jonction oeso-gastrique avec dans les cas les plus avancés
un ressaut au passage dans la cavité gastrique, une dilatation oesophagienne avec une
stase alimentaire ou des secrétions salivaires. La muqueuse cesophagienne apparait

dans la plupart des cas normale.

L’endoscopie permet d’éliminer une pseudo-achalasie en recherchant notamment un
cancer de 1’cesophage ou de I’estomac, une sténose cicatricielle ou peptique ou une
compression extrinseéque tumorale. L’adénocarcinome gastrique est la cause la plus

fréquente de pseudo-achalasie (31).

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 ¢osinophiles qui est
un des premiers diagnostics différentiels de 1’achalasie débutante. Le terrain est celui
d’un patient jeune avec un contexte allergique, une dysphagie ancienne et plusieurs
¢épisodes d’impaction alimentaire (32). La gastroscopie 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 gastroscopie permet de surveiller les patients présentant une achalasie. Tout
d’abord le succeés 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’esophage (33). On pourra également mettre en évidence un reflux gastro
cesophagien en recherchant une cesophagite peptique et éliminer un endobrachy-

cesophage (EBO).
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b. Transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)
Le transit oeso-gastroduodénal présente une moins bonne sensibilit¢ que Ia
manométrie cesophagienne haute résolution, car il ne permet de détecter qu’environ
un patient sur deux au stade précoce de la maladie (34). 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. Le transit cesophagien permet d’exclure des malformations,
d’estimer le diametre de I’cesophage et de rechercher un diverticule (35). Mais dans
de nombreux cas, on ne retrouve pas ces caractéristiques radiologiques. La sensibilité
diagnostic du TOGD est estimé a 58 %, ce qui est assez faible (34). En revanche, pour
¢valuer la vidange de 1’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 (36).

Figure 3 : aspect d’achalasie au TOGD avec dilatation oesophagienne, aspect en bec

d’oiseau et niveau oesophagien

‘
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c. Autres
Des examens complémentaires supplémentaires 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 rares 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 systéme nerveux central (37). Cela représente

environ 2 a 4 % des achalasies et les symptomes évoluent beaucoup plus rapidement.

5. Manométrie haute résolution (MHR)
a. Modalités de I’examen
La manométrie de haute résolution (MHR) avec analyse topographique des pressions
cesophagiennes (TPO) a été développée depuis les années 1990 (38). 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 les études.

Dans notre protocole, les modalités de réalisation sont les suivantes. La MHR est
réalisée en utilisant une sonde de 4.0 mm avec 36 capteurs ¢électroniques
circonférentiels espacés de 1 cm d’intervalle (Unisensor AG, Attinkon, Suisse). La
calibration est vérifiée a 37°C avant et aprés chaque utilisation. La sonde est insérée

par voie trans-nasale afin d’enregistrer les données de pression intra-gastrique, du
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SIO, de I’eesophage et sphincter supérieur de 1’cesophage (SSO). Le protocole
consiste en une phase de repos de 5 minutes, suivie de dix déglutitions de SmL d’eau
avec un intervalle de 30 secondes entre chaque déglutition. Les signaux sont transmis
via le logiciel de Systeme de Mesures Médicales (MMS, version 8.18c ; Eschende,
Pays-Bas). Les tracés de la pression de 1’cesophage sont analysés par le méme logiciel
MMS pour chaque patient, basé sur la classification de Chicago. La mesure de la
pression de repos du SIO est faite a la fin de la phase de 30 secondes séparant deux
déglutitions. De plus, les paramétres évaluant la pression oesophagienne tels que la
pression de relaxation intégrée (PRI), I’intégrale de la contraction distale (ICD), sont
enregistrées. La PRI, utilisée pour estimer la relaxation du SIO, est calculée comme la
moyenne la plus basse de pression du SIO sur 4 secondes sur les 10 secondes suivant
la déglutition et la relaxation du SSO. L’ICD, reflétant I’amplitude de la contraction
oesophagienne distale, est mesurée en intégrant la longueur, la force de contraction et

la durée de la contraction oesophagienne distale ; elle est exprimée en mmH,O.s.cm.

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 (39). On considére 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

(Tableau 2) :
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Tableau 2 : outils de mesure pour I’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 '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

b. Analyse de la jonction oeso-gastrique (JOG)

Les deux composants de la JOG sont le sphincter inférieur de 1’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, il s’agit d’une hernie hiatale
manométrique (40). Les repéres définissant la hauteur de la JOG sont le bord

supérieur du SIO et le bord inferieur de la pince diaphragmatique (Figure 4).

42



Figure 4 : représentation de la JOG en MHR (A: normal, B: Hernie Hiatale)
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La relaxation de la JOG est évaluée sur la base de la pression de relaxation intégrée
(PRI) (41). La PRI est définie comme la plus faible pression moyenne sur 4 secondes
dans la fenétre de déglutition, celle-ci étant définie par 1’ouverture du SSO et se
terminant a la fin de la contraction ou aprés 10 secondes sans contraction. La PRI est
¢valuée par rapport a la pression intragastrique. La PRI est exprimée comme une

moyenne pour 10 déglutitions (Figure 5).
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Figure 5: mesure de la pression de relaxation intégrée (PRI)
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c. Péristaltisme
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 1’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 (42).

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 I’onde péristaltique et le début de la vidange de
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I’ampoule épiphrénique (43).

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 I’inhibition qui
précede la survenue de la contraction cesophagienne. Elle est mesurée comme
intervalle de temps entre 1’ouverture du SSO et le PDC, et reflete I’intégrité de
I’innervation inhibitrice de 1’cesophage. Elle est considérée comme normale si elle est

supérieure a 4,5 secondes.

La vigueur des contractions est évaluée grace a ’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 (44). Une valeur inférieure a 5000mmHg.s.cm est considérée comme

normale.

Figure 6 : contraction oesophagienne normale
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6. Classification de Chicago

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 I’absence de péristaltisme, les
ondes non propagées, et une augmentation de pression qui correspond a une

pressurisation cesophagienne.

Lin Z et al. (45) ont redéfinis les valeurs anormales de PRI selon le sous type

d’achalasie (Figure 7). Ces parameétres permettent de définir trois types d’achalasie :

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

- le type II : PRI > I5mmHg, 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
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le plus fréquent avec 70 % des patients, contre 16 % de type 3 et 14 % de type 1 (46).

Figure 7 : les différents types d’achalasie en MHR
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¢galement étre retrouvées mais elles ne seront pas détaillées dans le contexte.

47



Tableau 3 : Classification de Chicago

Achalasie Type |

Achalasie Type Il

Achalasie Type I

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-
ocesophagienne 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 statistiquement 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 critéres de I'cesophage marteau-piqueur

Aucune des anomalies

7. Traitements médicaux et endoscopiques

a. Toxine botulique

Plusieurs études ont évaluées I’efficacité d’une injection de toxine botulique dans le

sphincter inférieur de I’cesophage au cours d’une endoscopie. Il s’agit d’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 (47).
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Le taux de réponse a deux ans est d’environ 3% (48). Les facteurs associés a une
réponse prolongée sont 1’age (plus le sujet est agé et meilleure sera la réponse), et un
tracé manométrique retrouvant une achalasie de type II (49). Moins de 20 % des

patients répondent a une seconde injection de toxine botulique.

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

présentant un risque anesthésique élevé.

b. Dilatation pneumatique

a. Protocole

La dilatation pneumatique se fait par voie endoscopique.

Le protocole de dilatation recommandé consiste & augmenter progressivement la taille
du ballon entre les séances en commengant par 30mm (50). Les séances de dilatation
sont espacées de deux a quatre semaines, et sont basées sur 1’amélioration clinique et

le score d’Eckardt (51).

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.

Aprées 4 a 6 ans, plus d’un tiers des patients rechutent (51).

b. Stratégies thérapeutiques

La stratégie de dilatation doit définir le nombre de dilatation a réaliser et la fréquence
des dilatations. Les études réalisant la stratégie de dilatations répétées montre un taux

d’amélioration des symptomes de 90 % a 6 mois et de 44% a 6 ans. Dans une étude
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rétrospective européenne, la stratégie de dilatations répétées retrouve un taux de
réduction de la PRI (<I15mmHg) 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 symptomes et sur le score de Eckardt.

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.
Aprées une premicre 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

¢gal a 2.

