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Liste des Abréviations

: Sphincter inférieur de I’cesophage
: Sphincter supérieur de I’cesophage
: Monoxyde d’azote

: Polypeptide intestinal vasoactif

: Non adrénergique non cholinérgique
: Jonction cesogastrique

: Herpes simplex virus 1

: Papilloma virus

: Fibroscopie cesogastroduodénale

: Transit cesogastroduodénal

: Manométrie de haute résolution

: millimétre de mercure

: minute

: Pression de relaxation intégrée

: Topographie des pressions cesophagiennes
: Inhibiteurs de pompe a proton

: Dilatation pneumatique

: Systéme anti reflux

: reflux cesogastroduodénal

: toxine boutulique

: Per oral endoscopique myotomie

. Intervalle de confiance

: Odds Ratio

: Degré de signification unilatéral

: Centre hospitalier universitaire
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L’achalasie primitive de I’cesophage est un trouble moteur idiopathique de
L’cesophage défini par I’absence de contractions propagées (apéristaltisme) au
niveau du corps de I'’cesophage ; et par un défaut de relaxation du sphincter
inférieur de I’';esophage en réponse aux déglutitions. Le diagnostic est orienté par
I’endoscopie (atonie avec stase oesophagienne ; signe de Ressaut en franchissant le
cardia) ; affirmé par la manométrie oesophagienne.

L'état pathologique sous-jacent est une perte de cellules ganglionnaires dans
le plexus myentérique, mais I'étiologie précise reste inconnue.

Chez le sujet agé, surtout si les symptémes sont récents et responsables d’un
amaigrissement rapide, une pseudo-achalasie tumorale, qui se traduit par les
mémes anomalies manomeétriques, doit étre éliminée en premier lieu.

La maladie a été décrite pour la premiére fois (4) en 1674 lorsque Sir Thomas
Williams a rapporté une maladie impliquant le blocage alimentaire a l'intérieur de
I',esophage d origine inconnu.

Le traitement vise a soulager les symptomes et prévenir les complications; en
outre, il doit étre adapté a chaque patient et leurs symptémes. Le traitement médical
est I'injection intra sphinctérienne de toxine botulique n’ont qu’un effet transitoire ;
La dilatation pneumatique et la séromyotomie associée a une valve antireflux sont
les traitements classiques de cette maladie en raison de leurs effets durables. La
dilatation pneumatique peut étre un premier choix en raison de son degré élevé
d’efficacité et faible degré de morbi-mortalité. Généralement la chirurgie est
réservée pour les patients qui ne répondent pas a la dilatation pneumatique.

Nous avons voulu par cette étude rétrospective, sur une période allant de
Janvier 2009 a Décembre 2014, rapporter I’expérience du service d’hépato
gastro-entérologie du CHU Hassan Il de Fés, en matiere d’évaluation de I’efficacité

du traitement endoscopique dans la prise en charge des patients achalasiques.
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@ 1647 : la premiére description du méga cesophage idiopathique (Achalasie)
par Sir Thomas Willis (2).

@ 1733, 1821 et 1823 : d’autres cas rapportés dans la littérature par
Hoffmann, Purton et Hannay.

@ 1872 : Fagge a décrit la cancérisation sur mégacesophage(3).

. Hypothéses pathogénigues :

@ 1719 : Helvétius a décrit un sphincter morphologique de la jonction cardia-
cesophagienne.

@ 1733 : I'achalasie est caractérisée comme un trouble psychiatrique par
Hoffman. Weiss a proposé une psychothérapie (4).

@ 1881 : la théorie du cardiospasme évoquée par Von Mikulicz (5).

@ 1900 : Chevalier Jackson suggéere que le diaphragme exerce un effet «
pinckcock » sphincter sur I’cesophage.

@ 1913 : introduction du terme achalasie par Sir Arther Hurst.

@ 1940 : une réduction de 90% des cellules ganglionnaires au niveau du corps
de I';esophage achalasique (aganglionie) mise en évidence par Hurst et
Rake(4).

@ 1962 : la théorie du cardiospasme réactionnel avancée par Debray et Coll.

@ 1969 : dégénérescence des plexus myentériques au cours de I’achalasie
décrite par Misiewicz et al (4).

@ 1979 : l'achalasie classée comme trouble moteur de I’cesophage par

Vantrappen (4).
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1.Diagnostic :

@ Le premier diagnostic radiologique a été effectué par Riempel, alors que le
premier diagnostic endoscopique a été réalisé par Rosenhein.

@ Les premieres études manométriques ont été faites par Kronecker et
Meltzer en 1883 et 1894 (6). Elles reposaient sur I'utilisation de ballonnets
gonflés d’air reliés a des capteurs externes (7). La méthodologie trés
imparfaite au début a été renouvelée par I'utilisation de cathéters remplis
d’eau reliés a des capteurs externes (kramer et Ingelfinger-1949). Dés
1952, cette technique a permis le développement de la connaissance des
troubles moteurs

@ E&sophagiens.

