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Liste des abréviations : 

 

FOGD: Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

HSV1: Herpex simplex virus 1 

ICD: intégrale de contraction distale 

IPP : inhibiteur de la pompe à protons 

JOG : Jonction oeso-gastrique 

LD : latence distale 

NO: monoxyde d’azote 

RGO: Reflux gastro-oesophagien 

PDC: point de décélération de la contraction 

PIB: pression intra bolus 

POEM: Per oral endoscopic myotomy 

PRI: Pression de relaxation intégrée 

SIO : sphincter inférieur de l’oesophage 

SSO: sphincter supérieur de l’œsophage 

TMNA : trouble moteur non achalasique 

TOGD: transit oeso-gastro-duodénal 

VIP : vasoactive intestinal peptide 
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Introduction 

Les troubles moteurs de l’œsophage sont un ensemble de pathologies rares.  

Sur le plan clinique les patients se plaignent classiquement de dysphagie et/ou d’une 

douleur thoracique plus ou moins associées à des régurgitations et une perte de poids. 

Pour faire le diagnostic il faut initialement réaliser une fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

(FOGD) avec des biopsies à la recherche d’une pathologie néoplasique ou d’une œsophagite 

à éosinophiles. Si l’examen endoscopique s’avère normal, il faut pousser les explorations en 

réalisant une manométrie œsophagienne haute résolution. Cette manométrie permet de 

diagnostiquer différents troubles moteurs de l’œsophage selon la classification de Chicago 

3.0. Ainsi on peut distinguer plusieurs types de pathologies : 

-Les défaut de relaxation du sphincter inférieur de l’œsophage associé à un apéristaltisme 

œsophagien : l’achalasie 

-Les obstacles au niveau de la jonction oeso-gastrique ne présentant pas les caractéristiques 

d’achalasie. 

-des contractions œsophagiennes prématurées : correspondant à la maladie des spasmes 

diffus de l’œsophage 

-une hypercontractilité de l’œsophage : l’œsophage marteau-piqueur 

-l’absence de contractilité de l’œsophage : péristaltisme absent 

De toute ces pathologies, c’est l’achalasie la plus fréquente et celle dont la prise en charge 

est la mieux codifiée. A côté du traitement chirurgical, le traitement endoscopique a 

démontré son efficacité dans le traitement de l’achalasie, et plus particulièrement la 

myotomie endoscopique ou POEM (Per oral endoscopic myotomy), dont l’objectif est de 

sectionner les fibres musculaires de l’œsophage sur une dizaine de centimètres. 

Cette technique est en passe de devenir le gold standard pour l’achalasie. Cependant pour 

les autres troubles moteurs, la prise en charge est mal codifiée. Il existe peu de traitements 

efficaces et la POEM est une technique qui pourrait être intéressante. 

Nous avons donc étudié l’efficacité clinique et manométrique de la POEM dans les troubles 

moteurs de l’œsophage non achalasiques, type marteau piqueur, spasmes diffus et 
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obstruction de la jonction oeso-gastrique, et nous avons comparé son efficacité dans 

l’achalasie en réalisant une étude cas-témoin. 

 

I Anatomie et physiologie : 

A- Anatomie de l’œsophage : 

L’œsophage est un conduit musculo-membraneux d’environ 25cm de long qui traverse 

successivement le cou, le thorax et l’abdomen. Il comprend trois parties : cervicale (5cm), 

thoracique (16cm) et abdominale (3 cm).  

a- Au niveau cervical : 

L’œsophage est l’organe le plus profond du cou, en avant du rachis, dont il va suivre la 

courbe. Il fait suite au pharynx, au bord inférieur du cricoïde, à la hauteur de la 6ème 

vertèbre cervicale. Les fibres musculaires longitudinales externes de l’œsophage naissent de 

la partie médiane de la face postérieure de la lame du cartilage cricoïde. En avant, 

l’œsophage est en rapport étroit avec la trachée et le corps de la thyroïde. La vascularisation 

provient de l’artère thyroïdienne inférieure. L’innervation est assurée par les branches des 

nerfs récurrents et les sympathiques cervicaux. Elle est étroitement liée à la motricité 

volontaire pharyngée. Ces fibres nerveuses sont commandées par des motoneurones situés 

dans le noyau ambigu et le nucleus retrofacialis. L’axone de ces motoneurones passe par le 

nerf récurrent laryngé du nerf vague, il forme des synapses cholinergiques au niveau des 

cellules musculaires. 

b- Au niveau thoracique : 

L’œsophage thoracique débute au niveau de T2. Le croisement de l’œsophage avec la crosse 

de l’azygos et l’arc aortique permet d’individualiser trois étages : sus azygo-aortique, inter 

azygo-aortique et sous azygo-aortique. L’œsophage est encadré latéralement par les deux 

nerfs vagues qui participent à son innervation ainsi que le nerf sympathique. Les nerfs 

viscéraux d’origine sympathique sont en relation avec le centre primaire médullaire situé de 

T2 à T7. L’innervation dépend du système nerveux autonome sympathique, issu du ganglion 

cervico-thoracique, et du parasympathique issu du pneumogastrique. Les fibres nerveuses 
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afférentes du nerf vague sont impliquées dans le retour d’information vers le système 

nerveux central. 

La vascularisation artérielle se fait par l’intermédiaire des artères œsophagiennes provenant 

principalement de l’aorte thoracique. Cette vascularisation est étagée. La vascularisation 

veineuse nait d’un plexus sous muqueux très développé et d’un plexus péri-œsophagien 

prédominant surtout au niveau du tiers inférieur de l’œsophage. Il existe des anastomoses 

entre les systèmes porte et systèmes cave. 

Le passage de l’œsophage du médiastin à l’abdomen se fait lors de la traversée du 

diaphragme au niveau de T10. Il réalise un canal de 5 cm de long, mobile avec la respiration. 

Ce canal présente un étage supérieur purement musculaire de 2.5 cm de haut, et un étage 

inférieur en forme de gouttière à concavité antérieure, fermé en avant par la membrane 

phréno-œsophagienne et le lobe gauche du foie. Les piliers du diaphragme et l’œsophage 

sont maintenus en continuité par le ligament phréno-œsophagien. 

Les piliers du diaphragme forment un véritable sphincter physiologique extrinsèque qui joue 

un rôle important dans la continence gastro-œsophagienne, évitant les reflux. 

c- Au niveau abdominal : 

Il s’agit de la portion la plus courte mesurant entre 2 et 4 cm, se terminant par le cardia. 

L’angle de Hiss, correspondant à l’angulation entre le bord gauche de l’œsophage et la 

grosse tubérosité gastrique, matérialise le cardia. La vascularisation dépend des rameaux de 

l’artère oeso-cardio-tubérositaire. L’innervation est toujours dépendante des nerfs 

vagues(1).  

 

B- Histologie : 

L’œsophage est constitué d’une muqueuse avec un épithélium de type malpighien non 

kératinisé, pluristratifié. Dans la sous-muqueuse on retrouve des nerfs qui forment le plexus 

de Meissner. La musculeuse est faite de deux couches de muscles lisses à commande 

involontaire : une circulaire interne et une longitudinale externe. Entre les deux couches se 

trouvent le plexus myentérique d’Auerbach et le plexus sous muqueux de Meissner. Ces 

deux plexus nerveux constituent le système nerveux entérique. Il existe deux populations de 
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neurones au sein de ces plexus : des neurones excitateurs cholinergiques et des neurones 

inhibiteurs utilisant le monoxyde d’azote (NO) et le VIP (vasoactive intestinal peptide) 

comme neurotransmetteurs (2). Ces deux types de neurones innervent la couche circulaire. 

Dans la couche longitudinale on retrouve seulement les neurones excitateurs. Il existe 

également un gradient descendant dans la couche circulaire : les neurones cholinergiques 

excitateurs sont présents essentiellement dans la partie proximale, alors que les neurones 

inhibiteurs prédominent en distalité. 

 Dans le haut œsophage seulement, il existe des cellules musculaires striées qui sont situées 

dans la couche longitudinale externe. Ces fibres musculaires striées sont présentes au niveau 

du sphincter supérieur de l’œsophage, puis sur 35 à 40% de la surface on retrouve un 

contingent mixte avec de plus en plus de fibres lisses, à mesure que l’on descend dans 

l’œsophage (3). Ainsi 50 à 60% de l’œsophage dans sa portion distale est constitué 

uniquement de fibres musculaires lisses. La zone de transition entre musculature striée et 

muscle lisse se situe au niveau de la crosse de l’aorte (4).  

 

C- Physiologie : 

a- Phases de la déglutition : 

La déglutition correspond à la propulsion des aliments de la cavité buccale à l’estomac. Elle 

comporte trois temps. 

Un temps oral qui est le seul temps à commande volontaire. Il comporte une phase 

préparatoire avec la mastication et la salivation qui prépare le bol alimentaire. Puis la phase 

de propulsion où on observe une contraction linguale associée à une ouverture de la valve 

palatoglosse et une fermeture du rhino-pharynx pour protéger les voies aériennes. 

Une phase pharyngée qui dure moins d’une seconde. Il s’agit d’une phase réflexe sous 

contrôle bulbaire. Le bol alimentaire est propulsé par l’onde de contraction pharyngée. On 

observe une ascension du larynx, une bascule de l’épiglotte avec adduction des cordes 

vocales, arrêt de la respiration et ouverture du sphincter supérieur de l’œsophage. 

Une phase œsophagienne où le bol alimentaire progresse dans l’œsophage. On observe une 

ouverture du sphincter inférieur de l’œsophage (SIO) de dix secondes. Les contractions 
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péristaltiques se propagent dans l’œsophage et entrainent la fermeture de la jonction oeso-

gastrique (JOG) au moment où elles l’atteignent.  

 

b- Contrôle de la déglutition : 

Le centre de la déglutition se situe au niveau bulbaire. Il reçoit des afférences sensitives en 

provenance du pharynx et de l’œsophage, qui se projettent au niveau du noyau du tractus 

solitaire. De ces centres vont partir ensuite des efférences du noyau ambigu à destination 

des motoneurones somatiques au niveau des muscles striés. Des efférences vont également 

partir du noyau dorsal du X à destination du système nerveux parasympathique et des 

cellules musculaires de l’œsophage et de la JOG, en faisant relais avec le système nerveux 

entérique des plexus muqueux et sous muqueux (5). 

 

c- Sphincter supérieur de l’œsophage : 

Il s’agit d’une zone de haute pression liée à la contraction permanente du muscle crico-

pharyngien qui constitue une barrière entre pharynx et œsophage. 

L’initiation de la déglutition qu’elle soit volontaire ou non, se fait au niveau bulbaire par 

l’activation de neurones cholinergiques. Lors de la déglutition, les neurones cholinergiques 

du crico-pharyngien sont inhibés via le centre bulbaire, ce qui entraine la relaxation du 

sphincter supérieur de l’œsophage (SSO) (6). 

 

d- Le corps de l’œsophage : 

Au repos il n’y a pas de contraction dans le corps de l’œsophage. La pression luminale est 

négative du fait de sa position intra-thoracique, liée à la pression pleurale négative. 

Le péristaltisme primaire est activé par la déglutition du bol alimentaire. Il se propage à la 

vitesse de 2 à 4 cm par seconde au moment de l’ouverture du SSO. Cette déglutition est 

déclenchée par le nerf vague qui va activer les neurones post ganglionnaire. Au niveau du 

tiers supérieur, les motoneurones somatiques sont activés, alors que dans les deux tiers 

inférieurs ce sont les motoneurones inhibiteurs puis excitateurs qui sont activés. Même si le 
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système nerveux central garde un certain contrôle sur le péristaltisme distal, ce sont les 

ganglions autonomes qui orchestrent la contraction œsophagienne à partir de la zone de 

transition entre muscle strié et muscle lisse. 

Dans la paroi de l’œsophage siègent les plexus nerveux intrinsèques de Meissner et 

d’Auerbach, responsables du péristaltisme. Ils sont excités par le parasympathique et inhibés 

par le système sympathique. Le système parasympathique est médié par l’Acétylcholine, 

alors que le sympathique est médié par la noradrénaline 

 On observe initialement un relâchement des fibres musculaires lisses avant la phase de 

contraction, ce qui permet la progression du bol alimentaire (7). Ainsi on a d’abord une 

activation des motoneurones inhibiteurs du système nerveux entérique, via le monoxyde 

d’azote et le VIP, avant l’activation des motoneurones excitateurs cholinergiques (8). 

On observe une décélération de la contraction œsophagienne avant son arrivée au niveau 

du SIO, cette décélération correspondant au temps de vidange de l’œsophage dans 

l’estomac. Elle s’effectue au niveau de la zone de transition, où il existe un risque de non 

transmission de l’onde de contraction. 

Le péristaltisme secondaire est déclenché lors de la distension de l’œsophage. La pression 

exercée par l’onde contractile (30 à 120mmHg) varie en fonction de la position debout ou 

couchée et de la consistance du bol alimentaire. 