- soit un protocole de dilatations successives avec controle manométrique au décours
immédiat jusqu’a obtenir une pression résiduelle du SIO entre 10 et 15 mmHg. Un
protocole de dilatation a été proposé par Boeckxstaens et al. (52) et consiste en une
premiere séance avec un ballonnet a 30 mm : 1 minute a 5 psi, puis pendant 1 minute
a 8 psi. La deuxiéme sé€ance est systématique a 35 mm entre 1 et 3 semaines apres la
premiére. Puis une troisiéme séance est réalisée a 40 mm si quatre semaines plus tard

le score d’Eckardt est strictement supérieur a 3.

c. Contre-indications

Les contre-indications sont les comorbidités cardiovasculaires ou autres qui

empécheraient une anesthésie générale et une éventuelle chirurgie si une perforation
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survenait au cours du geste. En revanche, la dilatation pneumatique peut étre réalisée
sans réserve apres une myotomie chirurgicale de Heller (53). Environ 33% des
patients ont des complications mineures liées a la dilatation, comme ’apparition de
douleur thoracique, un saignement digestif, une fiévre 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 (54,55).

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 (56). 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. Une deuxiéme 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.

d. Per oral endoscopic myotomy (POEM)
La myotomie par voie endoscopique (POEM pour "per-oral endoscopic myotomy")
est une technique récente décrite en 2010 par Inoue et al. (57). Cette technique

consiste en I’injection sous muqueuse de sérum physiologique au niveau du tiers
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moyen de ’cesophage puis a sectionner la couche musculaire circulaire interne
responsable de la contracture et de la mauvaise relaxation. L'endoscopiste crée un
tunnel sous-muqueux sur 10 a 12 cm pour atteindre le SIO et disséque 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 1’incision muqueuse

par des clips.

La premic¢re étude ayant évalué la technique a été publiée en 2010 et comportait 43
patients présentant une achalasie de tous types (58). On observe une diminution
moyenne de la PRI de 52.lmmHg avant la procédure a 18.8mmHg aprés POEM
(p<0.0001). De plus I’¢tude 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). 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 technique POEM a ¢été réalisée dans trés peu de centres aprés myotomie
chirurgicale et il semble qu’il y ait plus de difficultés techniques et de complications
(59). Les contres indications du geste sont les comorbidités pulmonaires séveres, les
troubles de coagulations et une atteinte muqueuse cesophagienne 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’emphyseéme et de complication d’un pneumopéritoine.

Dans la premiére étude publiée par Inoue et al. (57), sur les 17 patients de I’étude, un
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pneumopéritoine a été exsufflé en per opératoire, 3 bréches dans la couche musculaire
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. (60) 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 (61-65), on retrouve 6 cas de
perforation au niveau de la JOG, traitées endoscopiquement par pose de clips. Enfin la
fermeture de 1’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).

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. L’étude de Von Renteln et
al. (66) 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 ét¢ démontré que 20 % des patients a 3 mois du traitement ont une exposition

acide anormale mesurée par PHmétrie (57).

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

expérimenté (66).

8. Traitements chirurgicaux
a. Myotomie de Heller
La myotomie de la couche musculaire distale cesophagienne (circulaire interne et

longitudinale externe) et du SIO par voie chirurgicale a ét¢ décrite pour la premiere
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fois en 1913 par le chirurgien allemand, Ernst Heller. Il 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,
aprés 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
méthyléne. L’orifice hiatal peut étre reconstitu¢ par une raphie des piliers du
diaphragme. Depuis la description de la technique, quelques modifications ont été
rapportées, notamment la section des fibres musculaires du cardia uniquement sur la
partie antérieure ainsi que 1’association a une fundoplicature pour diminuer le risque
de RGO. La durée opératoire moyenne varie de 114 a 216 minutes et le risque de
conversion entre 0 a 13 % souvent lié & une plaie muqueuse ou une hémorragie

(Figure 8).

Figure 8 : myotomie de Heller par laparoscopie

Les études comparant les différentes techniques chirurgicales ne sont pas homogenes

en termes de durée de suivi ou de définition du succes. L’ensemble de la littérature
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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. (73) ont réalis¢ une méta analyse des différents traitements
chirurgicaux. Dans 13 études la myotomie est réalisée par thoracotomie avec un total
de 842 patients, I’amélioration de la symptomatologie est en moyenne de 83%. Dix
¢tudes 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. En revanche, I’incidence du RGO
est la 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 (69). 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 ’association myotomie-fundoplicature était plus efficace
sur le plan économique que la myotomie seule (70). Bien qu’il soit assez établi qu’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’aprés 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 (71). En effet, la
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fundoplicature antérieure a 1’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 compléte type Nissen, semble devoir étre évitée, en raison d’un
risque significativement plus €élevé de dysphagie post opératoire (72). 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 trés
faible de mortalité 0.1% (73). La complication la plus fréquente est la perforation
cesophagienne ou gastrique au cours de la procédure, qui est généralement réparée
immédiatement, sans aucune conséquence. Le taux de complication global, tous types
confondus est de 6.3% (74). Le taux de succes moyen de la myotomie chirurgicale est
en moyenne de 89 % a 35 mois (allant de 76 a 100% selon les études) (73). Mais ce
taux de succes a 5 ans décroit, probablement en rapport avec 1’évolution naturelle de
la maladie, puisque selon les études il varie entre 65 et 85% (75-77). On observe la
persistance d’une dysphagie dans moins de 10% des cas aprés myotomie de Heller-

Dor (78).

Les facteurs pronostiques de succes de la chirurgie sont 1’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 II répondent mieux a la chirurgie que le
type I ou III (79). Et en comparaison a la dilatation pneumatique, le type III semble
mieux répondre a la chirurgie qu’a la dilatation pneumatique par voie endoscopique

(26).

Les effets d’un traitement endoscopique par dilatation ou injection de toxine botulique
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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 (80,81,82). Alors qu’une étude
de Portale et al. (83) comportant 248 patients a montré que seuls 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 incompléte, une cicatrisation
tardive ou une fundoplicature trop serrée (83,84). Cette récidive peut étre traitée par
dilatation pneumatique ou une nouvelle myotomie chirurgicale si les traitements

endoscopiques ont échoué (132).

b. Oesophagectomie
Malgré I’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 1’cesophage avec stase, des régurgitations majeures et des
1ésions pré néoplasiques (85). Dans ces cas, une oesophagectomie est nécessaire pour
redonner au patient une qualité¢ de vie acceptable et éviter le risque de cancer de

I’cesophage.

Un des facteurs associ¢ 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’ecesophage est modérément dilaté, c’est a dire inférieur a 4 cm (86).
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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 ’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 (35). La deuxiéme 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’é¢tude 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
oesophagectomie, 1’objectif est atteint chez 80 % des patients, avec une médiane de
suivi de 44 mois (87). 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.

9. Evolution de I’achalasie et surveillance
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 1’épithélium cesophagien (88). Le risque de cancer

58



de I’cesophage varie selon les études jusqu’a 50 fois plus par rapport a la population
générale (89-92). L’incidence annuelle est estimée a 1 cancer pour 300 patients. Une
large étude prospective, publiée par Leeuwenburgh et al. (91) 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
¢tude un risque relatif estimé a 28 de développer un cancer de 1’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
I’achalasie, mais de fagcon 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 IC95% : 3.8-22.6) (93).

Le pronostic du cancer de 1’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 (94).

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 (94) et la
surveillance endoscopique est controversée pour plusieurs raisons. Tout d’abord, le
taux de décés pour cancer de I’cesophage chez les patients dans un programme de
surveillance, n’est pas différent de celui de la population générale (91). De plus, la
détection de lésion pré ou néoplasique est difficile a réaliser car I’cesophage est

souvent recouvert d’une stase alimentaire et 1’épithélium a un aspect pavimenteux.
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Enfin le rapport cout-efficacité n’est pas €levé car I’incidence du cancer est faible et il
faudrait réaliser 400 endoscopies pour détecter un cancer (95). Une critique qui peut
étre apportée est que dans les programmes de surveillance évalués, I’endoscopie était
faite en lumiére blanche et sans coloration. Avec l'introduction de 1'endoscopie haute
résolution et [I’'utilisation de Lugol, la sensibilit¢ de détection des Iésions
précancéreuses a considérablement été améliorée (96). Dans une étude récente, il a été
démontré que I’utilisation de Lugol permet de détecter plus de Ilésions pré
néoplasiques que la lumiére blanche chez les patients porteurs d’une achalasie
(97). Certains experts recommandent une surveillance endoscopique apres 10 ans
d’évolution de la maladie. L’endoscopie sera répétée tous les 3 ans avec une

coloration au Lugol de préférence (98).

Une deuxieme complication, assez fréquente, chez ces patients est la pneumopathie

par inhalation du contenu cesophagien dans les voies aériennes respiratoires (99).

Enfin, environ 10 % des patients vont présenter un méga-cesophage qui va nécessiter
9

une oesophagectomie (100).

L’objectif du traitement de 1’achalasie est axé sur le traitement de la vidange
cesophagienne par une réduction de I’obstruction engendrée au niveau de la JOG. Cela
permet de d’améliorer les symptdmes 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 l’cesophage

(101).