@ Les études de Pope et celles de Haris et Winans ont démontré ensuite

que l'utilisation de cathéters perfusés en continu était plus fiable (8).

2. Thérapeutique :

@ Des 1647, Willis avait traité un patient pendant 15 ans en « levant
I’obstruction de son cardia » a I’aide d’un « triangle en os de baleine, avec
une petite boule d’éponge fixée a une extrémité » (2) .En 1904, Mikulicz a
décrit une technique de dilatation transgastrique (5).

@ De nouvelles méthodes de dilatation ont été proposées par la suite :
appareil de Starck, méthode de Sippy .Actuellement ces techniques sont
abandonnées au profit de dilatation par ballonnets hydrostatiques et
pneumatiques. De nombreuses techniques chirurgicales ont été essayées
avant le Heller (4) : section des piliers diaphragmatiques, exclusion

gastrique par résection du cardia et anastomose oeso-jéjunal,
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splanchnectomie, sympathectomie dorsal... Ces méthodes exposant a de
multiples complications sont jugées inefficaces.

@ Actuellement, le traitement chirurgical de I’achalasie est dominé par la
myotomie longitudinale du sphincter inférieur de I’cesophage, associée a
un systéme anti-reflux. Cette technique a été premierement adaptée par le
chirurgien  Allemand Ernest Heller en 14 avril 1914 (9) (myotomie double
antérieure et postérieure), puis modifiée par Groenvedeldt (1918) et Zaaijer
(1923) (simple myotomie extra muqueuse) (10).En 1956, Deloyer et Leoygue
ont confirmé les bons résultats du Heller lors du 58 eme congrés de
I’Association Francaise de Chirurgie (11).

@ En 1962, Jacques Dor et al de I'université de Marseille ont décrit la premiére
utilisation d’un systéme antireflux associé a l'intervention de Heller (12)
Apres I'avenement de la chirurgie invasive a minima, Pellegrini et al ont
rapporté la premiere oesophagomyotomie thoracoscopique pour I’achalasie
(1992) (13). Rosati et al ont rapporté la premiére myotomie avec
fundoplicature partielle antérieure par laparoscopie (1995) (14).

@ En 1993, Pasricha a pratiqué la premiére injection per-endoscopique de
toxine botulique dans le sphincter inférieur de I'cesophage d’un malade

ayant une achalasie.
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RAPPEL

PHYSIOPATHOLOGIQUE
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|. Péristaltisme cesophagien:

Le passage d’un bol alimentaire introduit dans I’cesophage vers I’estomac
résulte d’une activité coordonnée d’une onde péristaltique et du relachement du
sphincter inférieur de I'cesophage. L’cesophage est un muscle composé d’une
partie striée et d’un muscle lisse. La partie proximale, incluant le sphincter
supérieur de I’'cesophage est un muscle strié (15). Les 35 a 40 % suivants, sont un
mélange de fibres musculaires striées et lisses, avec une proportion de fibres
musculaires lisses qui augmente en distalité. Et enfin, les 50 a 60 % restant sont
entierement du muscle lisse. La musculeuse possede deux couches, une couche
interne circulaire et une couche externe longitudinale. Les faisceaux du muscle
longitudinal se posent sur le cartilage cricoide et en distalité jusqu’au
diaphragme par l'intermédiaire du ligament phréno-cesophagien. La couche
musculaire longitudinale devient continue avec la couche musculaire externe de
I’estomac. La paroi de I’cesophage contient un réseau de nerfs du systeme nerveux
entérique regroupés en plexus myentériques, situé entre les couches musculaires
longitudinale et circulaire (16). Un deuxiéme réseau de nerfs du systeme nerveux
entérique est situé entre la couche musculaire muqueuse et la couche musculaire
circulaire (plexus de Meissner).

L’cesophage ne présente pas de contraction spontanée et sa pression de
repos est similaire a la pression pleurale qui est atmosphérique durant I’expiration
et négative pendant I'inspiration. La déglutition initie alors un péristaltisme qui
progresse de l'eesophage proximal vers l'oesophage distal. Il existe une zone de
transition au voisinage de la crosse de I'aorte, caractérisée par une faible amplitude
péristaltique, un léger retard dans la progression de I'onde et une plus grande
probabilité d’échec de transmission (17). La zone de transition correspond a la

transition entre la musculature striée et la musculature lisse. A partir de la zone de
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transition, ce sont les ganglions autonomes qui orchestrent la contraction
cesophagienne, méme si le systeme nerveux central exerce encore un certain
contrble sur le péristaltisme distal. Une fois activé par le vague, la contraction de
I’cesophage est orchestrée par les neurones post ganglionnaires.