 

e- Sphincter inférieur de l’œsophage : 

Le SIO correspond à un épaississement de 3-4 cm de la couche musculaire circulaire interne. 

Ce SIO fait partie de la jonction oeso-gastrique, formée avec les piliers du diaphragme qui 

correspond à une zone de haute pression au repos. Son rôle est d’empêcher la remontée du 

contenu gastrique dans l’œsophage.  

Au repos, le sphincter est fermé avec une pression d’environ 10 à 30mmHg liée à un tonus 

spontané grâce aux bandelettes de fibres musculaires qui constituent le SIO. Le SIO a 

également comme autre particularité, d’avoir des fibres nerveuses inhibitrices non 

seulement dans la couche circulaire mais également dans la couche longitudinale externe. La 

pression du SIO est modulée par la stimulation vagale, adrénergique et hormonale. La 
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stimulation vague, identique à celle de l’œsophage, est en équilibre entre une activation à la 

fois des neurones inhibiteurs et excitateurs. La pression de repos résulte donc d’un équilibre 

entre neurones excitateurs et inhibiteurs. Au niveau du SIO, les neurones excitateurs 

libèrent de l’acétylcholine, tandis que les neurones inhibiteurs utilisent principalement le NO 

et le VIP comme neurotransmetteurs (9). 

Le diaphragme crural joue également un rôle majeur dans la JOG. Durant l’inspiration, il y a 

une augmentation de la pression de la JOG liée à la contraction du diaphragme. 

L’ouverture du SIO est déclenchée par l’onde péristaltique œsophagienne lorsqu’elle débute 

à la partie proximale de l’œsophage. Cette ouverture a une durée inférieure à 10 secondes, 

elle correspond à l’activation des motoneurones inhibiteurs qui entrainent un relâchement 

des fibres musculaires lisses du SIO. Cette relaxation est médiée par le nerf vague qui va 

activer les neurones inhibiteurs des plexus myentériques (10). Le NO apparait comme le 

principal neurotransmetteur des neurones post ganglionnaires. 

Il existe des relaxations transitoires du SIO de l’œsophage en dehors de toute déglutition. Ce 

mécanisme est à l’origine du reflux gastro-œsophagien. Lors de ces relaxations, on observe 

un raccourcissement de l’œsophage, avec un gradient de pression positif entre estomac et 

œsophage et une inhibition du diaphragme crural. Il s’ensuit une déglutition. Le mécanisme 

reste encore mal compris mais semble être lié à des boucles réflexes vago-vagales. 

Un autre point important de la déglutition est l’inhibition déglutitive. Si une deuxième 

déglutition est déclenchée, alors que la première n’était pas terminée, il y a une inhibition 

complète et rapide de la première déglutition. Ainsi, lors d’une série de plusieurs 

déglutitions rapprochées, on observe une inhibition totale du péristaltisme et un SIO relâché 

(11). Un péristaltisme entier et normal surviendra à la fin de la série de déglutition. Cette 

inhibition de la déglutition résulte d’une hyperpolarisation des cellules musculaire lisses de 

la couche circulaire médiée par les neurones inhibiteurs post ganglionnaires. 
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II Les troubles moteurs de l’œsophage : 

Les troubles moteurs de l’œsophage sont évoqués chez des patients présentant une 

dysphagie basse, c’est-à-dire une difficulté à s’alimenter avec une sensation de gêne et de 

blocage des aliments. La FOGD est le premier examen à réaliser pour éliminer une cause 

organique, telle qu’un cancer de l’œsophage, une sténose ou une inflammation de la 

muqueuse. Lorsque la fibroscopie est normale, il faut réaliser dans un second temps une 

manométrie œsophagienne (12). Actuellement la technique de référence est la manométrie 

œsophagienne  haute résolution (13). 

 

A- La manométrie haute résolution 

Cette technique d’analyse topographique des pressions œsophagiennes a été développée 

dans les années 90 (14). Grace à une sonde munie de capteurs situés tous les centimètres, il 

est possible d’effectuer des mesures de pression depuis le pharynx, jusqu’à la partie haute 

de l’estomac, et d’avoir une représentation topographique des variations de pression. On 

identifie deux zones de haute pression : le SSO et la JOG. Pour bien positionner la sonde, on 

demande au patient d’effectuer une grande inspiration afin de localiser la JOG. En effet lors 

de cette manœuvre on observe une baisse de la pression intra-thoracique, et une 

augmentation de la pression abdominale avec une zone d’hyperpression correspondant au 

diaphragme. 

Classiquement, l’enregistrement commence en position allongée. On débute par une 

période basale, au repos, où le patient ne doit pas déglutir. Sont ensuite effectuées dix 

déglutitions de 5mL d’eau chacune. L’enregistrement est considéré comme correct si la JOG 

a été franchie, si le SSO est repéré et s’il y a au moins sept déglutitions analysables, sans 

artéfact. On considère qu’une déglutition est analysable si elle est unique et non précédée 

ou suivie d’une éructation. 

Ensuite, le tracé obtenu est analysé à l’aide d’un logiciel. On positionne tout d’abord les 

repères au niveau du SSO, du SIO et du diaphragme. Normalement SIO et pince 

diaphragmatique sont superposés, mais en cas de hernie hiatale, on observe une séparation 

de plus de 2cm entre les deux. Le tableau ci-dessous (figure 1) résume les différentes 

caractéristiques analysées. 
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Figure 1 : caractéristiques manométriques 

 

 

La première mesure relevée est la pression de relaxation intégrée (PRI). Il s’agit de la mesure 

de la relaxation de la JOG (Figure 2). Elle est définie comme la plus faible pression moyenne 

sur quatre secondes contiguës ou non dans la fenêtre de déglutition. Cette fenêtre de 

déglutition débute au moment de l’ouverture du SSO et se termine à la fin de la contraction 

œsophagienne ou après dix secondes en l’absence de contractions. Sur une moyenne de dix 

déglutitions, la PRI doit être inférieure à 15mmHg (15). 
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Figure 2 : pression de relaxation intégrée 

 

Dans un second temps on observe la courbe de contraction œsophagienne (figure 3). Une 

contraction œsophagienne normale est caractérisée par une augmentation de pression 

initiée par la relaxation du SSO et se propageant jusqu’à la JOG, et par une zone de 

dépression, entre le tiers proximal et les deux tiers distaux de l’œsophage. Il s’agit d’une 

zone de transition qui correspond au passage entre la musculature striée du tiers supérieur 

de l’œsophage et les muscles lisses des tiers inférieurs.  Il peut également exister des défects 

lors de cette contraction œsophagienne. Ceux-ci ne deviennent pathologiques que lorsqu’ils 

sont supérieurs à 5cm. 

La vitesse de contraction diminue à proximité de la JOG, le point d’inflexion correspondant 

est appelé point de décélération de la contraction (PDC) (16). La latence distale (LD) 

correspond à la durée de l’inhibition qui précède la contraction œsophagienne, elle reflète 

l’intégrité de l’innervation inhibitrice de l’œsophage. Elle se mesure par l’intervalle de temps 

entre l’ouverture du SSO et le PDC. Sa valeur normale est supérieure à 4,5 secondes. 

La vigueur des contractions est mesurée par l’intégrale de contraction distale (ICD).  Elle est 

calculée par le produit de l’amplitude des contractions mesurée à l’isocontour 20mmHg, la 

durée et la longueur de la contraction, entre la zone de transition et la JOG. Une absence de 

péristaltisme est définie par une ICD inférieure à 100mmHg.s.cm et une hypercontractilité 

par une ICD supérieure à 8000mmHg.s.cm. 
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Figure 3 : contraction œsophagienne normale 

 

Le dernier paramètre étudié est la pression intra bolus (PIB). Cette augmentation appelée 

pressurisation est mesurée à l’isocontour 30mmHg (figure 4).  Elle est pan-œsophagienne 

lorsqu’elle s’étend de façon uniforme depuis le SSO jusqu’à la JOG. Elle est 

localisée lorsqu’elle s’étend du front de contraction jusqu’au sphincter. La pressurisation de 

la JOG est localisée à la zone entre le SIO et la pince diaphragmatique, elle survient en 

association avec une hernie hiatale. Enfin la pressurisation est normale lorsqu’il n’y pas de 

pressurisation du bolus supérieur à 30 mmHg. 

Figure 4 : pressurisation oesophagienne 
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Ces différents outils permettent de caractériser les troubles moteurs de l’œsophage selon la 

Classification de Chicago, la dernière en date étant la 3ème version parue en 2015 (17). 

 

B- Classification de Chicago : 

Les troubles moteurs sont d’abord classés en fonction de la PRI (18). 

L’achalasie est définie par une PRI supérieure à la normale et par des contractions 

œsophagiennes pathologiques. Il existe trois types d’achalasie (figure 5) : 

- Type I : PRI > 15mmHg et absence de contraction œsophagienne 

- Type II : PRI > 15mmHg et présence d’une pressurisation pan œsophagienne dans 

plus de 20% des déglutitions 

- Type III : PRI >15mmHg et spasmes œsophagiens avec des contractions prématurées 

(LD inférieure à 4,5sec) dans plus de 20% des déglutitions 

 

Figure 5 : Différents types d’achalasie 

 

Une PRI supérieure à la limite de la normale associée à des contractions œsophagiennes 

normales ou avec un petit défect définit un défaut de relaxation de la JOG. Il peut s’agir d’un 

variant de l’achalasie ou d’une obstruction mécanique de la JOG, telle qu’une tumeur 

intramurale, ou une compression vasculaire. 
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Lorsque la PRI est normale, il existe trois autres types de troubles moteurs de l’œsophage : 

-Les spasmes diffus de l’œsophage (figure 6) définis par des contractions prématurées avec 

une latence distale inférieure à 4,5 sec dans plus de 20% des contractions. 

Figure 6 : spasmes diffus de l’oesophage 

 

 

-L’œsophage marteau piqueur (figure 7) défini par une hypercontractilité de l’œsophage 

avec une ICD supérieure à 8000mmHg.s.cm dans plus de 20% des contractions. 

Figure 7 : œsophage marteau piqueur 
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-L’absence de péristaltisme (figure 8) ou contractions absentes défini par 100% de 

contractions absentes avec une ICD inférieure à 100mmHg.s.cm 

Figure 8 : apéristaltisme 

         

 

Il existe également des troubles mineurs du péristaltisme, qui peuvent être retrouvés chez 

des sujets sains, et dont la signification clinique est à ce jour indéterminée. Ces troubles 

peuvent se retrouver également chez des patients souffrant de RGO (19). 

Il s’agit d’anomalies retrouvées dans plus de 50% des contractions mais avec une PRI 

normale : 

-le syndrome de motricité inefficace défini par une ICD inférieure à 450mmHg.s.cm 

-Le péristaltisme fragmenté défini par des défects de plus de 5cm. 

 

Voici le tableau résumant la classification de Chicago 3.0 avec l’ensemble des troubles 

moteurs retrouvés (figure 9): 

 

 

 

 



23 
 

Figure 9 : classification de Chicago 

 

 

 

C- Achalasie 

a- Epidémiologie 

L’achalasie est donc définie par un défaut de relaxation du SIO et par l’absence de 

contractions propagées dans le corps de l’œsophage. Son étymologie provient du grec 

chalasis, qui signifie relaxation. L’évolution spontanée conduit à une dilatation progressive 

de l’œsophage, entrainant un méga-œsophage.    

L'incidence de l'achalasie a été estimée aux alentours de 0,5 à 1 cas pour 100 000 habitants 

par an, avec une prévalence de 8 pour 100 000 habitants (20). La fréquence est plus élevée 

en Amérique du Nord, en Europe de l'Ouest et en Australie. Il n'y a pas de différence entre 

les sexes. L'achalasie affecte tous les âges ; elle est rare avant 15 ans. Le pic d’incidence se 

situe entre 30 et 60 ans. La majorité des décès résulte d’une autre cause, entrainant une 

espérance de vie identique à celle de la population générale. 
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b- Physiopathologie : 

 Il existe une destruction progressive des neurones inhibiteurs de l’œsophage aboutissant à 

une stimulation permanente des neurones excitateurs. Les mécanismes de destruction sont 

en grande partie inconnus et l’hypothèse principale est qu’il s’agit de lésions induites par 

une réaction auto-immune à des agents infectieux probablement viraux, dans un contexte 

génétique prédisposé. 