D’ou la nécessité d’utiliser des tests fonctionnels objectifs pour controler la réponse
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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. (102) ont
montré qu’il existe une association significative entre I’amélioration des symptomes
et les résultats du TOGD. Le suivi de patients ayant une vidange incompléte de
I’cesophage, 5 minutes apres 1’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%) (28). Enfin, une
¢tude de Rohof et al. (103) a montré que la distensibilité¢ de la JOG, mesurée par le

®

systéme Endoflip™ est associée a une bonne vidange cesophagienne en TOGD.

Les patients doivent étre informés que I’achalasie est une maladie chronique, avec un
risque de méga cesophage et de cancer de 1’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 (104). Actuellement, il n’y a
pas de critére 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 (101). 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
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traitement 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 aprés 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 (105).

De méme, apres dilatation endoscopique, et avec un suivi moyen de 5 a 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 I’achalasie. Dans la grande majorité, les déces étaient reliés a des

causes cardio-vasculaires ou des cancers extra-cesophagiens (106).
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II. La myotomie de Heller limitée par laparoscopie dans le traitement des

différents sous-types d’achalasie diagnostiqués par manométrie haute résolution

1. Introduction
a. Contexte

L’achalasie est un trouble moteur de 1’cesophage rare, avec une prévalence de 10 pour
100 000 dans la population générale (107,108), et elle est cliniquement caractérisée
par I’absence de péristaltisme oesophagien ainsi qu’un défaut de relaxation su
sphincter inférieur de I’cesophage (SIO) (109). Alors que 1’étiologie de ’achalasie
reste méconnue, il est toutefois admis que la perte des neurones mésentériques sur la
partie distale de I’cesophage et sur le SIO sont responsables d’un déséquilibre de
I’innervation excitatrice et inhibitrice responsable des symptomes cliniques.

Basée sur I’analyse des données des cas d’achalasie de la manométrie haute résolution
(MHR) (110,111), la classification de Chicago pour les troubles moteurs de
I’cesophage a identifi¢é 3 types d’achalasie, chacun d’entre eux ayant un taux de
réponse différents aux traitements, le type III semblant avoir le taux de succés le plus
faible (112).

Les options thérapeutiques actuelles de 1’achalasie reposent sur le traitement du défaut
de relaxation du SIO responsable d’une obstruction fonctionnelle. Ces traitements
consistent principalement en la myotomie laparoscopique de Heller (MLH) et la
dilatation pneumatique endoscopique (DPE), qui semblent montrer un taux de succes
équivalent aprés deux ans de suivi (113). Depuis que Heller a décrit le premier la
technique qui porte son nom, la cardiomyotomie a été simplifiée, et est pratiquée en
routine en ne réalisant qu’une myotomie antérieurs (114). La MLH classique consiste

en une dissection étendue du hiatus oesophagien et une myotomie antérieure associée
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a la confection d’une fundoplicature (115). La fundoplicature de Dor est généralement
préférée a celle de Nissen, semblant diminuer la récidive d’une dysphagie (116). Plus
récemment, la MLH limitée (MLHL), avec une dissection minimale de I’angle de His
et sans confection de fundoplicature, a été rapportée comme une alternative a la MLH
classique. La dissection limitée de I’angle de His semblerait réduire le taux de reflux
gastro-oesophagien postopératoire, €vitant ainsi la réalisation d’une fundoplicature
(117).

Plus récemment encore, la myotomie per-orale endoscopique (POEM) a été décrite et
apparait come une technique émergente utilisant une approche endoscopique mini-
invasive paraissant avoir une efficacité comparable avec le MLH en terme de
résolution des symptomes.

b. Objectifs de I’étude

A notre connaissance, ’efficacité de la MLH dans le traitement des trois nouveaux
types d’achalasie n’a été évaluée que dans peu d’études, alors que celle de la MLHL
n’a jamais été étudiée. Ainsi, cette étude a pour objectif d’évaluer I’efficacité de la
MLHL dans le traitement des trois types d’achalasie — selon la classification de

Chicago — et de déterminer les facteurs prédictifs de succes.

2. Patients et méthode
a. Sélection des patients
Entre novembre 2009 et avril 2014, tous les patients avec un diagnostic d’achalasie
confirmé par MHR et candidats a une MHL ont été évalués de maniére prospective au
CHU de Rouen (Rouen, France). La décision de traiter les patients de manicre
chirurgicale plutot que par dilatation pneumatique était basée sur la préférence des

patients apres obtention de leur consentement éclairé, dans la mesure ou les deux
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techniques ont le méme taux de succes (113). Les patients présentant d’autres troubles
moteurs oesophagiens que 1’achalasie n’étaient pas considérés comme candidats a la

chirurgie.

b. Evaluation clinique
L’évaluation clinique des patients a ét¢ menée de maniere prospective avant et a trois
mois postopératoires. Les données démographiques incluant le sexe, 1’age, la perte de
poids, I’indice de masse corporelle (IMC) et les traitements préalables pour achalasie
ont été recueillis. I1 ¢était également demandé aux patients de remplir les
questionnaires pour établir le score d’Eckardt (118) et I’indice de qualité de vie
gastro-intestinal (GIQLI) avant la chirurgie. Le score d’Eckardt est la somme des
points évaluant la gravité de la dysphagie, la fréquence des régurgitations et des
douleurs thoraciques et de la perte de poids. Le score GIQLI (reflétant de maniere
subjective la qualité de vie du patient) est un score spécifique des pathologies
digestives, et sa version francaise a été validée récemment (119). Le reflux gastro-
oesophagien (RGO) était défini comme la présence des deux symptdmes de pyrosis
et régurgitations au moins trois fois par semaine et/ou la nécessité de prendre un

traitement par inhibiteur de la pompe a protons (IPP).

c. Manométrie haute résolution (MHR)
Tous les patients ont bénéficié d’'une MHR préopératoire afin d’établir le diagnostic
du type I, type II ou type III d’achalasie, puis une MHR postopératoire a un et trois
mois. La MHR était réalisée en utilisant une sonde de 4.0 mm avec 36 capteurs
¢lectroniques circonférentiels espacés de 1 cm d’intervalle (Unisensor AG, Attinkon,

Suisse). La calibration était vérifiée a 37°C avant et aprés chaque utilisation. La sonde
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¢tait insérée par voie trans-nasale afin d’enregistrer les données de pression intra-
gastrique, du SIO, de ’cesophage et sphincter supérieur de 1’cesophage (SSO). Le
protocolocole consistait en une phase de repos de 5 minutes, suivie de dix déglutitions
d’eau avec un intervalle de 30 secondes entre chaque déglutition. Les signaux étaient
transmis via le logiciel de Systéme de Mesures Médicales (MMS, version 8.18c¢ ;
Eschende, Pays-Bas). Les tracés de la pression de I’cesophage était analysée par le
méme logiciel MMS pour chaque patient, basé sur la classification de Chicago. La
mesure de la pression de repos du SIO était faite a la fin de la phase de 30 secondes
séparant deux déglutitions. De plus, les paramétres évaluant la pression
oesophagienne tels que la pression de relaxation intégrée (PRI), I'intégrale de la
contraction distale (ICD), ont été enregitrées. La PRI, utilisée pour estimer la
relaxation du SIO, était calculée comme la moyenne la plus basse de pression du SIO
sur 4 secondes sur les 10 secondes suivant la déglutition et la relaxation du SSO.
L’ICD, reflétant I’amplitude de la contraction oesophagienne distale, était mesurée en
intégrant la longueur, la force de contraction et la durée de la contraction

oesophagienne distale ; elle était exprimée en mmH,O.s.cm.

d. Technique chirurgicale de la myotomie de Heller sans
fundoplicature par laparoscopie
Sous anesthésie générale, une open coelioscopie était réalisée afin de mettre en place
un trocart optique de 11mm sus-ombilical. Apres vérification de la bonne position de
celui-ci, un pneumopéritoine était créé¢ a 12 mmHg. Un optique de 30° était un
introduit et un trocart de 10 mm et trois de 5 mm étaient mis en place sous controle de
la vue respectivement en flanc gauche, épigastre, hypochondre droit et gauche. Un

écarteur a foie était utilisé afin de faciliter ’exposition de la région hiatale. La
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dissection était extrémement limitée, et impliquait une ouverture du petit épiploon
jusqu’au pilier droit du diaphragme, ainsi que de la couche superficielle du ligament
gastro-phrénique. La dissection était alors poursuivie transversalement jusqu’au pilier
gauche du diaphragme. Les vaisseaux courts ¢taient préservés. Une dissection hiatale
trés prudente était ensuite menée jusqu’a obtention d’une bonne exposition de
I’cesophage.