On observe ainsi dans les achalasies avancées une déplétion des plexus et une fibrose, ainsi 

qu’une hypertrophie du muscle œsophagien liée à l’obstacle de la JOG. Des études réalisées 

sur des tissus post myotomie montrent la présence de cellules inflammatoires au sein des 

plexus myentériques. Ainsi ont été retrouvés des lymphocytes T, des cytokines pro 

inflammatoire telles que le TNF alpha et du complément activé, ainsi que des anticorps qui 

favorisent l’apoptose des plexus myentériques (21). La plupart des lymphocytes étaient des 

lymphocytes T activés CD8+ qui exprimaient notamment du TIA-1, un marqueur cytotoxique 

associé à la promotion de l’apoptose, et du granzyme B, qui induit la fragmentation de l’ADN 

et entraine l’apoptose. Des anticorps dirigés contre les neurones myentériques sont 

retrouvés notamment chez les patients porteurs d’un allèle HLA DQA1*0103 et DQB1*0603 

(22). Ces protéines HLA sont cruciales dans le processus de reconnaissance de l’antigène, ce 

qui suggère une réponse immunitaire aberrante à un antigène non identifié. 

Le facteur déclenchant semble être d’origine virale. On a notamment pu montrer la 

présence d’ADN du virus HSV1 dans le tissu de patients atteints d’achalasie. De plus les 

lymphocytes T isolés dans les tissus avaient un profil oligoclonal relié à l’HSV1 (23). 

Cependant ce virus HSV1 a été également retrouvé chez des sujets sains, c’est pourquoi il 

semble que l’étiologie soit multifactorielle et que la part génétique soit également un 

facteur important à prendre en compte. 

Les patients atteints d’une achalasie de type III semblent avoir un profil moins agressif, 

puisque qu’on retrouve une altération des fonctions musculaires mais pas d’apoptose (24). Il 

semblerait que l’achalasie de type III dans la classification de Chicago puisse correspondre à 

une entité différente. Une hypothèse pour expliquer l’achalasie de type III serait la présence 

de cytokines circulantes telle que l’interleukine 8 qui entraineraient un déséquilibre entre 

excitation et inhibition, tout en préservant le neurone.  Une étude a ainsi montré qu’en 
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mettant en incubation du tissu fundique au contact de sérum de patients atteints d’achalasie 

de type III, on retrouvait une inhibition de la synthèse de NO et une augmentation de 

l’expression cholinergique, tout en conservant le nombre de neurones (25). 

Au contraire, dans l’achalasie de type I et II, il existerait une réaction immune cytotoxique 

entrainant une apoptose progressive des plexus. Des études semblent émettre l’hypothèse 

que la forme clinique dépend du type de réponse immune et de l’intensité de l’attaque des 

lymphocytes T cytotoxiques. Ainsi certains patients ont des symptômes qui durent peu de 

temps, tout en présentant une atteinte sévère avec une fibrose et une disparition plus 

importante des plexus (26). 

Le diagramme résume les hypothèses actuelles (27) : 

Figure 10 : physiopathologie de l’achalasie 
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c- Clinique : 

Cliniquement l’achalasie se traduit par une dysphagie aux solides et aux liquides, présente 

chez plus de 90% des patients. Les patients se plaignent également de régurgitations dans 

deux tiers des cas, de brûlures d’estomac et de douleurs thoraciques. Parfois les patients 

peuvent présenter des symptômes respiratoires à type de toux nocturne. Il peut exister un 

retentissement important lié aux restrictions alimentaires qui entrainent une perte de poids 

et des risques de dénutrition (28).  

Le score d’Eckardt (figure 11) permet d’apprécier le retentissement clinique (29). Ce score 

comprend quatre items : la dysphagie, les régurgitations, la douleur thoracique et la perte de 

poids. Le score est coté comme suit pour chaque item : pas de symptôme = 0, symptôme 

occasionnel = 1, symptôme quotidien = 2, symptôme survenant à chaque repas = 3. En ce qui 

concerne la perte de poids, si le patient n’a pas perdu de poids = 0, si la perte de poids est 

strictement de moins de 5 kilos = 1, entre 5- 10 kilos =2, supérieure strictement à 10 kilos =3. 

Le score s’étend de 0 à 12 avec comme valeur maximale 12 correspondant au degré le plus 

grave. Le patient est considéré comme symptomatique si le score est supérieur à 3. La 

rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal à 3 ou si chaque item s’est 

amélioré de plus de 2 points. 

Figure 11 : score d’Eckardt 
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d- Examens complémentaires : 

Une fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) avec biopsies doit être réalisée pour éliminer 

une cause secondaire, notamment un cancer de l’œsophage ou une œsophagite à 

éosinophiles (30) et éliminer un obstacle mécanique. Les biopsies étagées de l’œsophage 

doivent être systématiques pour rechercher une infiltration à éosinophiles, diagnostic 

différentiel classique. Lors de l’endoscopie on peut visualiser des éléments en faveur d’une 

achalasie tels qu’un ressaut au passage de la JOG, une stase œsophagienne ou un œsophage 

dilaté. Cependant la FOGD est la plupart du temps normale au diagnostic, notamment au 

stade précoce de la maladie (31). Elle n’est donc informative que chez un tiers des patients. 

Le transit oeso-gastro-duodénal, ou TOGD, n’est plus systématiquement pratiqué car la 

manométrie est plus informative. Il consiste à réaliser des clichés thoraciques après 

ingestion d’un produit de contraste pour évaluer le transit du produit dans l’œsophage. 

L’image typique est celle d’une dilatation œsophagienne avec un rétrécissement au niveau 

de la JOG, dit en bec d’oiseau. Le TOGD permet d’exclure des malformations, d’évaluer la 

distension œsophagienne et de rechercher un diverticule œsophagien.  Par rapport au 

scanner, le transit permet de mieux visualiser l’aspect du cardia et surtout d’apprécier la 

mauvaise vidange œsophagienne sur les clichés successifs. La sensibilité diagnostique est 

cependant assez faible, estimée à 58% (32). 

 C’est la manométrie œsophagienne haute résolution qui permet réellement de faire le 

diagnostic d’achalasie, d’évaluer le sous type et également de faire le diagnostic différentiel 

avec un autre trouble moteur de l’œsophage. Il existe trois sous types d’achalasie. Cette 

distinction est importante car elle permet de prédire la réponse au traitement suivant le 

sous type d’achalasie. Il a notamment été démontré que l’achalasie de type II est associée à 

une meilleure réponse à tout traitement quel qu’il soit (33). 

 On peut également réaliser un scanner ou une écho-endoscopie s’il existe un doute 

diagnostic avec une pseudo-achalasie. Les diagnostics différentiels à évoquer sont en effet, 

la pseudo-achalasie d’origine néoplasique liée à l’infiltration tumorale, une obstruction 

secondaire à une chirurgie telle qu’une fundoplicature ou encore la maladie de Chagas, due 

à l’infection à Trypanosoma cruzi (34). Les patients souffrant de pseudo-achalasie ont 
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souvent une altération plus marquée de l’état général avec une perte de poids et une 

évolution des symptômes plus rapide. 

Classiquement, le diagnostic est réalisé environ 5 ans après l’apparition des symptômes.  

 

e- Traitements : 

La réponse au traitement varie suivant le type d’achalasie. Les traitements actuels ne 

permettent pas de restaurer une activité œsophagienne normale, mais ont pour objectif de 

lever l’obstacle fonctionnel lié au défaut de relaxation de la JOG. 

1- Traitement médical : 

Les médicaments myorelaxants comme les dérivés nitrés ou les antagonistes calciques tels 

que la nifédipine ont une efficacité faible, limitée dans le temps et sont souvent mal tolérés 

(35). Ces effets sont maximums 20 à 45 minutes après l’ingestion mais ont un effet très court 

de 30 à 120 minutes Ils réduisent transitoirement la pression du SIO en créant une relaxation 

du muscle lisse, facilitant la vidange de l’œsophage. 

 Ainsi la nifédipine aurait une efficacité dans 50 à 90% des cas en une prise 30 minutes avant 

les repas. Mais elle entraine des effets secondaires à type de céphalées, hypotension dans 

plus de 30% des cas (36). 

Les dérivés nitrés inhibent la contraction normale du SIO par déphosphorylation de la chaine 

légère de myosine. La prise sublinguale réduit la pression du SIO de 30 à 65% avec une 

amélioration des symptômes dans 53 à 87 % des cas. La prise doit se faire 10 à 15 minutes 

avant les repas (37). Peu d’études ont évalué l’effet des dérivés nitrés dans l’achalasie et ce 

traitement ne peut donc être recommandé avec un fort niveau de preuve (36). 

Il existe une étude comparative entre le dinitrate d’isosorbide et la nifédipine, sur la 

réduction de pression du SIO, avec une meilleure réduction de pression pour le dérivé nitré 

(65%) sur 7 patients, comparé à la nifédipine (49%) sur 9 patients (38).  

Récemment une étude en double aveugle contre placebo aurait montré un intérêt du 

sildénafil pour relaxer la JOG, mais les données sont faibles sur le sujet (39). Le sildénafil agit 

en bloquant la 5 Phosphodiestérase qui dégrade l’acide nitrique et stimule le cGMP 
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entrainant une relaxation des cellules musculaires lisses. Dans l’étude on observait une 

diminution de la pression du SIO et des contractions distales de l’œsophage chez les sujets 

sains et les patients. Chez 4 sujets sur 11 il existait une amélioration clinique des symptômes. 

Cependant les effets secondaires à type de céphalées intenses restent limitants. 

Ces traitements sont donc souvent réservés à des patients ayant des contre-indications aux 

autres modalités thérapeutiques ou bien aux formes minimes. Les techniques 

endoscopiques sont à l’heure actuelle le traitement de choix de l’achalasie. Il s’agit de 

l’injection de toxine botulique, de la dilatation pneumatique, et plus récemment de la 

myotomie endoscopique, dite POEM. 

 

2- Toxine botulique 

La toxine botulique est un puissant inhibiteur du relargage de l’acétylcholine au niveau des 

terminaisons nerveuses. Elle entraîne une diminution du tonus au niveau du SIO par 

inhibition cholinergique qui provoque une paralysie musculaire. Cette action est 

essentiellement neurogène. Habituellement, 100 unités de toxine sont injectées directement 

dans le muscle dans les quatre quadrants du SIO à la hauteur du cardia (40). L’efficacité 

thérapeutique à un mois est supérieure à 75% mais diminue rapidement de 30 à 50% à un an 

et à moins de 5% à deux ans (41). En cas d’échec initial, la deuxième injection améliore 

moins de 20% des patients. De plus cette technique est peu efficace pour les achalasies de 

type I et de type III (33).  Les complications sont rares, des cas de médiastinites (42) ont été 

décrits. Plus fréquemment, des douleurs thoraciques peuvent survenir immédiatement 

après l’injection dans 16 à 25% des cas. Cette option thérapeutique est donc réservée aux 

sujets fragiles chez qui la dilatation ne peut être proposée du fait du risque de perforation 

(43) et chez qui la chirurgie n’est pas envisageable. En effet, après injection de toxine 

botulique, la chirurgie parait plus risquée (44).  

 

3- Dilatation pneumatique endoscopique 

L’objectif de la dilatation dans le cadre de l’achalasie est d’étirer, voire de dilacérer les fibres 

musculaires pour diminuer la force de contraction. Pour cela on utilise un ballonnet gonflé à 
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l’air. En pratique le patient est laissé à jeun 12 à 24 heures avant le geste. Pour prévenir le 

risque d’inhalation on peut auparavant vider une éventuelle stase résiduelle à l’aide d’une 

sonde naso-gastrique. Il est conseillé de travailler sous anesthésie générale avec un patient 

intubé et sous insufflateur à CO2. On repère le cardia sous scopie à l’aide d’un fil guide et 

d’un marqueur radio-opaque, puis l’endoscope est retiré et le ballon est descendu sur le fil 

guide. Lors de la première séance, il est conseillé de débuter avec un diamètre de ballonnet 

de 30mm.  Le ballonnet est gonflé pendant cinq minutes, puis dégonflé avant d’être retiré. 

Une deuxième séance est systématiquement réalisée trois semaines plus tard avec une 

dilatation à 35mm. Parfois une troisième séance peut être réalisée si le patient est amélioré 

mais reste symptomatique. Lors de cette troisième dilatation, le ballonnet pourra être gonflé 

jusqu’à 40mm.  Si le patient reste malgré cela symptomatique ou si les symptômes rechutent 

dans les deux ans, le patient est considéré en échec de la technique. En cas de récidive 

tardive, une nouvelle séance de dilatation peut être proposée. 

La dilatation apparait comme un traitement efficace puisque 90% des patients ont une 

réponse clinique à un an. Cette réponse est définie comme un score d’Eckardt inférieur ou 

égal à 3. L’efficacité est maintenue dans le temps, puisque à deux ans, 86% des patients ont 

encore une réponse clinique (45). De plus en cas de récidive, il est possible de refaire une 

dilatation. Plusieurs études randomisées ont montré une efficacité équivalente entre 

chirurgie et dilatation endoscopique. Cependant à plus long terme il semblerait que l’on 

constate une perte d’efficacité. Une étude américaine sur six ans a montré que 44% des 

patients seulement étaient asymptomatiques six ans après la dilatation (45). 

Les facteurs prédictifs de réponse à la dilatation les plus fréquemment rapportés sont l’âge 

supérieur à 40 ans, le sexe féminin et une pression du SIO post dilatation inférieure à 

10mmHg (46). Cependant dans une étude randomisée, seuls l’âge et la présence d’une 

douleur post procédure étaient liés à un échec de la procédure (47). Les réponses sont 

également différentes suivant le type d’achalasie. Plusieurs études ont ainsi démontré que la 

dilatation est plus efficace dans l’achalasie de type II. Rohof et al ont montré qu’après un 

suivi de 43 mois il existait un succès de 85 et 100% pour l’achalasie de type I et II alors qu’il 

était seulement de 40% pour les achalasies de type III (48). 

La complication principale à court terme est la perforation qui survient la plupart du temps 

lors de la première séance, c’est pourquoi il est recommandé d’effectuer un protocole de 
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dilatation progressive. Cette complication survient dans environ 2% des cas dans les centres 

experts (37). A long terme les patients sont exposés au risque de reflux gastro-œsophagien 

dans 15% des cas avec un risque d’œsophagite peptique chez 19% des patients (47). 

Contrairement à l’injection de toxine, la dilatation n’est pas un frein à une éventuelle 

chirurgie dans un second temps. 

 

4- Myotomie endoscopique (POEM) 

Principe : 

La myotomie per orale endoscopique est une technique récente qui a été décrite par Inoue 

au Japon en 2008 (49). Elle repose sur le principe de tunnelisation par la dissection sous 

muqueuse, qui permet de réaliser une myotomie du muscle circulaire interne de 

l’œsophage, tout en respectant le muscle longitudinal externe et le tissu péri-œsophagien 

(figure 12). Contrairement à la chirurgie, où l’accès au muscle n’est possible que sur environ 

8cm, la myotomie endoscopique peut se faire sur une hauteur beaucoup plus importante. 

Cette technique est réservée à des opérateurs expérimentés. Elle se fait systématiquement 

sous CO2, après un jeun d’au moins 24 heures. 

Dans un premier temps il faut bien repérer le cardia muqueux, qui va déterminer le reste de 

la procédure. Une injection avec du sérum physiologique teinté à l’indigo carmin est réalisée 

avant l’incision longitudinale de la muqueuse qui donne accès à l’espace sous muqueux. 

Cette incision se fait précisément sur la partie postérieure droite de l’œsophage, 10 cm au-

dessus du cardia. 

Puis le deuxième temps correspond à la tunnelisation. Une dissection sous muqueuse est 

réalisée pour créer un tunnel entre muqueuse et musculeuse jusqu’à environ 2 cm au-

dessous du cardia. Ce tunnel doit être profond car la muqueuse doit absolument être 

préservée dans son intégrité. 

Enfin la troisième phase correspond à la myotomie qui est réalisée entre 8 cm au-dessus du 

cardia et 2 cm en dessous. La procédure peut se compliquer d’un pneumopéritoine qui devra 

être exsufflé à l’aiguille transcutanée en fin de procédure. C’est pourquoi il est impératif de 

réaliser cette procédure sous CO2. 



32 
 

La procédure se termine par la fermeture de l’incision longitudinale à l’aide de clips. La 

POEM dure en moyenne 100 minutes. Le patient rentre à domicile dans les 48-72 heures 

suivant le geste. Dans les suites immédiates les patients présentent souvent des 

épanchements aériques qui se résorbent d’eux même et ne nécessitent pas de prise en 

charge particulière la plupart du temps. Un jeûne de 24 heures doit être respecté avant une 

reprise alimentaire progressive à base de liquide les jours suivant le geste (50). 

Figure 12 : myotomie œsophagienne endoscopique 

 

 

Résultats : 

De multiples études ont été publiées sur cette nouvelle technique endoscopique. Une 

première étude prospective multicentrique a évalué la technique sur 70 patients. Le succès 

technique et l’efficacité clinique était de 97% avec un score d’Eckardt diminué de 7 à 1 et un 

abaissement de la pression du SIO. L’efficacité se maintenait dans le temps avec un succès 

de 82% à 12 mois, soit identique à la myotomie chirurgicale, mais avec des complications 

moindres (51).  

Il n’y a à ce jour aucun décès de rapporté. Les complications fréquentes sont les 

épanchements aériques et la perforation muqueuse qui survient dans moins de 2% des cas 

et qui est fermée en fin de procédure. Il a été rapporté quelques cas d’hémorragies 
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retardées ayant nécessité une reprise endoscopique et des cas de réouverture du tunnel 

avec impaction alimentaire. Selon l’étude multicentrique de Haito-Chavez et al, les lésions 

muqueuses arrivent dans 2.8% des cas, la perforation muqueuse dans 0.7% des cas, 

l’hémorragie massive dans 0.8%, le pneumothorax dans 1.2% et l’épanchement pleural dans 

1.2% des cas (52). A long terme la complication principale est le reflux gastro-œsophagien, 

présent dans 20 à 46% des cas à un an. Celui-ci répond bien au traitement par inhibiteurs de 

la pompe à protons. 

Pour le moment les effets à long terme ne sont pas connus. La série de 500 cas publiée par 

Inoue montre tout de même qu’il existe une efficacité certaine qui persiste à trois ans. 

L’effet secondaire principal, le RGO était de 21% à trois ans (53). 

 Il semblerait que la myotomie endoscopique ait un intérêt particulier pour l’achalasie de 

type III qui répond moins bien aux autres traitements. Notamment grâce à la possibilité de 

réaliser une incision plus longue le long de l’œsophage. Les autres avantages par rapport à la 

chirurgie sont la durée plus courte d’hospitalisation, l’absence d’incision abdominale, 

l’absence de risque de lésion du nerf vague, et surtout l’absence d’adhérences post 

opératoire qui pourraient gêner une intervention future. 

 

5- Myotomie chirurgicale 

La myotomie chirurgicale a été décrite par Ernst Heller en 1913 sous laparotomie. 

L’intervention se fait actuellement le plus souvent par coelioscopie. La myotomie est 

débutée au niveau de l’œsophage abdominal, juste au-dessus du cardia. Contrairement à la 

POEM, la myotomie sectionne d’abord les fibres longitudinales, puis les fibres circulaires 

avant d’atteindre la sous muqueuse. La section est poursuivie vers le haut sur 6 cm environ, 

puis la myotomie sur le versant gastrique est réalisée dans un second temps sur 3 cm. Au 

total une incision de 8 à 10 cm est réalisée. Un dispositif anti-reflux peut être réalisé au cours 

de l’intervention, par la réalisation d’une hémi-valve antérieure ou postérieure.  

Les suites sont en général simples, la sonde gastrique est enlevée le lendemain de 

l’intervention et l’alimentation est reprise en suivant. La complication fréquente est la plaie 

muqueuse au cours de l’intervention entrainant une perforation, elle pose surtout problème 

si elle n’est pas vue lors de l’intervention, car elle nécessite une reprise chirurgicale en 
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urgence. Saignements et pneumothorax peuvent également survenir. Le taux de mortalité 

post opératoire reste très faible, de l’ordre de 0.1%. 

 A long terme les complications sont le risque d’échec du traitement (16% à 5 ans), de 

dysphagie en raison d’un montage anti-reflux trop serré et le RGO (environ 30% des 

patients). La fundoplicature permet cependant de réduire le risque de reflux entre 9 et 18% 

(54). Le bénéfice de la fundoplicature a été démontré par une étude randomisée en double 

aveugle. Dans cette étude, les patients sans fundoplicature présentaient une exposition 

acide à la pHmétrie dans 47% des cas, contre 9% des patients opérés avec une procédure 

anti-reflux (55). 

L’efficacité est certaine puisque 89% des patients sont améliorés sur le plan des symptômes 

(56).  Cette efficacité diminue cependant avec le temps, puisque à 6 ans, 57% des patients 

seulement restent asymptomatiques (45). 

 

6- Œsophagectomie : 

La question de l’œsophagectomie se pose chez les patients présentant une maladie évoluée 

avec un œsophage très dilaté, dit méga-œsophage. Cette chirurgie ayant une 

morbi/mortalité plus élevée, elle est réservée aux patients en échec de la dilatation et/ou de 

myotomie et chez qui la chirurgie est envisageable, c’est-à-dire moins de 5% des patients. 

Les résultats sont bons avec 80% des patients qui sont améliorés cliniquement mais le taux 

de mortalité n’est pas négligeable, jusqu’à 5.4% des patients (57). 

 

7- Algorithme thérapeutique : 

Le traitement médical et les injections de toxine botulique ont des indications très 

restreintes. Ils sont réservés aux patients fragiles ayant une espérance de vie faible ou ayant 

des comorbidités contre indiquant les autres thérapeutiques. Des études ont ainsi comparé 

la dilatation pneumatique versus les injections de toxine. Une étude randomisée de 42 

patients avec un suivi à 12 mois a ainsi montré une efficacité de 70% pour la dilatation 

contre 32% pour la toxine botulique (58). 
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 La dilatation pneumatique ou la chirurgie peuvent être proposées en première intention. Le 

type de traitement est à discuter avec le patient. Plusieurs études randomisées ont montré 

qu’il n’existait pas de différence significative entre les deux techniques. Ainsi, on observe à 5 

ans un succès de 84% pour la chirurgie, contre 82% pour la dilatation (59). La différence 

réside dans le temps d’hospitalisation plus long pour la chirurgie, et la nécessité de plusieurs 

séances de dilatation pour la technique endoscopique. L’efficacité de la dilatation semble 

cependant moins certaine pour l’achalasie de type III. Une étude randomisée a ainsi 

comparé l’efficacité de la dilatation et de la myotomie de Heller suivant les sous types 

d’achalasie. Si pour les types I et II d’achalasie, la dilatation est efficace avec des taux de 85 

et 100% à deux ans, ce n’est pas le cas pour le type III où l’efficacité chute à 40%. Dans cette 

même étude la myotomie de Heller pour l’achalasie de type III montrait une bonne efficacité 

avec un taux de 86% (48) La dilatation reste cependant pour le moment le traitement le plus 

répandu. On peut encore utiliser l’algorithme suivant (figure 13) : 

 

Figure 13 : algorithme thérapeutique (60) 

 

 

 

Une étude récente multicentrique randomisée a comparé la POEM à la dilatation chez des 

patients naïfs de tout traitement. Après un an, 92% (n=67) des patients du groupe POEM 
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étaient en rémission contre 70% (n=66) du groupe dilatation. Une perforation est survenue 

dans le groupe dilatation, tandis qu’aucun effet secondaire sévère n’a été noté dans le 

groupe POEM (61). 

Pour le moment la place de la myotomie endoscopique est encore à définir, elle reste 

actuellement réservée à des centres experts. Il semblerait que la POEM soit intéressante 

notamment pour les achalasies de type III où la dilatation est peu efficace de même que la 

chirurgie. L’efficacité de la POEM a également été évaluée en seconde intention après un 

traitement endoscopique ou chirurgical. Les résultats sont similaires aux patients n’ayant eu 

aucun traitement au préalable (62). La POEM peut donc être proposée en deuxième ou 

troisième intention. 

Plusieurs études, dont une étude prospective de 101 patients, ont comparé l’efficacité de la 

POEM à la myotomie de Heller. Il n’a pas été retrouvé de différence en terme d’efficacité 

clinique à court ou long terme, de complications (63). Cependant la POEM réduit le temps 

opératoire, ainsi que la douleur post opératoire et les pertes sanguines. De plus, une étude 

plus récente semble démontrer la supériorité de la POEM en termes d’efficacité clinique, 

mais avec un taux de RGO significativement plus élevé. On retrouve ainsi des odds ratio de 

9.3 pour le risque d’œsophagite et de 4.3 pour le reflux pHmétrique après POEM (64). Une 

autre étude multicentrique ciblant spécifiquement les patients atteints d’achalasie de type 

III, a montré également la supériorité de la POEM sur la chirurgie. L’efficacité clinique était 

de 98%, versus 80% et la durée de l’intervention était diminuée (65). 

La POEM devient progressivement une référence dans le traitement de l’achalasie et se 

place peu à peu en traitement de première intention dans les centres experts, notamment 

pour l’achalasie de type III. Le risque de RGO et d’œsophagite à long terme doit cependant 

être pris en compte dans la décision thérapeutique, en particulier chez les sujets jeunes. 
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D- Les troubles moteurs non achalasiques : 

a- L’obstruction de la jonction oeso-gastrique 

L’obstruction de la JOG est définie par la présence d’un défaut de relaxation de la JOG, avec 

une PRI supérieure à la normale, et un péristaltisme préservé ou diminué, mais sans tous les 

critères de l’achalasie.  Les symptômes restent identiques à l’achalasie avec dysphagie et 

douleur thoracique au premier plan, et parfois des symptômes de reflux. Cette pathologie 

peut être idiopathique et correspondre à une variante de l’achalasie, mais peut également 

être secondaire à une tumeur intramurale, une hernie hiatale, une œsophagite à éosinophile 

ou liée à des antécédents de chirurgie oeso-gastrique. Il n’y a pas d’étude épidémiologique 

sur ce type de pathologie, mais sur une série monocentrique  réalisée entre 2004 et 2007 sur 

1000 manométries, 16 patients étaient identifiés comme ayant une obstruction de la JOG 

idiopathique (66).  