La myotomie était ensuite réalisée, en commencant ¢ a 3 cm sous la jonction oeso-
gastrique (JOG) et jusqu’a 6 a 7 cm sur I’cesophage. En cas de type III, la myotomie
¢tait étendue jusqu’au moins 10 cm sur I’cesophage. Les nerfs vagues était toujours
recherchés, visualisés et préservés. Aucune fundoplicature anti-reflux n’était réalisée,
sauf en cas de perforation oeso-gastrique peropératoire. Une réalimentation 1égére par
liquides puis régime lisse était ensuite donnée en postopératoire. Tous les patients
¢taient sortants a J3.

e. Analyse statistique

Les caractéristiques démographiques des patients €taient exprimées en nombre et
pourcentage pour les variables qualitatives, et en moyenne + déviation standard (SD)
pour les variables quantitatives. Les variables quantitatives avant et aprés chirurgie
¢taient comparées en utilisant le test non paramétrique de Wilcoxon. Le test exact de
Fisher était utilisé pour comparer les variables qualitatives. Une analyse univariée a
été réalisée, avec un intervalle de confiance de 95% et un niveau de significativité de
0.05, pour déterminer les facteurs prédictifs de résultat favorable aprés MLHL. Quand
le critére précédemment utilisé (113,120,121) de score d’Eckardt < 3 est appliqué,
seul un patient de notre série ressortait comme ayant un échec de traitement. Ainsi,
nous avons utilisé un critére plus strict de score d’Eckardt postopératoire < 1 afin de

différencier les patients ayant un résultat favorable de traitement, de ceux qui
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présentaient toujours un ou plusieurs symptomes. Les variables ayant un niveau de
significativité statistique de 0.1 étaient retenues et considérées pour [’analyse
multivariée utilisant un modele de régression logistique. Une valeur de p < 0.05 était

considérée comme stastistiquement significative.

3. Résultats
a. Caractéristiques des patients
Trente-neuf patients ont été opérés d’'une MLHL pour achalasie de type I, type II ou
type Il ; les caractéristiques de ces patients sont présentées dans le Tableau 1. Le
score d’Eckardt préopératoire et postopératoire et le GIQLI étaient disponibles chez
37 et 22 sur 39 patients respectivement. La perte de poids préopératoire était de 8.24 +
6.74 kg, et I’indice de masse corporelle (IMC) était normal (24.1 £ 4.6 kg/m2). Quatre
patients avaient précédemment eu une dilatation endoscopique. Selon la classification
de Chicago, 6/39 (15%) des patients avaient une achalasie de type I, 25 (64%) avaiant
un type II et 8 (21%) un type III. Aucune différence statistique n’était observée

concernant les critéres cliniques ou fonctionnels entre les trois groupes.
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Tableau 1: Caractéristiques démographiques des patients selon les trois types

d’achalasies

moyenne + SD

N (%) 6 (15.4) 25 (64.1) 8 (20.5)
Sexe
2:4(33: 66) 13:12 (52: 48) 7:1(87:13) 0.09
F:M (%)
Age
46.0+17.1 455 £18.7 62.4+10.7 0.06
(years = SD)
Taille
1.75 £0.12 1.7 £0.0 1.6 0.1 0.18
(m) moyenne + SD
Poids préopératoire
71.3 £20.8 64.6 +16.8 63.9+14.6 0.66
(kg) moyenne + SD
Perte de poids préopératoire
8.0 £3.6 9.0 £8.0 6.0+£3.7 0.55
(kg) moyenne + SD
IMC préopératoire
245 £5.9 233 +£5.0 25.6+3.3 0.61
(kg/m2) moyenne + SD
Procédures préalables
Dilatation pneumatique
0 (0) 3 (12.0) 1(12.5)
n (%)
Chirurgie: MHL
0(0) 0(0) 0(0)
n (%)
Score d’Eckardt
93 £2.7 82 +£23 8.6+2.0 0.56
moyenne + SD
Score GIQLI
85.0 £27.4 78.5 £21.3 65.2+255 0.37
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Tableau 2 : Comparaison des critéres pré- et postopératoires

Poids

65.6 £16.7 70.3 +16.3 <0.0001
(kg) moyenne + SD
IMC (kg/m?)

24.1+£4.6 25.7+4.4 <0.0001
moyenne + SD
Symptomes de RGO

35(76.9) 10 (25.6) <0.0001
n (%)

Données manométriques

PRI 4 sec

33.7+24.1 12.5+7.8 <0.0001
(cmH,0) moyenne + SD
ICD

2514.4 +£4301.8 498.4 + 674.1 <0.001
moyenne + SD
Pression du SIO

64.9+33.3 26.9 +16.6 <0.0001
(cm H20) moyenne + SD
Score d’Eckardt

85+24 1.1+£1.0 <0.0001
moyenne + SD
Score GIQLI

76.4+23.9 115.0+13.4 <0.001

moyenne + SD
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b. Procédure chirurgicale
La longueur moyenne de la myotomie pour les 39 patients était de 8.8 £ 1.8 cm. Un
patient avec achalasie de type II a bénéficié de la confection d’une fundoplicature
antérieure de DOR en raison d’une perforation oesophagienne constatée en
peropératoire. Enfin, un cas de pneumopathie postopératoire a ét¢ rapporté comme la

seule complication post-chirurgicale.

c. Suivi a 3 mois

A trois mois postopératoires, le score d’Eckardt était diminué de 8.47 +2.36 a 1.11 +
1.05 (P<0.0001), alors que le score GIQLI était augmenté de 76.4 = 23.9 a 115.0 +
13.4 (P=0.007). Le poids (65.6 £ 16.7 versus 70.3 £ 16.3 kg; P<0.0001) ainsi que
I’IMC étaient également augmentés en postopératoire. Le taux de symptdmes de
reflux (régurgitations et pyrosis avec prise d’IPP) était de 25.6% aprés chirurgie alors
que ce méme taux était de 89.7% avant traitement.

Concernant les données manométriques, les résultats de la MHR postopératoire
montraient une diminution de la pression de relaxation du SIO (64.9 + 33.3 versus
26.9 £ 16.6 cmH,0; P<0.0001), de la PRI a 4 secondes (33.7 + 24.1 versus 12.5 + 7.8
cmH,0; P<0.0001) ainsi que de ’ICD (2514 + 4301 versus 498 + 674 cmH,0.s.cm;
P<0.0001).

Un tracé manométrique illustrant les changements observés aprés myotomie étendue

dans I’achalasie de type III est représenté dans la figure 1.
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Figure 1 : Exemple de tracé de MHR pour une achalasie de type I, avant et

apres chirurgie
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Figure la : contraction distale spastique avant chirurgie

= o
S

- 2
- - )
3 S
E 3
g W -
2 4
< 3
a S
» Y

o 2

Figure 1b : la contraction spastique distale a disparu aprés 3 mois de suivi
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Les données cliniques et manométriques relatives a chaque type d’achalasie sont
présentées dans le tableau 3. Le taux de succés défini comme un score d’Eckardt < 3
¢tait de 100% pour les types I, 100% pour les types II et 83% pour les types III apres
un suivi postopératoire de trois mois. Les types III, ayant bénéficié¢ d’une myotomie
étendue, avaient un taux de succes significativement comparable aux type I et type 11
(tableau 2).

Concernant chaque type d’achalasie analysé¢ séparément, le score d’Eckardt était
diminué dans les trois types de maniére significative apres chirurgie (Tableau 3). Pour
le type I (Tableau 3a), le taux de RGO était moins important (p<0.01). Pour le type 11
(Tableau 3b), tous les parametres cliniques (IMC, taux de RGO), manométriques
(PRI, ICD, Pression du SIO) ainsi que les scores d’Eckardt et GIQLI étaient
améliorés. Enfin, concernant le type III (Tableau 3c), 'IMC et le taux de RGO
n’étaient pas significatif en postopératoire, mais les parameétres manométriques étaient

améliorés, tout comme le score d’Eckardt.
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Tableau 3 : Efficacité de la MHL selon le type d’achalasie

Tableau 3a : Type |

Preoperative Postoperative I4
IMC (kg/m?; moyenne + SD) 245+59 26.8+4.7 0.13
Symptomes de reflux: n (%) 6 (100) 0(0) <0.01
PRI (cm H,0; moyenne £ SD) 213+9.7 8.6+53 0.25
ICD (cm H,0.5.cm; moyenne + SD) 146 + 319 35+56 0.99
Pression SIO (cm H,0; moyenne = SD) 41.0+£12.9 205+5.8 0.25
Score d’Eckardt (moyenne+ SD) 93+£2.7 1.00 + 0.63 0.03
Score GIQLI (moyenne + SD) 85.0 +£27.40 1240+ 1.4 0.25