Comme toujours pour un bilan de dysphagie, une FOGD avec biopsies œsophagiennes, puis 

une manométrie œsophagienne haute résolution doivent être réalisées. Le bilan doit être 

complété par une écho-endoscopie et/ou un scanner à la recherche d’une cause secondaire, 

notamment tumorale (67).  

Cette pathologie peu connue, présente des tableaux cliniques divers avec un groupe très 

hétérogène de patients, au pronostic variable. Il a été en effet décrit des évolutions vers 

d’authentiques achalasies, alors qu’au contraire certains patients semblent avoir une 

amélioration clinique spontanée (68). Les patients qui présentent une amélioration 

spontanée des symptômes se plaignent principalement de symptômes à type de reflux 

gastro-œsophagien ou d’épigastralgies, et présentent à la manométrie une pression de 

repos du sphincter supérieur de l’œsophage de plus de 50mmHg (69).  

Pour les patients symptomatiques, les traitements proposés sont les injections de toxine 

botulique, la dilatation pneumatique endoscopique et la myotomie de Heller. Cependant il y 

a peu de données sur le sujet. Les injections de toxine botulique semblent efficaces avec un 

taux de réponse à 6 mois de 58.3%, équivalent aux patient traités de façon similaire dans le 

cadre d’une achalasie. L’efficacité semble plus prolongée dans le temps que pour l’achalasie 

(70). Dans la série de Scherer et al, 12 patients avaient été traités par dilatation ou toxine 

mais avec des résultats médiocres, contrairement aux trois patients traités par myotomie 
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chirurgicale qui présentaient un bon résultat fonctionnel (66). De même une étude 

monocentrique récente semble montrer l’intérêt de la myotomie endoscopique. Dans cette 

étude, qui comprenait 60 patients atteints d’obstruction de la JOG, 3 patients ont été traités 

par POEM avec une efficacité clinique maintenue chez tous les patients (71).  

 

b- L’œsophage marteau-piqueur : 

L’œsophage marteau-piqueur, ou jackhammer, est défini selon la classification de Chicago 

3.0 par un œsophage hypercontractile, c’est-à-dire avec une ICD supérieure à 

8000mmHg.sec.cm dans plus de 20% des contractions. Le diagnostic est donc 

manométrique. Tout comme dans l’achalasie, une FOGD avec biopsies œsophagiennes doit 

cependant être réalisée pour éliminer une autre cause de dysphagie. Pour compléter le bilan 

il est souvent réalisé un transit œsophagien qui permet de s’assurer de l’absence d’achalasie. 

Le scanner et l’écho-endoscopie permettent de s’assurer de l’absence de processus infiltrant 

et la pH-métrie permet de rechercher un RGO. 

 Les symptômes sont semblables à l’achalasie et sont dominés par la dysphagie et la douleur 

thoracique (72). Les diagnostics différentiels à évoquer sont une obstruction extrinsèque, un 

reflux gastro-œsophagien, une cause iatrogène liée à la prise d’opiacés et une œsophagite à 

éosinophiles. Il s’agit d’une pathologie très rare. Sur une série de 2000 manométries, cette 

anomalie a été retrouvée chez 4.1% des patients (73). L’âge moyen au diagnostic est de 54 

ans, les femmes sont plus touchées que les hommes (74). 

La physiopathologie est encore peu connue, il semblerait qu’il existe à la base un trouble 

neuromusculaire entrainant une hyperexcitabilité et une hypertrophie musculaire (75). Une 

hyperactivité cholinergique semble être en cause entrainant des contractions 

œsophagiennes en l’absence de toute déglutition et un dysfonctionnement du réflexe 

inhibiteur de la déglutition (76). Il a été également observé un asynchronisme entre les 

couches musculaires longitudinale et circulaire (77). 

Les traitements médicaux tels que les inhibiteurs calciques, les dérivés nitrés et le sildénafil 

peuvent être proposés comme pour l’achalasie, avec des résultats peu probants et des effets 

secondaires limitants (60). L’injection de toxine botulique semble être une piste intéressante 

et reste le traitement proposé en première intention pour ces patients. Dans l’étude de 



39 
 

Marjoux et al. 5 des 7 patients avaient une réponse prolongée supérieure à 6 mois (78). Il 

existe très peu de données concernant la dilatation endoscopique et la chirurgie dans cette 

indication. Récemment la POEM a été proposée pour traiter l’œsophage marteau piqueur. 

Plusieurs séries de cas semblent montrer une efficacité. Une méta-analyse récente rapporte 

un taux d’efficacité clinique de la POEM de 72% (79). 

 

c- La maladie des spasmes diffus de l’œsophage 

La maladie des spasmes diffus de l’œsophage est un autre trouble rare de la motricité de 

l’œsophage. Sa prévalence est estimée entre 3 et 5% des patients souffrant de trouble 

moteur de l’œsophage (20). Elle est définie par un trouble de la coordination et de la 

contraction œsophagienne avec des contractions prématurées empêchant la bonne 

progression du bol alimentaire. Cliniquement les patients se plaignent ainsi de dysphagie 

intermittente ou permanente associée à des douleurs thoraciques et des régurgitations.  

Le diagnostic se fait par la manométrie où on retrouve une latence distale abaissée à moins 

de 4,5 secondes sur plus de 20% des contractions. Contrairement à l’achalasie, il n’y a pas 

d’anomalie au niveau de la JOG, et la PRI est strictement normale. Auparavant une FOGD 

avec biopsies œsophagiennes est systématiquement réalisée pour éliminer une cause 

néoplasique, un obstacle organique ou une œsophagite à éosinophile. Le TOGD, le scanner 

et l’écho-endoscopie doivent être réalisés au moindre doute. Sur le TOGD on peut observer 

un aspect typique de spasme avec un œsophage en chapelet ou en tire-bouchon. 

La physiopathologie est très mal connue, il semblerait qu’il y ait un défect de neurones 

inhibiteurs, en lien avec un abaissement du taux de NO, entrainant ces contractions 

prématurées (80). Une autre cause évoquée est le relargage anormalement élevé d’un 

neurotransmetteur excitateur, l’acétylcholine, avec un gradient altéré d’acétylcholine entre 

l’œsophage proximal et distal. Ceci provoquerait un déséquilibre entre les forces de 

contraction et d’inhibition à l’origine des contractions prématurées (81). 

Le traitement médical comme toujours est peu efficace. Les inhibiteurs calciques et les 

dérivés nitrés ont été proposés mais avec une efficacité limitée et des effets secondaires 

invalidants (82). Le sildénafil peut être également proposé. Des modulateurs de la douleur 

ont également été testés, comme le trazodone, un antidépresseur inhibiteur de la recapture 
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de sérotonine. A faible dose il permet une amélioration des symptômes cliniques, en 

particulier, la douleur. Mais il n’agit pas au niveau de la motricité œsophagienne, et 

n’entraine pas de modification de la manométrie (83).  

Les injections de toxine botulique restent à ce jour, la thérapeutique de première intention, 

avec une bonne efficacité. Il n’y a en effet pas d’obstruction de la JOG, mais un défaut 

d’inhibition de la contraction, la toxine botulique parait donc adaptée pour bloquer cette 

contraction prématurée. Son efficacité a été prouvée par une étude randomisée contre 

placebo réalisée sur 22 patients. Dans l’étude, 50% des patients étaient répondeurs à la 

toxine contre 10% des patients traités avec une solution saline. A un an, 30% des patients 

étaient toujours répondeurs au traitement (84). Un cas de médiastinite après injection de 

toxine a été rapporté, mais ces effets secondaires restent exceptionnels (42). Il y a peu 

d’études sur la dilatation endoscopique et cette technique n’apparait pas indiquée dans 

cette pathologie. 

La myotomie chirurgicale peut être proposée aux patients réfractaires aux précédentes 

thérapeutiques. Les données sont cependant issues de petites séries rétrospectives, et il n’y 

a pas de consensus concernant la technique chirurgicale. La plupart des auteurs s’accordent 

toutefois sur l’intérêt de prolonger la myotomie sur le versant cardial (85). La technique 

reste efficace puisque jusqu’à 80% des patients notent une amélioration clinique (86). 

Une autre option thérapeutique possible est la POEM qui se développe progressivement ces 

dernières années. Plusieurs case report ont été publiés semblant rapporter une bonne 

efficacité (87), mais sa place dans l’arsenal thérapeutique est encore à déterminer. Une 

méta analyse récente a rapporté des taux élevés de rémission clinique, de l’ordre de 88% 

(79).  
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III ETUDE : 

A- Objectifs 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer l’efficacité clinique de la POEM à court terme 

dans les troubles moteurs de l’œsophage non achalasiques 

Les objectifs secondaires étaient de : 

-comparer les patients ayant une réponse clinique à ceux en échec.  

-rechercher des facteurs prédictifs de réponse au traitement  

-évaluer les réponses après POEM 

-évaluer les complications per et post opératoires. 

 

B- Patients et Méthodes 

Une étude cas-témoin, observationnelle, multicentrique, rétrospective a donc été menée 

dans les CHU de Bordeaux, Lyon, Marseille, Paris et Rennes.  

a- Patients  

Les patients inclus dans l’étude étaient des patients suivis dans le service de gastro-

entérologie dans un des cinq CHU. Les cas étaient des sujets atteints de troubles moteurs 

non achalasiques (TMNA), c’est-à-dire, d’obstruction de la JOG, de maladie des spasmes 

diffus de l’œsophage et d’œsophage hypercontractile type marteau piqueur ou 

anciennement casse-noisette.  Les patients devaient avoir plus de 18 ans et avoir un 

diagnostic établi sur la clinique et sur la manométrie haute résolution. Une fibroscopie oeso-

gastro-duodénale avec biopsies œsophagiennes était systématiquement réalisée avant 

l’intervention à la recherche d’un diagnostic différentiel tel qu’un cancer ou une œsophagite 

à éosinophiles. Les patients pouvaient avoir été traités auparavant par des traitements 

médicamenteux ou d’autres techniques endoscopiques telles que la dilatation au ballonnet 

ou l’injection de toxine botulique mais également par la chirurgie. 

Il y avait deux groupes de témoins : un groupe constitué de patients atteints d’achalasie de 

type I ou II et un groupe de patients atteints d’achalasie de type III. Il avait été choisi de 
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séparer l’achalasie de type III des autres types d’achalasie, en raison de son caractère un peu 

différent. En effet, ce type d’achalasie présente des caractéristiques physiopathologiques 

différentes, mais surtout répond différemment aux traitements endoscopiques. Le 

diagnostic d’achalasie était confirmé par une manométrie haute résolution. Chaque cas était 

apparié sur deux témoins appartenant chacun à un des deux groupes. L’appariement se 

faisait également sur l’âge (à 10 ans près) et sur le sexe. 

Les patients exclus étaient ceux ayant une cause secondaire de trouble moteur de 

l’œsophage tel qu’un cancer, une œsophagite à éosinophile et les patients mineurs de moins 

de 18 ans. 

 

b- Déroulement de l’étude 

Il s’agissait d’une étude observationnelle en vie réelle. Les données étaient collectées de 

manière rétrospective. Les patients étaient donc traités selon les recommandations actuelles 

de pratique.  

La technique de POEM étant une technique nouvelle pratiquée depuis 2015 seulement, seuls 

quelques centres la pratiquaient pour les troubles moteurs non achalasiques. 

Tous les patients étaient vus en consultation avant l’intervention pour évaluation clinique 

avec calcul du score d’Eckardt pré traitement. Pour rappel ce score développé pour 

l’achalasie permet d’évaluer la gravité clinique de la pathologie. Il est composé de quatre 

items cotés sur trois points chacun, soit un score maximal de 12. La perte de poids, les 

douleurs thoraciques, la dysphagie et les régurgitations étaient les éléments recueillis lors de 

la consultation pour constituer le score. La consultation était souvent réalisée par 

l’opérateur qui faisait la POEM, mais pouvait être également réalisée par un autre médecin. 

La POEM pouvait être proposée d’emblée chez les patients ou après échec des autres 

traitements. 

c- Manométrie 

Une manométrie haute résolution était réalisée systématique à chaque patient pour faire le 

diagnostic du trouble moteur œsophagien en pré thérapeutique. Dans la plupart des cas une 

manométrie était également réalisée trois mois après l’intervention. Ces manométries 
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étaient interprétées par des médecins expérimentés, la plupart étaient effectuées dans les 

centres réalisant la POEM. 

La manométrie était réalisée sur des patients à jeun avec une sonde contenant 21 capteurs 

répartis tous les centimètres. Cette sonde était introduite par voie nasale après anesthésie 

locale. Le repérage du cardia était réalisé par une manœuvre d’inspiration profonde qui 

mettait en évidence la zone de haute pression du SIO, alors que la pression baissait au 

niveau de l’œsophage intra-thoracique. Il était ensuite demandé au patient de réaliser dix 

déglutitions de 5mL d’eau. Chacune de ces dix déglutitions était ensuite analysée. Un logiciel 

informatique, permettait ensuite de calculer toutes les données nécessaires au diagnostic. 

Pour le diagnostic d’achalasie, il fallait avoir une PRI moyenne supérieure à 15mmHg. Ensuite 

pour classer les différents types d’achalasie on évaluait la contraction œsophagienne au 

cours de la déglutition. S’il n’existait aucun péristaltisme, alors il s’agissait d’une achalasie de 

type I. Si on retrouvait une pressurisation pan-œsophagienne, il s’agissait d’une achalasie de 

type II. Enfin s’il existait des contractions œsophagiennes prématurées avec une latence 

distale inférieure à 4.5 secondes sur plus de 20% des déglutitions, alors il s’agissait d’une 

achalasie de type III. 

Pour l’obstruction de la JOG, la PRI était également élevée, supérieure à 15mmHg, mais sans 

présenter toutes les caractéristiques de l’achalasie, notamment, le péristaltisme était 

conservé. Pour le diagnostic de spasmes diffus et d’œsophage marteau piqueur, la PRI était 

normale, inférieure à 15mmHg. Mais pour les spasmes diffus, il existait dans plus de 20% des 

contractions, une contraction prématurée avec une latence distale inférieure à 4.5 secondes. 

Pour l’œsophage marteau piqueur, la manométrie montrait un œsophage hypercontractile 

avec une ICD supérieure à 8000mmHg sur plus de 20% des déglutitions. Pour quelques 

patients, c’est l’ancienne classification de Chicago 2 qui était utilisée. Ainsi certains patients 

étaient classés en œsophage casse-noisette, c’est à dire un œsophage hypercontractile mais 

avec une ICD qui restait inférieure à 8000mmHg mais supérieure à 5000mmHg. Ces patients 

étant tout de même symptomatiques, étaient traités également par myotomie 

endoscopique. 
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d- La POEM 

Les patients étaient ensuite hospitalisés minimum deux jours pour réalisation de la POEM 

sous anesthésie générale. L’intervention réalisée par un opérateur expérimenté durait en 

moyenne de 40 minutes à 1h30. Les patients étaient systématiquement intubés du fait du 

risque d’inhalation. Un insufflateur à CO2 était utilisé pour limiter les complications si 

perforation. La technique était standardisée (88) : 

-injection sous muqueuse au moins 10 cm en amont du cardia 

-incision muqueuse longitudinale à l’aide d’un couteau de dissection 

-réalisation d’un tunnel sous muqueux par dissection jusqu’au cardia, et souvent sur 2 cm 

sur le versant gastrique 

-myotomie de la couche circulaire interne 

-fermeture de la muqueuse par clip 

La longueur de la myotomie restait à l’appréciation de l’opérateur. De même, pour certains 

patients atteints d’œsophage hypercontractile, l’opérateur pouvait décider de ne pas 

réaliser de myotomie du SIO. Les patients restaient ensuite à jeun le lendemain de 

l’intervention et reprenaient progressivement une alimentation d’abord lisse. Un traitement 

par IPP pouvait être prescrit. En l’absence de complication, les patients rentraient à domicile 

le lendemain ou le surlendemain de l’intervention. 

 

e- Suivi 

Une consultation était programmée à trois mois de l’intervention pour évaluer l’efficacité 

clinique avec calcul du score d’Eckardt. Cette consultation était réalisée la plupart du temps 

par le médecin ayant réalisé la POEM, mais parfois par le médecin qui suivait le patient 

initialement pour son trouble moteur. L’objectif était un score d’Eckart inférieur ou égal à 3 

pour parler de rémission clinique. Lors de cette consultation, la présence de reflux gastro-

œsophagien était également évaluée en questionnant notamment le patient sur l’existence 

d’un pyrosis. Le RGO était en effet un effet secondaire courant, attendu après la POEM. Si le 

reflux était présent, un traitement par IPP pouvait être proposé.  
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La plupart du temps une manométrie à trois mois était également programmée pour évaluer 

la réponse au traitement en étudiant le péristaltisme œsophagien. Cette pratique ne faisant 

pas l’objet de recommandations spécifiques, elle n’était donc pas réalisée de manière 

systématique. Certaines manométries étaient réalisées plus tardivement après rappel des 

patients. Lors d’une manométrie post POEM, on s’attendait à la présence d’un 

hypopéristaltisme, voir d’une absence de contraction œsophagienne. En effet la myotomie 

avait pour objectif de baisser l’hypercontraction responsable de l’obstacle œsophagien. 

Ainsi, on s’attendait à ce que la PRI post myotomie soit basse, notamment dans le cas de 

l’achalasie, la PRI devait être inférieure à 15mmHg. 

 Si le patient présentait des symptômes de RGO, le praticien pouvait lui prescrire une 

pHmétrie pour évaluer objectivement le reflux et sa sévérité. 

 

f- Analyses statistiques 

Les caractéristiques des patients étaient présentées dans la population globale, et selon 

l’objectif primaire, défini comme suit : efficacité de la POEM à trois mois, déterminée par un 

score d’Eckardt inférieur ou égal à 3. 

Les objectifs secondaires étaient les suivants : 

-comparer les patients ayant eu une efficacité clinique à ceux en échec du traitement. Les 

critères de jugement étaient des critères cliniques tels que l’âge, le sexe, l’IMC, le score 

d’Eckardt, les traitements antérieurs et les pathologies, des critères manométriques tels que 

la PRI, l’ICD et des critères liés à la technique tels que la longueur de myotomie 

œsophagienne, de myotomie gastrique et la présence d’une myotomie du SIO.  

-évaluer l’efficacité de la POEM sur chaque item du score d’Eckardt.  

-rechercher des facteurs associés à la réponse au traitement. Les facteurs étudiés en analyse 

univariée puis multivariée étaient l’âge, le sexe, la longueur de myotomie œsophagienne et 

gastrique et la PRI. 

-étudier les données de manométries telles que la PRI, l’ICD et le pourcentage d’ondes 

hypercontractiles et prématurées avant et après traitement 
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-évaluer le taux de complications per opératoire comme la survenue de saignements, 

d’emphysème sous cutané, de pneumopéritoine, de douleur et de nausées. Les 

complications post opératoires telles que les saignements retardés, les infections et les 

épanchements, et à 3 mois la survenue d’un reflux évalué cliniquement à l’interrogatoire. 

Les caractéristiques cliniques et manométriques des groupes définis par l’objectif primaire 

étaient comparées en utilisant le test du χ² pour les variables qualitatives, le test de 

Wilcoxon pour les variables quantitatives non normales et le test T de Student pour les 

variables quantitatives normales. Les variables quantitatives à distribution normale étaient 

présentées en moyenne avec leur écart type, les variables non normales en médiane avec 

espace inter-quartile, et les variables qualitatives en valeur absolue avec pourcentage. 

Lorsque trois groupes de notre population de patients étaient comparés, on utilisait la 

méthode Anova. Cette méthode appelée analyse de variance, permet de comparer les 

moyennes de plus de deux populations. Pour comparer l’efficacité de la POEM sur les 

différents items du score d’Eckardt, le test du signe était utilisé. Ce test permet de comparer 

des variables appariées catégorielles pour de faibles effectifs. 

La méthode de régression logistique était utilisée pour mesurer l’association entre les 

différentes variables et notre objectif principal. La mesure de la significativité était obtenue 

avec le test de Wald. La log-linéarité des variables quantitatives était également testée.  Une 

variable est log linéaire, si en utilisant la technique des quartiles il n’y a pas de différence 

significative dans la manière qu’a chaque quartile à prédire quelque chose. Si une variable 

suit la log linéarité, alors on peut l’utiliser en tant que tel dans le modèle de régression 

logistique, si ce n’est pas le cas, on la transforme en variable quantitative grâce à un seuil, 

défini par les données de la littérature ou bien si cela n’est pas possible par la médiane. Les 

variables testées en univariée et qui étaient significatives étaient ensuite intégrées à un 

modèle multivarié. 

Toutes les analyses statistiques étaient réalisées avec le logiciel R. Studio, version 3.2.3 
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C- Résultats 

a- Patients : 

Au total entre janvier 2013 et mars 2018, sur les cinq centres, 30 patients ont été inclus, 

avec pour chaque patient deux témoins, soit un total de 90 patients. Il existait 13 patients 

atteints d’œsophage marteau piqueur, 6 spasmes diffus de l’œsophage, 4 œsophages casse-

noisette et 7 patients ayant une obstruction de la JOG. On retrouvait une majorité 

d’hommes avec 57 hommes au total, soit 63% de la population. L’IMC moyen était élevé 

avec une majorité de patients en surpoids, puisque la moyenne était de 25. L’âge médian 

était de 66 ans. Le score médian d’Eckardt était de 6 avec un écart type entre 5 et 8. La 

dysphagie était le principal symptôme chez la très grande majorité des patients, le sous 

score dysphagie médian était ainsi à 3. Près de la moitié des patients (48%) n’avaient pas eu 

de traitement antérieur à la myotomie. Concernant la manométrie, la PRI moyenne était de 

19mmHg et l’ICD moyenne de 2260mmHg. 

Voici les caractéristiques de la population (tableau 1) :  

Tableau 1 : Caractéristiques de la population générale 

N 90 

Age 66.0 [55.0, 70.0] 

IMC 25.6 (5.0) 

Score d'Eckardt 6.0 [5.0, 8.0] 

sous score douleur 1.0 [0.0, 2.0] 

sous score perte de poids 1.0 [0.0, 2.0] 

sous score régurgitation 2.0 [1.0, 3.0] 

sous score dysphagie 3.0 [2.0, 3.0] 

PRI moyenne 19.6 (12.0) 

ICD moyenne 2260.5 [436.5, 4740.3] 

Sexe H 57 (63.3) 

Traitements antérieurs: 
 

aucun  43 (48.3) 

médical 10 (11.2) 

dilatation pneumatique 22 (24.7) 
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toxine botulique 20 (22.5) 

chirurgie 5 (5.6) 

Pathologies : 
 

achalasie type I 7 (7.8) 

achalasie type II 23 (25.6) 

achalasie type III 30 (33.3) 

marteau piqueur 13 (14.4) 

spasmes diffus 6 (6.7) 

obstruction de la JOG 7 (7.8) 

casse noisette 4 (4.4) 

Ville : 
 

Bordeaux 30 (33.3) 

Paris 21 (23.3) 

Lyon 22 (24.4) 

Marseille 15 (16.7) 

Rennes 2 (2.2) 

 

En comparant chaque groupe de patients (tableau 2), comme attendu, il n’existait pas de 

différence significative selon l’âge et le sexe, puisque les patients étaient appariés selon ces 

deux critères. Il existait une différence d’IMC entre les trois groupes, le groupe achalasie de 

type III avait en effet un IMC plus élevé à 28 par rapport aux deux autres groupes où l’IMC 

était à 24. Par contre il n’y avait pas de différence significative du score d’Eckardt total. 