Tableau 3b : Type II

Preoperative Postoperative P
IMC (kg/m?; moyenne + SD) 233+5.0 25.1+5.1 <0.001
Symptémes de reflux: n (%) 23 (92) 5(20) <0.0001
PRI (cm H,0; moyenne + SD) 35.6+27.5 133+9.1 <0.001
ICD (cm H,0.s5.cm; moyenne + SD) 1498 + 1929 314 +353 0.03
Pression SIO (cm H,0; moyenne + SD) 61.9+32.8 30.3+19.8 <0.01
Score d’Eckardt(moyenne + SD) 82+23 1.0+0.9 <0.0001
Score GIQLI (moyenne + SD) 78.5+21.3 121.5+6.5 0.03

Tableau 3c : Type III

Preoperative Postoperative P
IMC (kg/m?; moyenne + SD) 25.6 £3.3 268 £2.6 0.31
Symptomes de reflux: n (%) 5(62.5) 5(62.5) 0.99
PRI (cm H,0; moyenne + SD) 358+17.7 126 +4.7 0.01
ICD (cm H,0.5.cm; moyenne + SD) 6540 + 7093 1236 + 940 0.01
Pression SIO (cm H,O; moyenne + SD) 91.9+£29.3 212453 0.03
Score d’Eckardt(moyenne + SD) 8.6 £2.0 14 +£15 <0.01
Score GIQLI (moyenne + SD) 65.1 £254 103.6 +14.8 0.13

74



d. Analyse univariée et multivariée

Apres trois mois de suivi postopératoire, seul un patient avait un score d’Eckardt >3.
Il a donc été décidé de comparer les patients avec un excellent résultat symptomatique
défini par un score d’Eckardt <1, aux patients ayant eu un résultat moins favorable
défini par un score d’Eckardt >1.

L’analyse univariée identifiait le sexe masculin comme seul facteur prédictif de
succes (tableau 4). De maniére surprenante, ni 1’age ou le type III ni aucune des
données manométriques ne prédisaient d’'un moins bon résultat (tableau 4).

L’analyse multivariée des caractéristiques initiales cliniques et fonctionnelles des
patients confirmait que le sexe masculin était le seul facteur prédictif de succes de la
MHL (tableau 5). En effet, aucun des trois types d’achalasie ni la reprise de poids, la

pression du SIO ou I’'IMC n’était corrélé a I’efficacité du traitement chirurgical.
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Tableau 4 : Analyse univariée considérant le succés de la MHL comme un score

d’Eckardt <1

Sexe (M / F) 14/12 2/9 0.04
Age (années; moyenne + SD) 51.0+17.1 45.5+22.7 0.28
Dilatation: n (%) 3 (11.5) 1(10) 0.51
Type I vs. type II/IIL: n (%) 5(19.2) 1 (10) 0.44
Type 11 vs. type I/III: n (%) 16 (61.5) 7 (63.6) 0.90
Type 111 vs. type I/II: n (%) 5(19.2) 3(27.3) 0.59
Longueur de la myotomie (cm; moyenne + SD) | 8.77 + 1.86 9.20+1.75 0.75
Données manométriques préopératoires
SIO (cmH,0; moyenne + SD) 66.0 +37.2 68.8 +£23.3 0.73
ICD (cmH,0.s.cm; moyenne + SD) 2074 +£2501 | 3692 +7072 0.58
PRI (emH,0; moyenne + SD) 359 +£26.6 33.1£19.9 0.97
Données manométriques postopératoires
SIO (cmH,0; moyenne + SD) 2492 £9.3 33.11 £254 | 0.20
ICD (cm H,0.s.cm; moyenne + SD) 540 +579 421 +684 0.66
PRI (emH,0; moyenne + SD) 12.1 £5.1 139 +11.9 0.99
Perte de poids (kg; moyenne + SD) 7.46 £ 6.13 7.80+5.53 0.48
Reprise de poids (kg; moyenne + SD) 5.47 £3.69 3.00 +3.62 0.08
IMC (kg/m*; moyenne = SD) 24.7+5.1 21.7+23 0.20
Score d’Eckardt (moyenne + SD) 8.54+2.14 8.40 +2.80 0.85
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Score GIQLI (moyenne + SD) 75.1+22.1 80.8+31.8 0.92

Tableau 5 : Analyse multivariée considérant le succes de la MHL comme un Score

d’Eckardt <1

Gender Male 6.16 (1.04-36.48) 0.045

Weight Regain (kg) 1.20 (0.92-1.55) 0.17
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4. Discussion

le traitement optimal de 1’achalasie reste toujours sujet a débat. En 2011,
Boeckxstaens et al. (113) ont rapporté des taux de succes similaires antre la DP et la
LHM aprés deux ans de suivi chez des patients dont la diagnostic avait était établi par
manométrie conventionnelle. Cependant dans notre étude, le suivi postopératoire était
court (3 mois), et une durée de suivi plus longue (au moins un an) considérant le
succes thérapeutique associé a un score d’Eckardt<3 donnera plus d’informations,
incluant plus de détails sur I’efficacité a long terme de la MLHL. Récemment, Rohof
et al. (121) ont démontré dans une étude incluant 176 patients que le résultat du
traitement dépendait du type d’achalasie, diagnostiquée par MHR. Dans cette étude,
le traitement de I’achalasie de type III avait de moins bons résultats que les types I et
II.

Dans 1’é¢tude de Rohof, le taux de succés de la MLH, définie par un score
d’Eckardt<3, était de 81%, 93% et 86% respectivement pour les achalasies de type 1,
IT et III. Ces résultats sont concordants avec une seule autre étude retrouvée dans la
litérature ou 49 patients avec achalasie diagnostiquée par MHR étaient inclus. Le taux
de succes observé était de 80%, 93% et 89% pour les types I, II et III respectivement.
Ainsi, notre étude est la seconde a confirmer 1’efficacité du traitement chirurgical
dans le traitement de ’achalasie diagnostiquée par MHR . En effet, parmi nos 39
patients, les taux de succes selon le type d’achalasie était comparable aux deux études
précédemment citées (121,122), avec une efficacité globale >80%.

Depuis sa premicre description en 2008 (123), 1’achalasie de type III est considérée
comme un trouble moteur oesophagien particulier et spécifique, avec des
caractéristiques cliniques distinctes des types I et II. Par exemple, le type II est

associ¢ de maniere plus fréquente a des douleurs thoraciques et est rarement associé a
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une dilatation de I’cesophage (121,123). De plus, I’achalasie de type II a un taux de
réponse favorable plus faible aprés DP (121). Dans cette situation spécifique,
I’efficacité de la MLH n’a été que peu étudiée ; des études plus anciennes utilisant la
manométrie conventionnelle ont démontré que les spasmes, I’hypercontractilité du
corps de 1’cesophage (124-126) et les douleurs thoraciques (125) étaient associés a de
moins bons résultats aprés MLH chez des patients atteints d’achalasie. Ces résultats
pourraient étre imputés a des contractions résiduelles du corps de 1’cesophage (126).
Voici la raison pour laquelle nous avons décidé d’étendre la myotomie jusqu’a la
crosse de 1’aorte en cas de type II1 (127).

Il a ét¢ montré que I’allongement de la myotomie jusqu’a la partie proximale de
I’oesophage permettait une augmentation de la distensibilité de la JOG jusqu’a des
valeurs normales (128,129). Dans notre étude, la MLHL étendue jusqu’a 10 cm a
permis un succes thérapeutique chez 83% des patients avec achalasie de type III. Nos
résultats sont donc comparables a ceux de deux études évaluant I’efficacité¢ de la
MLH classique. D’autre part, une étude comparant le POEM a la MLH retrouvait un
méme taux de succes pour les achalasies de type III (130). Cependant cette étude
nécessite d’étre confirmée.. L’extension de la MLH jusqu’a 1’cesophage proximal
dans les types III n’est donc pas totalement définie en terme d’efficacité et nécessite
d’autres études de bonne qualité.

Aujourd’hui, les études comparant 1’efficacité de la MLH dans le traitement des trois
types d’achalasie ont été menées avec la confection d’une fundoplicature anti-reflux.
Depuis dix ans cependant,, I'utilit¢ de cette fundoplicature est remise en question.
Richards et al. (131) ont rapporté en 2004 que la MLH associée a une fundoplicature
de DOR ¢était plus efficace que la MLH seule sur les symptomes de RGO, basés sur

une étude de pH-métrie des 24h. Cependant, le résultat contraire a été suggéré dans
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une autre étude, montrant que la dissection limitée du hiatus oesophagien sans
fundoplicature de DOR ¢était associée a un taux plus faible de RGO aprés MLH (132).
Le POEM a été¢ récemment décrite comme une technique émergente dans le
traitement de I’achalasie. Cette approche endoscopique chirurgicale, qui évite toute
Iésion intra-abdominale en particulier autour de la JOG ainsi que les inconvénients de
la laparoscopie, est un traitement prometteur (130,133). Cependant, le POEM ne
permet pas non plus de dissection du hiatus ni de confection de fundoplicature.
Malgré I’absence de fundoplicature anti-reflux, la taux de RGO rapporté aprés POEM
est similaire par rapport a une MLH classique avec fundoplicature de DOR, allant de
16% a 46% selon les études (134,135). Zurita Macias Valadez et al (117) ont
récemment montré que la MLHL sans fundoplicature et avec une dissection hiatale
limitée retrouvait un taux de RGO symptomatique de 21.6%, ce qui est comparable
aux taux habituellement observé aprés MLH et fundoplicature de DOR (113). Nous
avons retrouvé les mémes résultats dans notre étude ; en effet, les symptomes de RGO
rapportés par les patients étaient de 25.6% parmi nos patients.