 Il existait également des différences significatives en ce qui concernait les données de 

manométries. Ainsi la PRI moyenne était nettement plus basse dans le groupe de TMNA, 

puisque à 12mmHg contre plus de 20mmHg pour les deux autres groupes. Ceci était attendu 

car les patients du groupe de TMNA présentaient majoritairement des pathologies qui 

n’affectaient pas la JOG, et avaient donc une PRI inférieure à 15mmHg. De même l’ICD 

moyenne était très variable d’un groupe à l’autre, très élevée dans le groupe de TMNA où il 

existait des œsophages majoritairement hypercontractiles, et très basse dans les achalasies 

de type I où on observait une baisse nette du péristaltisme comparé à la normale. 
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Enfin, en ce qui concernait les traitements antérieurs à la POEM, là aussi les pratiques 

différaient selon les groupes et il existait des différences significatives. Dans le groupe 

achalasie de type III, plus de 60% des patients n’avaient pas reçu de traitement antérieur, il a 

été en effet démontré que les traitements endoscopiques classiques dans cette pathologie 

étaient peu efficaces. A l’inverse, dans le groupe des TMNA, c’est la toxine botulique qui 

était essayée en première intention dans plus de 43% des cas (p=0.002) ainsi que le 

traitement médical chez 30% des patients. 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des 3 groupes de patients 

 
TMNA Achalasie I-II Achalasie III p 

N 30 30 30 
 

Age 66.0 [55.7, 70.0] 63.5 [54.3, 70.0] 67.0 [59.3, 73.7] 0.596 

IMC 24.7 (4.5) 24.0 (4.6) 28.1 (5.2) 0.009 

Score d'Eckardt 6.0 [5.2, 8.0] 7.0 [6.0, 9.0] 6.0 [4.0, 7.0] 0.122 

PRI 12.7 (9.1) 20.7 (10.5) 26.2 (12.3) <0.001 

ICD moyenne 4926.0 [2700.0, 

7143.0] 

0.0 [0.0, 753.0] 2397.0 [1324.0, 

4060.0] 

<0.001 

Traitements 

antérieurs 

    

aucun 9 (30.0) 16 (53.3) 18 (62.1) 0,038 

Médical 9 (30.0) 1 (3.3) 0 (0.0) <0.001 

dilatation 

pneumatique 

3 (10.0) 11 (36.7) 8 (27.6) 0.052 

toxine botulique 13 (43.3) 2 (6.7) 5 (17.2) 0.002 

chirurgie 0 (0.0) 2 (6.7) 3 (10.3) 0.215 

 

b- Résultat principal : 

Au total, 81/90 patients étaient en rémission à trois mois, soit 90% des patients avaient un 

score d’Eckardt inférieur ou égal à 3. Dans le groupe de TMNA, 24/30 patients étaient 

répondeurs au traitement, soit 80% des patients. Dans le groupe achalasie type I-II, 27/30 
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patients avaient bien répondu au traitement, c’est à dire 90% des patients. Enfin dans le 

dernier groupe de patients atteints d’achalasie de type III tous les patients étaient 

répondeurs, soit un taux d’efficacité de 100% (figure 14). 

Lorsque l’on comparait de manière globale les trois groupes, il existait une différence 

significative avec p<0.01. Si on comparait ensuite deux à deux les différents groupes, il 

n’existait pas de différence significative entre le groupe TMNA et le groupe achalasie type I-II 

(p=0.28). Il existait par contre une différence significative entre le groupe TMNA et les 

patients atteints d’achalasie de type III avec p<0.01. On ne retrouvait pas de différence 

significative entre les deux groupes de témoins (p=0.07), mais on notait une tendance, cette 

absence de significativité pouvant s’expliquer par un manque de puissance.  

Le graphique ci-dessous résume les principaux résultats retrouvés. 

Figure 14 : Taux de rémission clinique 

 

En étudiant plus précisément chaque symptôme du score d’Eckardt (figure 15), on retrouvait 

une amélioration significative de l’ensemble des sous scores d’Eckardt après POEM dans 

chacun des groupes (p<0.01). Seule l’amélioration de la douleur n’était pas significative dans 

le groupe achalasie type I-II avec p=0.09.  

TMNA Achalasie I-II Achalasie III 

100% 80% 90% 

patients répondeurs 

       patients non répondeurs 

p<0.01 

p<0.01 
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Figure 15 : Variations des sous scores d’Eckardt avant/après POEM 

Groupe de TMNA 

 

Groupe achalasie I-II 

 

Groupe achalasie III 

 

Légende : 
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c- Facteurs associés à l’efficacité du traitement : 

Le tableau 3 résume les caractéristiques des patients répondeurs ou non à la POEM. Les 

deux groupes étaient globalement comparables, en dehors de la PRI où il existait une 

différence significative entre les deux groupes avec p=0.045. La PRI moyenne était plus 

élevée dans le groupe de patients en rémission, c’est-à-dire un score d’Eckardt inférieur ou 

égal à 3 à trois mois de la POEM, comparé aux patients non répondeurs. A noter qu’il 

n’existait pas de différence significative de réponse au traitement selon les TMNA mais les 

effectifs étaient trop faibles pour pouvoir conclure. 

Tableau 3 : Caractéristiques des patients répondeurs ou non à la POEM 

 
Non répondeurs Répondeurs p 

N 9 81 
 

Age 62.0 [55.0, 67.0] 66.0 [55.0, 71.0] 0.65 
IMC 23.5 (5.5) 25.8 (4.9) 0.22 
Score d'Eckardt 8.0 [6.0, 9.0] 6.0 [5.0, 8.0] 0.13 
PRI moyenne 12.1 (9.8) 20.6 (11.9) 0.045 
ICD moyenne 2700.0 [860.0, 4687.0] 2183.00 [435.0, 4759.5] 0.75 
Longueur myotomie 
oesophagienne 

10.0 [7.0, 14.0] 10.0 [8.0, 13.0] 0.92 

Longueur myotomie gastrique 2.5 [0.7, 4.0] 2.0 [2.0, 3.0] 0.79 
Myotomie SIO 6 (67) 74 (91) 0.28 
Sexe H 4 (44.4) 53 (65.4) 0.38 
Traitement antérieur 

   

aucun 3 (33.3) 40 (50.0) 0.55 
médical 2 (22.2) 8 (10.0) 0.59 
dilatation  2 (22.2) 20 (25.0) 1.00 
toxine botulique 3 (33.3) 17 (21.2) 0.69 
chirurgie 0 (0.0) 5 (6.2) 0.99 
Pathologie : 

   

achalasie type I 1 (14.3) 6 (85.7) 0.25 
achalasie type II 2 (8.7) 21 (91.3) 

 

achalasie type III 0 (0.0) 30 (100.0) 
 

marteau piqueur 2 (15.4) 11 (84.6) 
 

spasmes diffus 2 (33.3) 4 (66.7) 
 

obstruction de la JOG 1 (14.3) 6 (85.7) 
 

casse noisette 1 (25) 3 (75) 
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La longueur de la myotomie œsophagienne n’était pas différente entre les patients 

répondeurs à la POEM ou non, mais en comparant les trois groupes initiaux, il existait une 

différence significative avec p<0.01. En effet dans le groupe NAEMD, la longueur moyenne 

de myotomie œsophagienne était de 12cm, contre 8 et 9cm pour les groupes témoins. En 

étudiant cette variable suivant la pathologie, on observait que la longueur moyenne de 

myotomie œsophagienne était supérieure chez les patients non achalasiques quelque soit la 

pathologie, comparé aux patients atteint d’achalasie (tableau 4). Les effectifs sont 

cependant trop faibles pour conclure s’il existe une différence entre les différents troubles 

non achalasiques.  

Tableau 4 : longueur de myotomie oesophagienne 

Pathologie longueur myotomie œsophagienne 
achalasie type I-II 8 
achalasie type III 9 
marteau piqueur 12,5 
spasmes diffus 12,5 
obstruction de la JOG 9,6 
casse noisette 15,7 

 

 

d- Facteurs prédictifs  

Nous avons tenté de déterminer s’il existait des facteurs prédictifs de réponse au traitement 

en utilisant la régression logistique (tableau 5). L’âge n’était pas une variable prédictive de 

réponse au traitement, quel que soit le seuil utilisé. Par contre, la PRI moyenne était 

prédictive de réponse au traitement, le seuil de 14mmHg était significatif avec p=0.047 et OR 

(1.02 ;19.46). Pour les autres seuils, notamment à 15mmHg, la différence n’était plus 

significative. La longueur de myotomie œsophagienne n’était pas non plus un critère 

prédictif de réponse au traitement, mais le seuil de 2 cm de myotomie gastrique était à la 

limite de la significativité avec p=0.055. En analyse multivariée, il n’existait aucune variable 

prédictive de réponse au traitement.  
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Tableau 5 : analyse univariée 

 
p OR 

Age 0,99 (0,95;1,05) 
IMC 0,22 (0,94;1,31) 
sexe 0,22 (0,11;1,7) 
PRI 0,52 (1;1,17) 
PRI 14mmHg 0,047 (1,02;19,46) 
myotomie 
oesophagienne 

0,57 (0,81;1,13) 

myotomie gastrique 0,83 (0,5;1,74) 
myotomie gastrique 2cm 0,05 (0,97;26,89) 

 

 

e- Caractéristiques manométriques 

Après myotomie, on observait une diminution de la PRI, ainsi que de toutes les données 

manométriques (figure 16). Avant POEM, la PRI moyenne dans la population totale était de 

19.64mmHg, elle chutait à 5.45mmHg. De même, l’ICD moyenne passait de 3631mmHg à 

714mmHg, et les pourcentages d’ondes prématurées et d’ondes hypercontractiles passaient 

respectivement de 14.5 à 8% et de 7.2 à 1%.  

 

Figure 16 : Principales données manométriques pré et post POEM 

Groupe de TMNA : 
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Groupe achalasie I-II 

 

Groupe achalasie III 
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En étudiant séparément chaque groupe, on observait également cette même tendance 

(tableau 6). Dans le groupe non achalasique, la PRI chutait ainsi de 12,7 à 6.35mmHg, l’ICD 

moyenne passait de 6529 à 1422mmHg et le pourcentage d’ondes hypercontractiles baissait 

de 18 à moins de 4%. Dans le groupe achalasie de type I-II, la PRI chutait de 20.7 à 7.4mmHg. 

Cette diminution s’observait aussi dans le groupe achalasie de type III où la PRI passait de 

26.17 à 8.47mmHg, le pourcentage d’ondes prématurées chutait de 24 à 12%, et l’ICD 

moyenne de 2649 à 748mmHg.  

Tableau 6 : Caractéristiques manométriques pré et post POEM 
 

TMNA Achalasie I-II Achalasie III 

PRI pré POEM 12,7 (9,15) 20,7 (10,52) 26,17 (12,26) 

PRI post POEM 6,35 (4,96) 7,4 (4,26) 8,47 (7,1) 

% Ondes prématurées pré 
POEM 

12,5 (24,7) NA 24,44 (27,36) 

% Ondes prématurées 
post POEM 

5 (18,8) NA 12,38 (26,05) 

ICD moyenne pré POEM 6529 (6699) NA 2649 (1780) 

ICD moyenne post POEM 1422 (3039) NA 748 (951) 

% ondes hypercontractiles 
pré POEM 

18 (25,5) NA 1,2 (3,3) 

% ondes hypercontractiles 
post POEM 

3,68 (16,06) NA 0 

 

 

f- Complications 

Il y a eu peu de complications per opératoire, à noter un saignement, maitrisé au cours 

de l’intervention n’ayant pas entrainé de complications par la suite. On compte 

également une déchirure du tunnel, fermé par clip, une brèche muqueuse également 

refermée par pose de clips et une perforation au niveau de l’incision. Au cours de 

l’intervention, il y a eu fréquemment un pneumopéritoine (34% des cas) et un 

emphysème sous cutané (10%) mais sans retentissement clinique et traités par simple 

exsufflation en fin d’intervention. Les patients se plaignaient souvent de douleurs dans 

les 48 premières heures après le geste (30%) et parfois de nausées et vomissements 

(2.2%).  
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Les complications post opératoires étaient peu fréquentes (tableau 7), on note quelques 

infections, des épanchements pleuraux, un épanchement péricardique et des 

pneumomédiastins. Les complications infectieuses décrites étaient essentiellement des 

pneumopathies, il y a eu également une infection à Clostridium difficile. On recense une 

complication grave, un cas de médiastinite qui a été traité médicalement. Le patient a 

été hospitalisé 10 jours au total. Aucun patient n’est décédé au cours de l’étude.  Au 

total 11 patients ont présenté des complications post opératoires, soit 12% de la 

population.  

Il n’a pas été noté de différence suivant les différents groupes de patient et suivant si le 

patient était en rémission ou non. La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,7 jours 

(+/-2,8). 

Le taux de reflux post POEM était de 26%, soit 20 patients présentant des symptômes 

cliniques de reflux. Les données de pHmétrie n’ont pu être exploitées en raison d’un très 

faible nombre d’examens réalisés.  

Tableau 7 : complications : 

Complications précoces 
 

emphysème sous cutané 9 (10,1) 
pneumopéritoine 30 (33,7) 
saignement 1 (1,1) 
douleur 27 (30) 
nausées, vomissements 2 (2,2) 
Complications tardives 

 

épanchements 2 (2,2) 
infections 6 (6,7) 
pneumomédiastin 3 (3,3) 
RGO 20 (26) 

 

 

D- Discussion 

Cette étude met donc en évidence l’efficacité de la POEM pour les troubles moteurs 

achalasiques, mais aussi non achalasiques. Ceci correspond aux données de la littérature 

sur le sujet, puisque dans l’étude de Sharata et al, il existait une efficacité chez plus de 
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90% des patients atteints d’achalasie, et chez près de 71% des patients non achalasiques, 

tous troubles moteurs confondus (89).  

Notre population semble comparable aux données de la littérature, avec une moyenne 

d’âge autour de 60 ans. Il y a cependant plus d’hommes dans la population d’étude, ce 

qui n’est pas décrit habituellement, au contraire, l’œsophage marteau piqueur semble 

affecter plus souvent les femmes. L’IMC moyen à 25.59 est comparable à la population 

générale française. Il existe une différence significative entre les différents groupes, les 

patients atteints d’achalasie de type III ayant en effet un IMC plus élevé à 28. Une étude 

américaine récente a montré que la perte de poids était moins importante chez les 

patients atteints d’achalasie de type III, elle touchait 27% des patients contre 63% des 

patients souffrant d’achalasie de type II. Dans cette même étude, l’IMC moyen chez les 

patients ayant perdu du poids était de 25 contre 31 chez les patients n’ayant pas perdu 

de poids (90).  