Notre étude a identifié le sexe masculin comme seul facteur prédictif de succes. Des
¢tudes précédentes avaient retrouvé ce méme facteur prédictif de succes (136-138)
ainsi que l’age jeune comme facteur prédictif d’échec aprés DP (136-141). Au
contraire, une autre étude a montré que le sexe masculin ET 1’dge jeune étaient
associés a un meilleur résultat aprés MLH (142). Enfin un récent essai randomisé
comparant DP a8 MLH n’a pas réussi a identifier de facteurs prédictifs de succes apres

deux ans de suivi (113).
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IV.  Conclusion

La myotomie limitée de Heller laparoscopique est un traitement efficace dans les trois
types d’achalasie, notamment en cas de type III (associ¢ a des symptdmes plus
séveres et avec le diagnostic le plus difficile a établir). A notre connaissance, il s’agit
de la premiere étude qui évalue la MLHL basée sur un diagnostic établi par MHR.
D’autres études avec un suivi plus long, une évaluation du RGO postopératoire par
pH-métrie des 24h et une comparaison au POEM, qui ne permets ni fundoplicature ni

dissection hiatale, seront nécessaires pour clarifier I’efficacité de ce traitement.
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Abstract
AIM
To evaluate the therapeutic efficacy of limited laparoscopic Heller myotomy

(LLHM) for achalasia and to determine predictive factors of success.

METHODS

Patients with achalasia who underwent high-resolution manometry between
2009 and 2014, to determine the achalasia subtype, were retrospectively
assessed. In all cases of type III achalasia, the myotomy had been extended.
All patients had been evaluated preoperatively and at 3-mo postoperatively,
and the corresponding manometric data were collected for analysis, including
Eckardt scores, gastrointestinal quality of life index (GIQLI) score, lower
esophageal sphincter (LES) resting pressure, integrated relaxation pressure
(IRP) and distal contractile integral (DCI). Demographic information,
including sex, age, weight loss, body mass index (BMI) and prior treatment,
were also collected. Univariate and multivariate analyses were carried out to

identify predictive factors of favorable outcome after LLHM.

RESULTS

Thirty-nine patients were evaluated, including 6 with type I achalasia, 25 with
type II and 8 with type III. Success rates, as defined by Eckardt score < 3, were
100% for type I, 100% for type II and 87% for type III. Following LLHM, BMI
increased (P < 0.0001) and gastroesophageal reflux symptoms decreased (P <
0.0001), while the Eckardt score decreased (P < 0.0001) and the GIQLI score
increased (P < 0.001). Moreover, LES resting pressure (P < 0.0001), IRP (P <
0.0001) and DCI (P < 0.001) decreased. Patients with type III achalasia had a
similar favorable outcome as those with either type I or type II. Multivariate

analysis identified male sex as a predictive factor of success.

CONCLUSION
LLHM is an efficient treatment option for achalasia, even of type III, and male

sex is significantly associated with treatment success.
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Core tip: Limited laparoscopic Heller myotomy (LLHM) without
fundoplication is an alternative to the classical LHM for treatment of
achalasia. In this study, the clinical efficacy of LLHM and predictive factors of
success were retrospectively evaluated using 39 patients with achalasia who
underwent high-resolution manometry to determine achalasia subtype at our
hospital between 2009 and 2014. Success rates were 100% for type I, 100% for
type II and 87% for type III. All showed decreased gastroesophageal reflux
symptoms and improved clinical scores, including type III (with the most
severe symptoms and the most difficult to diagnose). Male sex was predictive

of success.

Philouze G, Huet E, Leroi AM, Ducrotte P, Tuech JJ, Gourcerol G. Limited
laparoscopic Heller myotomy in achalasia subtypes diagnosed by high-

resolution manometry. World | Gastroenterol 2017; In press
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INTRODUCTION

Achalasia is a rare esophageal motility disorder, with prevalence of 10 cases
per 100000 population!?, and is clinically characterized by absence of
esophageal peristalsis and impaired relaxation of the lower esophageal
sphincter (LES)Bl. While the etiology of achalasia remains unknown, it is
generally accepted that loss of enteric neurons in the distal esophagus and
LES is responsible for an imbalance between excitatory and inhibitory
innervation that underlies the clinical features!*l. Based upon high-resolution
manometry (HRM) data analysis of achalasia cases, the Chicago classification
for esophageal motility disorders identified three achalasia subtypes, each
with a different response rate to treatment and with type IIl having the
poorest response ratel6l.

The current treatment options for achalasia are focused on relief of the
functional obstruction of the LES. They mainly consist of laparoscopic Heller
myotomy (LHM) and endoscopic pneumatic dilatation (PD), which show
similar rates of success at 2-year follow-upl’l. Since Heller first described this
namesake surgical procedure, the cardiomyotomy has been simplified, and is
routinely performed with a unique anterior myotomy currentlyl®. The
classical LHM consists of an extensive hiatal dissection and anterior myotomy
with fundoplicationl®.. The Dor fundoplication is generally preferred to the
Nissen fundoplication, considering the related recurrence rate of
dysphagial®l. The more recently described limited LHM (LLHM), with
limited dissection of the angle of His without fundoplication, has been
reported as an alternative to the classical LHM. The limited dissection of the
angle of His is thought to reduce postoperative reflux, thereby avoiding the
need of a fundoplication!']l. Most recently, however, the per oral endoscopic
myotomy (POEM) has been described and is an emerging technique using a
mini-invasive endoscopic approach that appears to have efficacy comparable
to LLHM in terms of symptom resolution.

To our knowledge, the efficacy of LHM in the 3 newly defined
achalasia subtypes has been assessed in few studies, while the efficacy of

LLHM has never been evaluated. Therefore, this study aimed to evaluate the
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efficacy of LLHM in the treatment of the 3 types of achalasia—according to

Chicago classification-and to determine the predictive factors of success.

MATERIALS AND METHODS

Patient selection

Between November 2009 and April 2014, all consecutive patients presenting
with the diagnosis of achalasia based on HRM and deemed candidate for
LHM were prospectively evaluated at the Rouen University Hospital (Rouen,
France). Decision to perform surgical treatment rather than PD was mostly
based on patient preference, since both techniques have similar success ratel’l.
Patients with motility disorders other than achalasia were not considered for

surgery.

Patient clinical evaluation

Patient clinical evaluation was prospectively performed before surgery and at
3 mo after, as follows. Demographic information, including sex, age, weight
loss, body mass index (BMI) and prior treatment, were collected. Patients
were also asked to complete questionnaires for Eckardt symptom scoring!!?!
and gastrointestinal quality of life index (GIQLI) scoring prior to the surgery.
The total Eckardt symptom score was the sum of symptoms for dysphagia,
regurgitation, chest pain and weight loss. The GIQLI score (assessing the
patient’s perceived quality of life) is specific for digestive diseases, and its
French version has been recently validated[314. Gastroesophageal reflux
(GOR) was defined as the presence of both symptoms of pyrosis and
regurgitation at least 3 times per wk, and/or by the need for proton pump

inhibitor treatment.

HRM

All patients underwent pre-operative HRM to establish the diagnosis of type
I, type II or type III achalasia, and again at 1-mo to 3-mo postoperatively. The
HRM was performed using a 4.0 mm outer diameter solid-state assembly,

with 36 electronic circumferential sensors spaced at 1 cm intervals (Unisensor
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AG, Attinkon, Switzerland). The correctness of transducers’ calibration was
systematically checked at 37 °C before and after each recording. The probe
was inserted transnasally, with at least three sensors positioned into the
stomach, in order to monitor intragastric, LES, intra-esophageal and upper
esophageal sphincter (UES) pressures. The protocol included a 5-min resting
period, followed by ten 5 mL wet swallows with an interval of 30 s between
each swallow. Signals were acquired and integrated via the Medical
Measurement Systems (MMS) software (version 8.18c; Enschende,
Netherlands). Esophageal pressure topography plots from resting periods
and water swallows were analyzed for each subject using the MMS software,
based on the new Chicago classification. The LES resting pressure was
measured at the end of each resting period, during a 30-s period free of
swallows. In addition, the key metrics previously reported for analysis of
esophageal pressure topography, including the integrated relaxation pressure
(IRP) and the distal contractile integral (DCI), were recorded. The IRP, used to
quantify LES relaxation, was calculated as the lowest contiguous or non-
contiguous mean pressure for 4 s in the LES in the 10-s period following
deglutive UES relaxation. The DCI, a reflection of the magnitude of distal
esophageal contraction, was calculated by integrating the length, contractile
vigor and duration of esophageal distal contraction; it was expressed as

mmH->O.s.cm.

LLHM operative technique

Under general anesthesia, an open laparoscopy was performed to position an
11-mm port. After creation of a pneumoperitoneum, the 30-degree
laparoscope was introduced for subsequent insertion of one 10-mm port and
three 5-mm ports to the left lumbar region, epigastric region, right and left
hypochondriac region respectively. A liver retractor was used to facilitate
visualization of the hiatus. Dissection was extremely limited, and involved
division of the hepatogastric ligament carried up to the right crus of the
diaphragm and the superficial layers of the phrenoesophageal ligament. The

dissection then continued transversely toward the left crus. The fundus and
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gastroesophageal fat were retracted inferiorly. The short gastric vessels were
preserved. A careful limited hiatal dissection was then performed, in order to
gently mobilize the esophagus.

Anterior myotomy was performed, starting from 2-3 cm below the
esogastric junction to 6-7 cm up into the esophagus. In cases with type III
achalasia, the myotomy was extended at least 10 cm from the esogastric
junction up toward the upper esophagus. The vagus nerves were always
visualized anteriorly and preserved. No fundoplication was made unless an
esophageal perforation occurred.

A soft diet was started the day after surgery, and no nasogastric tube

was used. All patients were discharged at postoperative day 3.

Statistical analysis

Patient baseline characteristics were expressed as numbers with percentages
for categorical data, and as mean + SD for continuous data. Continuous
variables before and after surgery were compared using the non-parametric
Wilcoxon rank sum test. Fisher’s exact test was used to compare differences in
categorical variables. A univariate analysis was carried out, with 95%
confidence intervals and level of significance of 0.05, to determine the
predictive factors of favorable outcome after LLHM. When the previously
used criterionl”151¢ of a postoperative Eckardt score of < 3 was applied, only
one patient in our study was retained. We, therefore, chose to use the more
stringent criterion of a postoperative Eckardt score of < 1 to discriminate
patients with poorer outcome from those with more favorable outcome.
Variables achieving statistical significance at a level of 0.1 in univariate
analysis were considered for multivariate analysis using logistic regression. A

P-value of < 0.05 was considered statistically significant.

RESULTS
Patient characteristics
Thirty-nine patients underwent LLHM for type I, type II or type III achalasia;

the demographics and clinical characteristics of each are presented in Table 1.
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The preoperative and postoperative Eckardt scores and GIQLI scores were
available for 37 and 22 of the 39 total patients respectively. The mean
preoperative weight loss was 8.24 + 6.74 kg, and the mean preoperative BMI
was normal (24.1 + 4.6 kg/m?). Four patients had previously undergone an
endoscopic dilatation. Considering the Chicago classification, 6/39 (15%) of
the patients had type I achalasia, 25 (64%) had type II and 8 (21%) had type
III. No statistically significant difference was observed in clinical and

functional preoperative parameters for the three groups (Table 1).

Surgical procedure

The mean length of myotomy for all 39 patients was 8.8 £ 1.8 cm. One patient
with type II achalasia required a DOR fundoplication to address a
perioperative esophageal perforation. Only one patient developed an

immediate postoperative complication, that being a lung infection.

Postoperative outcome
As shown in Table 2, at postoperative 3-mo follow-up, the mean Eckardt
score was significantly decreased, but the GIQLI score was significantly
increased. In addition, there was a significant increase in both body weight
and BMI. The self-reported GOR symptoms rate was significantly lower after
surgery, as compared to before surgery (76.9%). HRM after surgery showed
significant decreases in the LES resting pressure, the IRP at 4 s and the DCI. A
representative manometric trace is shown in Figure 1 and illustrates the
changes observed after extended myotomy in type III achalasia.

Clinical and manometric data according to achalasia subtype is provided
in Table 1. The success rate, defined as an Eckardt score < 3, was 100%, 100%
and 83% for type I, type II and type III respectively at 3-mo follow-up (P >
0.05). Of note, the type III cases with extended myotomy had similar clinical
and functional results compared to the cases of type I and type II (Table 1).

Univariate and multivariate analyses
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At 3-mo follow up, only one patient had an Eckardt score > 3. We, therefore,
sought to compare patients with excellent symptom relief, as defined by a
postoperative Eckardt score of < 1 (n = 26) to patients with less favorable
outcome, as defined by a postoperative Eckardt score of > 1 (n = 11).
Univariate analysis identified only male sex as a predictive factor of success
(Table 3). Interestingly, neither age nor type III achalasia were predictive of
poorer outcome. Multivariate analysis of characteristics at baseline again
identified only male sex as a predictive factor of success (Table 4). Indeed,
none of the three subtypes, nor weight regain, postoperative LES resting

pressure or BMI, correlated to treatment efficacy.

DISCUSSION

Optimal treatment of achalasia still remains a topic of debate. In 2011,
Boeckxstaens et all”] reported similar rates of therapeutic success at 2 years for
PD and LHM in patients with conventional manometry-based diagnosis.
However, in our study, the follow-up time after the procedure was very short
(only 3 mo), and a more lasting follow-up (of at least 1 year) and considering
success as Eckardt score < 3 will provide further insights, including more
details about long-term efficacy of LLHM. Recently, Rohof et allll
demonstrated through a study of 176 patients that outcome of treatment was
dependent on achalasia subtyping using HRM. In that study, type III
achalasia was shown to be associated with poorer therapeutic outcome, as
compared to types I and II.

In the study described herein, the LHM success rate, defined as an
Eckardt score of < 3, was 81%, 93% and 86% for types I, II and III achalasia
respectively. This finding corroborates only one other study in the literature,
in which 49 patients with achalasia were subtyped based upon Chicago
classification and treated by LHMI¢l. In that study, success rates of 80%, 93%
and 89% were observed for type I, II and III achalasia respectively. Thus, our
study is the second to confirm that surgical treatment is effective for relieving

dysphagia in achalasia, regardless of subtype. Indeed, for our 39 patients, the
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success rates were comparable to the two previous studies!’>1¢l showing an
overall efficacy of > 80% for the three subtypes.

Since its first description in 2008["7], type III achalasia has been
considered as a specific esophageal disorder, with clinical features distinctive
from the type I and type II achalasias. For instance, type III achalasia is
associated with more severe chest pain and has only a modest association
with esophageal dilatation!’>17. In addition, type III achalasia has a
remarkable association with more therapeutic failure in response to PDI5l.
There is very limited information regarding the efficacy of LHM for this
specific condition; although, previous studies using conventional manometry
have demonstrated that spasms, esophageal body hypercontractility!'8-20l and
chest pain!®! were associated with worse outcome after LHM in patients with
achalasia. These findings may be ascribed to residual spastic contractions of
the esophageal bodyl!'l. For instance, experimental modeling of type III
achalasia requires botulinum toxin to be injected in the esophageal body in
addition to the LES, while botulinum toxin injection in the LES alone is
sufficient for modeling of type I and type II achalasia. This is the reason why
we decided to extend the myotomy up to the aortic arch in our cohort!?1l.

In addition, lengthening the myotomy to the proximal esophageal
body results in an increase of the esogastric junction distensibility up to
adequate therapeutic rangel?>?3l. In our study, LLHM extended up to 10 cm
achieved an outcome of improvement in 83% of patients. Our results are
therefore comparable to the two previous studies evaluating classical LHM in
type III achalasia. In fact, another study of POEM involving a dissection of the
esophageal body muscle found a similar rate of improvement in type III
achalasia to that of LHMI?4]; although, this study still needs to be replicated.
Whether extending the LHM to the proximal esophagus is necessary or not in
type III achalasia will require further investigation.

To date, studies comparing the efficacy of LHM among the three types
of achalasia have all been conducted with the fundoplication technique.
During the last decade, however, the question of fundoplication has remained

unanswered. Richards et all®®l reported in 2004 that LHM plus Dor
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fundoplication was superior to LHM alone, with regard to the incidence of
GOR symptoms and based on a 24-h pH study. However, it has been
suggested that limited dissection of the hiatus, rather than the Dor
fundoplication, was associated with less GOR after LHMI?].