 Le taux d’efficacité de plus de 90% de la POEM dans les différents types d’achalasie est 

un résultat attendu, il a même atteint les 100% chez les patients traités pour une 

achalasie de type III. La POEM est efficace sur l’ensemble des symptômes des patients 

puisqu’on observe une amélioration de l’ensemble des sous scores que ce soit dans le 

groupe TMNA ou dans l’achalasie type III. A noter l’absence d’amélioration significative 

de la douleur dans l’achalasie de type I-II, ce qui n’est habituellement pas décrit. Au 

contraire dans une étude précédente, la POEM semblait plus efficace sur la douleur dans 

l’achalasie que dans les TMNA (89). Une explication plausible est que la douleur avant 

traitement était plus faible dans ce groupe (moyenne à 1).  Ces résultats très 

prometteurs sont toutefois à nuancer car quelques patients sont redevenus 

symptomatiques à distance de l’intervention.  

En comparant les patients ayant répondu au traitement et ceux réfractaires, il n’existe 

pas de différence significative en dehors de la PRI moyenne. Cette différence peut 

s’expliquer par le fait que tous les patients atteints d’achalasie de type III étaient 

répondeurs à la POEM. Il existe en effet, une différence significative de PRI entre les trois 

groupes avec une PRI moyenne plus élevée dans le groupe achalasie de type III et une 

différence significative de réponse au traitement entre les trois groupes.  
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Il n’est pas possible de mettre en évidence de facteur prédictif de réponse au traitement. 

En analyse univariée, on retrouve une PRI moyenne à 14mmHg et une tendance à la 

significativité pour la myotomie gastrique à 2 cm, mais cela n’a pas été confirmé par 

l’analyse multivariée. Ceci peut s’expliquer par le faible effectif de patients, mais 

également par le nombre élevé de patients répondeurs, rendant difficile l’exploitation 

des données des patients en échec. De plus il existe un manque important de données, 

notamment pour la longueur de la myotomie. Dans les études sur la POEM, il n’a pas été 

mis en évidence de facteurs prédictifs de réponse au traitement, probablement en raison 

du taux de succès élevé de la technique. Contrairement aux études portant sur la 

dilatation endoscopique dans le cadre de l’achalasie où il ressort que l’âge supérieur à 40 

ans, le sexe féminin et une pression du SIO post traitement inférieure à 10mmHg sont 

des facteurs prédictifs de réponse au traitement (46). De plus la PRI peut être un facteur 

intéressant à prendre en compte lorsqu’il s’agit de patients atteints d’achalasie, mais elle 

n’a aucune importance dans les troubles liés à un œsophage spastique où il n’y a pas 

d’anomalie au niveau de la JOG. 

La longueur de la myotomie œsophagienne n’est pas ressortie comme facteur prédictif 

de réponse au traitement, mais on note une différence significative avec p<0.01 entre les 

différents groupes. Dans le groupe non achalasique, la myotomie œsophagienne était 

plus longue que dans les autres groupes avec une moyenne de 12 cm contre 8 cm et 9cm 

chez les patients atteints d’achalasie. Il n’existe actuellement aucune recommandation 

sur la longueur de la myotomie à réaliser. Une étude récente portant sur l’achalasie de 

type III a montré qu’il existait une corrélation entre l’amélioration du score d’Eckardt et 

la longueur de la myotomie œsophagienne. Lorsque la longueur de la myotomie était 

ajustée sur la longueur du segment atteint mesuré lors de la manométrie pré traitement, 

les résultats cliniques étaient améliorés (91). Ainsi lorsque l’on réalise une POEM chez un 

patient présentant un œsophage spastique, il convient d’adapter son geste à la 

manométrie, c’est pourquoi les myotomies œsophagiennes réalisées dans le groupe 

TNMA étaient plus longues que dans les autres groupes.  

Pour la myotomie gastrique, il n’y a pas de recommandations sur la longueur de celle-ci, 

mais dans le cadre d’un œsophage spastique et notamment pour les œsophages 

marteau piqueur, se pose la question de couper le cardia ou non. En effet, la JOG n’est 
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pas atteinte dans cette pathologie et certains experts préfèrent laisser le SIO intact. 

Cependant une petite étude de cas réalisée par Inoue semble préférer réaliser 

également une myotomie du cardia pour éviter la réapparition de symptômes ultérieurs 

liés à une cause iatrogène ou à une évolution vers une achalasie (92). Dans notre étude, 

la myotomie gastrique à 2 cm présentait une tendance à la significativité comme facteur 

prédictif de réponse au traitement, mais il n’existait pas de différence significative entre 

sujets répondeurs et non répondeurs ayant eu une myotomie du cardia. La question de 

réaliser ou non une myotomie du cardia dans les troubles spastiques reste donc à 

l’appréciation de l’opérateur. 

Le taux de complications post procédure semble un peu plus élevé que selon les données 

de la littérature, puisqu’il est de 12%, alors que dans la littérature il est souvent autour 

de 5% à 10%. Dans une large étude multicentrique portant sur 1826 POEM, le taux de 

complications était ainsi de 7.5% (52). Ce pourcentage élevé peut en partie s’expliquer 

par l’absence de stratification de la gravité clinique chez les patients ayant présenté une 

infection. Ainsi, un patient a présenté seulement un pic fébrile et deux patients ayant 

contracté une pneumopathie infectieuse ont été hospitalisés au total 4 et 5 jours 

seulement. Une autre explication possible est que la procédure semble plus difficile chez 

les œsophages spastiques, or les données des complications post POEM sont 

principalement issues des cohortes d’achalasies où seule l’achalasie de type III présente 

un œsophage spastique. 

En ce qui concerne le taux de reflux, 26% des patients étaient symptomatiques à trois 

mois, ce taux est en accord avec les données sur le sujet, où à moins d’un an, entre 20 et 

46% des patients présentent des signes de reflux. Les données de pHmétrie n’ont pu être 

exploitées car très peu de patients avaient réalisé cet examen, la plupart du temps la 

pHmétrie était faite lorsque le patient était symptomatique. Le risque d’œsophagite à 

moyen terme est connu, mais n’a pu être évalué du fait du faible recul. 

La force de notre étude est tout d’abord son caractère multicentrique, puisque cinq 

centres au total ont participé à l’étude. Il s’agit d’une étude observationnelle en vie 

réelle. L’intérêt de l’étude est également d’avoir étudié les données manométriques post 

traitement. Il n’a pas été mis en évidence de facteur prédictif de réponse au traitement 

en raison du faible effectif de patients. Mais l’analyse descriptive a permis de montrer 
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qu’il existait une baisse de la PRI post traitement pour les patients atteints d’achalasie, et 

que souvent on observait une baisse globale du péristaltisme. D’autres études ont 

également montré qu’il existait une baisse de la PRI chez les patients atteints d’achalasie 

traités par POEM (93). Cependant, chez les patients restants symptomatiques à trois 

mois, la manométrie n’était pas systématiquement pathologique. De même, certaines 

manométries post POEM montraient toujours des anomalies comme une PRI ou une ICD 

élevée sans traduction clinique chez les patients. A l’heure actuelle il parait difficile de 

déterminer si la manométrie post traitement présente un intérêt à être réalisée de 

manière systématique. Elle pourrait être intéressante chez les patients restants 

symptomatiques pour déterminer s’il existe une amélioration des anomalies pré 

traitement. Ainsi, chez certains patients il a été possible d’adapter le traitement suivant 

la manométrie. Une patiente atteinte d’achalasie de type III a eu une récidive de ses 

symptômes huit mois après la POEM. Sur la manométrie à trois mois, il existait toujours 

un œsophage spastique avec plus de 20% de contractions prématurées. Elle a pu être 

traitée à nouveau avec des injections de toxine, et depuis n’est plus symptomatique. De 

même certains patients ont bénéficié d’une seconde POEM ou d’une myotomie 

chirurgicale suite à une récidive de leurs symptômes avec une manométrie qui restait 

pathologique. La manométrie parait donc être un axe de recherche intéressant pour les 

patients réfractaires à la POEM. 

Les limites de notre étude sont son caractère rétrospectif et le faible effectif de patients. 

Cependant il s’agit de pathologies rares dans la population générale, et la pratique de la 

POEM est encore dédiée à quelques centres experts. Notre groupe de cas était 

également très hétérogène puisqu’il regroupait plusieurs pathologies différentes, dont la 

réponse au traitement pouvait être variable. Un autre point négatif de cette étude est le 

manque de données, notamment des manométries post traitement, car celles-ci n’ont 

pas été réalisées de manière systématique. Enfin, un dernier point négatif de l’étude est 

la durée de suivi. Les patients étaient revus seulement trois mois après la POEM, or il a 

pu être observé des rechutes à distance. Il n’a pas été possible d’effectuer un suivi plus 

long, la plupart des patients n’étant pas revu de manière systématique à distance du 

traitement s’ils ne présentaient pas de récidive de leurs symptômes. Il n’y a en effet 

aucune recommandation de suivi au long court de ces patients. 
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CONCLUSION 

Notre étude montre l’intérêt de la myotomie endoscopique dans les troubles moteurs de 

l’œsophage en général, qu’il s’agisse de l’achalasie, mais également des troubles non 

achalasiques puisque 90% des patients ont répondu au traitement. Il semble toutefois que la 

POEM soit plus efficace à court terme dans l’achalasie et en particulier dans l’achalasie de 

type III, que dans les autres troubles moteurs œsophagiens. Il n’existe à l’heure actuelle 

aucun facteur prédictif de réponse au traitement. La POEM apparait donc comme une 

technique d’avenir entrainant peu de complications graves, qui a vocation à se développer 

dans les prochaines années. 
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Résumé : 

Introduction : La myotomie œsophagienne endoscopique ou POEM est une technique 
récente validée dans le cadre de l’achalasie de l’œsophage, mais reste encore à l’étude dans 
les autres troubles moteurs de l’œsophage. L’objectif de l’étude était d’évaluer l’efficacité 
clinique de la POEM chez des sujets atteints de troubles moteurs de l’œsophage non 
achalasiques (TMNA). 

Patients et méthode : Une étude cas-témoin, rétrospective, multicentrique a été réalisée 
dans cinq centres français. Les patients inclus devaient présenter un trouble moteur non 
achalasique confirmé par manométrie haute résolution. Pour chaque cas, étaient appariés 
deux témoins : un patient atteint d’achalasie de type I ou II et un patient atteint d’achalasie 
de type III. L’appariement se faisait sur le sexe et l’âge, à 10 ans près. L’efficacité clinique 
était jugée sur le score d’Eckardt à trois mois qui devait être inférieur ou égal à 3. Une 
manométrie haute résolution était également réalisée trois mois après l’intervention. 

Résultats : Un total de 90 patients (âge médian 66 ans, 57 hommes) a été inclus dans 
l’étude, 30 patients avec une achalasie de type I ou II, 30 patients avec une achalasie de type 
III et 30 avec un TMNA (13 œsophages marteau piqueur, 6 spasmes diffus de l’œsophage, 4 
œsophages casse-noisette et 7 obstructions de la JOG). A 3 mois les taux de réponse étaient 
80% (24/30) dans le groupe TMNA, 90% (27/30) dans le groupe achalasie type I-II et 100% 
(30/30) dans le groupe achalasie type III (p<0.01). Il n’existait pas de facteur prédictif de 
réponse au traitement. Dans, chacun des groupes on observait une amélioration significative 
des symptômes dysphagie, régurgitation et douleur thoracique, à l’exception de la douleur 
dans le groupe achalasie I-II où on n’observait pas d’amélioration significative. Le taux de 
complication post opératoire était de 12%. A noter une médiastinite traité médicalement. La 
durée moyenne d’hospitalisation était inférieure à 5 jours. Aucun patient n’est décédé. Le 
taux de RGO évalué cliniquement était de 26% à 3 mois. 

Conclusion : La POEM est un traitement efficace des troubles moteurs de l’œsophage non 
achalasiques, même si les taux de réponses à court terme sont inférieurs à ceux obtenus 
dans l’achalasie, en particulier l’achalasie de type III.  

 

 

Titre en anglais: Efficacy of endoscopic myotomy in non-achalasia esophageal motility 
disorders: a case-control study. 

Discipline: Hépato-gastroentérologie 

Mots clés: POEM, troubles moteurs non achalasiques, achalasie, œsophage marteau 
piqueur, spasmes diffus de l’œsophage, manométrie œsophagienne haute résolution 

 

Service de Gastro-entérologie, Pr Zerbib, Hopital Haut Lévèque 33600 Pessac 

 