The POEM procedure has been recently described as a new treatment
option for achalasia. This endoscopic approach, which avoids injury to the
supporting structures around the gastroesophageal junction, is emerging as a
promising treatment option[?*?”7l. However, the POEM procedure does not
involve any anti-reflux procedure, nor hiatal dissection. Despite the absence
of fundoplication, GOR reported after POEM is in a similar range to that of
LHM plus Dor fundoplication, from 16% to 46%282°l. Zurita Macias Valadez
et alll recently reported that limited LHM without fundoplication caused
symptomatic GOR in 21.6% of patients, a rate that is usually observed after
LHM plus Dor fundoplicationl’l. We observed similar findings on our study;
indeed, postoperative self-reported GOR symptoms were present in 25.6% of
patients.

Our study identified sex as the only predictive factor of better outcome
after LLHM. In fact, previous studies have reported that male sex[3-32l or a
young agel30-3¢l were associated with poorer outcome after PD. Likewise, male
sex and a younger age have been reported as associated with better outcome
after LHMI®L. It is noteworthy that these studies may have been biased by
patient selection (i.e. usually older for PD compared to LHM). In fact, a recent
randomized trial comparing LHM to PDV] failed to identify predictive factors
associated with better outcome at 2 years after PD or LHM.

In conclusion, LLHM is a successful treatment for the three types of
achalasia, even the type III achalasia (having the most severe symptoms and
being the most difficult to diagnose). To our knowledge, this is the first study
that evaluates LLHM based on HRM diagnosis. Further studies with longer
term follow-up, gastroesophageal reflux disease evaluation and comparison
to POEM, which involves the absence of fundoplication and LLHM, are
needed to clarify the efficacy of this technique.
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Background

Limited laparoscopic Heller myotomy (LLHM) without fundoplication is an
alternative technique for the treatment of achalasia. High-resolution
manometry (HRM) represents a very precise tool for the diagnosis of each
type of achalasia, thereby allowing the appropriate surgical treatment to be
selected for each patient. The absence of fundoplication (with a minimal
dissection of the angle of His) and the creation of an appropriate length of

myotomy led to a very good success rate in the short-term.

Research frontiers
A better evaluation of gastroesophageal reflux and clinical symptoms should

improve long-term efficacy of LLHM.

Applications
As shown in similar studies that evaluated LHM, LLHM in the treatment of
achalasia as diagnosed by HRM provides very good results in the short-term,

and avoids all complications linked to a fundoplication.

Terminology

Achalasia is a rare functional esophageal motility disorder, and its cause
remains unknown. Diagnosis of achalasia relies on a manometric esophageal
motility evaluation and the gold standard for treatment is still surgery.
However, other techniques, such as per oral endoscopic myotomy (commonly

referred to as POEM), are emerging and have thus far shown excellent results.
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Peer-review

This article shows the efficacy of LLHM for the treatment of achalasia as
diagnosed by HRM in the short-term. A lasting evaluation including

pHmetry should be necessary to confirm its efficacy.
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Table 1 Patient demographics and baseline characteristics according the

three types of achalasia (n = 39)

Type I Type II Type III S;hw
1 (%) 6(154) 25 (64.1) 8 (20.5)
Sex, M (%) 2:4 (33:66) 1312 (52:48) 7:1(87:13)  0.09
Age (y1) 460+171 455+187 624107  0.06
Height (m( 1754012 1.7+0.0 1.6 +0.1 0.18

Preoperative weight
71.3+20.8 64.6+16.8 63.9+146  0.66

(kg)
Preoperative weight
8.0+3.6 9.0+8.0 6.0+3.7 0.55
loss (kg)
Preoperative BMI
245+£59  233+£5.0 25.6+3.3 0.61
(kg/m?)
Preoperative procedure
Endoscopic dilatation 0 (0) 3 (12.0) 1 (12.5)
Surgery: Heller
0(0) 0(0) 0(0)
myotomy
Eckardt score 93+27 82+23 8.6+2.0 0.56
GIQLI score 85.0+£274 785+213 65.2+255  0.37

Data are presented as n (%) or mean + SD.
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Table 2 Comparison of preoperative and postoperative outcomes

Preoperative data  Postoperative data P-value

Weight (kg) 65.6 £16.7 70.3+£16.3 < 0.0001
BMI (kg/m?) 241+4.6 257+44 < 0.0001
GOR symptoms 35 (76.9) 10 (25.6) < 0.0001

Manometric data

IRP 4 s in cmH>O 33.7+24.1 125+78 <0.0001
DCIlin cmH>O.s.cm 2514.4 +£4301.8 4984 + 674.1 <0.001
SIO pressure in

64.9 £33.3 26.9+16.6 <0.0001
cmH>O
Eckardt score 85+24 1.1+£1.0 <0.0001
GIQLI score 764 +239 115.0+134 < 0.001

Data are presented as n (%) or mean + SD.
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Table 3 Univariate analysis with Eckardt score <1

43 Eckardt<1 Eckardt > 1 Povalue
n=26 n=11
Sex, M/F 14/12 2/9 0.04
Age in years 51.0+17.1 45.5+22.7 0.28
Dilatation 3 (11.5) 1 (10) 0.51
Type I vs type I1/111 5(19.2) 1 (10) 0.44
Type Il vs type I/111 16 (61.5) 7 (63.6) 0.90
Type Il vs type I/11 5(19.2) 3 (27.3) 0.59
Myotomy length in cm 8.77 +1.86 920+1.75 0.75
Preoperative manometric data
LES in cmH2O 66.0 £ 37.2 68.8 £ 23.3 0.73
DCI in cmH20.s.cm 2074 + 2501 3692 + 7072 0.58
IRP in cmH>0O 35.9+26.6 33.1+199 0.97
Postoperative manometric data
LES in cmH2O 2492+93 33.11+254 0.20
DCI in cmH20.s.cm 540 + 579 421 + 684 0.66
IRP in cmH>0O 121+£5.1 13.9+11.9 0.99
Weight loss (kg) 746 +6.13 7.80 £5.53 0.48
Weight regain (kg) 5.47 +3.69 3.00 +3.62 0.08
BMI (kg/m?) 247+5.1 21.7+23 0.20
Eckardt score 8.54+214 8.40 +2.80 0.85
GIQLI score 751+221 80.8 +31.8 0.92

Data are presented as n (%) or mean + SD.
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Table 4 Multivariate analysis! with Eckardt score <1

P-
n=37 OR (95%CI) valu

e
Male sex 6.16 (1.04-36.48) 0.045
Weight regain (kg) 1.20 (0.92-1.55) 0.17

Multivariate analysis was carried out using logistic regression.
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Figure 1 Pressure topographic plot on high-resolution manometry in type
IIT achalasia, before and after surgery. A: Distal spastic contraction before

surgery; B: The distal spastic contraction disappeared at the 3-mo follow-up.
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RESUME

Introduction

La myotomie de Heller (MH) est le standard dans la prise en charge de 1’achalasie
mais semble moins efficace en cas d’achalasie de type III. La MH est habituellement
associée a une fundoplicature afin de prévenir la survenue d’un reflux iatrogene. Le
but de cette ¢étude est d’évaluer I’efficacit¢ de la MH limitée dans les 3 types

d’achalasie.

Méthode

Entre 2009 et 2014, les patients opérés d’une MH ont été inclus prospectivement. Les
données cliniques, le score d’Eckardt et le GIQLI ont été recueillis en pré- et
postopératoire. La manométrie haute résolution (MHR) a permis de classer les
achalasies selon la Classification de Chicago, et de relever la pression du sphincter
inférieur de 1’cesophage (SIO), I'Integrated Related Pressure (IRP) et la Distal
Contractile Integral (DCI). La MH était réalisée 2 cm sous la jonction oeso-gastrique
a 6 cm sur I’cesophage et étendue en cas de type 111, sans fundoplicature réalisée. Le

score d’Eckardt postopératoire > 1 était considéré comme un succes.

Résultats

Trente-neuf patients ont été inclus : 6 avec achalasie de type I, 25 type II et 8 type III.
Apres chirurgie, I’indice de masse corporelle (IMC) était augmenté dans le type II
(P=0,0020). Le taux de reflux était diminué en cas de type I (P=0,0022) et II
(P<0,0001). La MHR (pression du SIO, IRP et DCI) était améliorée dans les types 11
et III, mais pas dans le type I. Le score d’Eckardt était diminué dans les 3 groupes,
alors que le GIQLI était augmenté en cas de type II (P=0,0313). L’analyse univariée a
montré que le succes de cette chirurgie était associé a I’achalasie de type II et au sexe

masculin, mais 1’analyse multivariée n’a pas retrouvé de facteur prédictif.

Conclusion : Il s’agit de la premiére étude utilisant cette technique depuis la
Classification de Chicago. La MH limitée est efficace dans le traitement de
I’achalasie. La myotomie étendue traite 87% des types III. La MHR permet

d’optimiser le traitement chirurgical.
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