Il existe deux populations de neurones dans les plexus myentérique : les
neurones excitateurs (cholinergiques) et les neurones inhibiteurs qui utilisent le
monoxyde d'azote (NO) et le polypeptide intestinal vasoactif (VIP) comme
neurotransmetteurs (18). Les deux populations innervent la couche musculaire
circulaire et le SIO, mais les fibres longitudinales sont innervées uniguement par les
neurones excitateurs (19).1l existe un gradient le long de l'cesophage avec des
neurones cholinergiques post-- ganglionniques qui dominent au niveau proximal,
tandis que les neurones inhibiteurs dominent en distalité (20). Le nerf vague active
les neurones inhibiteurs lors de la déglutition, puis cela est suivi par une activation
des neurones excitateurs qui est initiée par une distension locale (21).

Une autre caractéristique du péristaltisme cesophagien est I’inhibition
déglutitive. Si une deuxiéme déglutition est initiée alors qu’une premiére
contraction est en cours dans I’cesophage proximal, cela provoque une inhibition
rapide et compléete, induite par la premiére déglutition (22). Avec une série de
déglutition rapprochée, I';esophage reste acontractile et le SIO relaxé. Apres la
derniére gorgée de la série, une contraction normale survient. Des déglutitions
étroitement rapprochées peuvent toutefois modifier la vitesse ou I'amplitude de la
contraction  péristaltique  (23). L’inhibition  déglutitive  résulte  d’une
hyperpolarisation de la couche musculaire circulaire et des neurones inhibiteurs
post ganglionnaires.

L’'une des propriétés du péristaltisme oesophagien pertinente a la
pathogénése de I’achalasie, est sa réponse a une obstruction distale. Des

caractéristiques manométriques d’achalasie ont été observées chez des patients
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apres implantation d’un dispositif d’obstruction de la jonction cesogastrique. Le
péristaltisme normal a été restauré apres retrait du dispositif (24). De plus des
constatations manométriques ont montré que les patients présentant un obstacle
de la jonction oesogastrique ont une hyper contractilité cesophagienne, une
amplitude distale élevée et une durée de contraction prolongée, avec un aspect

similaire a I’cesophage « marteau piqueur » (25).

Il. Relaxation du sphincter inférieur de I’cesophage (SIO) :

Le SIO est un segment de muscle lisse a I’extrémité distale de I’cesophage qui
présente une pression de repos qui varie de 10 a 30 mm Hg en relation avec la
pression intra gastrique. Le SIO présente un tonus spontané. On retrouve des fibres
nerveuses inhibitrices dans le muscle longitudinal et circulaire correspondant au
niveau du SIO alors que le muscle longitudinal cesophagien est innervé uniguement
par les fibres excitatrices. La pression du SIO est modifiée par des stimuli du nerf
vague, adrénergiques, et hormonaux (26). La stimulation vagale est la méme que
pour le corps de I’cesophage avec une activation a la fois des neurones excitateurs
et inhibiteurs. Au niveau du SIO, les neurones excitateurs libérent de
I’acétylcholine, tandis que les neurones inhibiteurs utilisent principalement le NO
comme neurotransmetteur. La pression du SIO refléte la balance entre I’action des
nerfs excitateurs et inhibiteurs.

Le diaphragme crural joue également un réle important sur la pression de la
jonction oeso-gastrique (JOG). Pendant I'inspiration, I’'augmentation de pression de
la JOG est attribuable a la contraction du diaphragme crural qui peut étre
augmentée lors d’un effort ou d’une toux. Enfin de nombreuses données
impliquent le NO comme principal neurotransmetteur des neurones du plexus

myentérique, qui serait donc un autre inhibiteur du SIO et de I’cesophage distal
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(27). Des études in vivo ont montré que des inhibiteurs de la NO synthase bloquent

la relaxation du SIO.

1. Physiopathologie de I’achalasie :

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

excitateurs entrainant des troubles moteurs.

1.Médiation immune :

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

Plusieurs études fondamentales indiquent que I’achalasie est une maladie en
partie auto-immune dans laquelle les neurones myentériques cesophagiens sont
détruits a la suite d’une réponse immunitaire a médiation cellulaire contre un
antigene (28). lls disparaissent tres probablement du fait d’une inflammation
chronique du ganglion autonome. En effet, I’examen de piéces d’exéréses montre
I'infiltration de lymphocytes cytotoxiques exprimant des marqueurs d’activation et
les preuves de I’activation du complément dans les ganglions myentériques. Les
anticorps dirigés contres les neurones myentériques sont retrouvés plus
particulierement chez les patients avec les alléles HLA- PQA1*0103 et DQB1*0603
(29). Comme les protéines HLA sont cruciales pour la reconnaissance d’antigene,
ces résultats suggéerent I'implication d’une réponse immunitaire aberrante, vis a vis

d'antigénes inconnus a ce jour. Un dernier argument pour la médiation immune

cytotoxique est que la plupart des lymphocytes T CD8 cytotoxiques sont des
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cellules avec une activation immunitaire, comme le montre I’expression de TIA-1
(marqueur des cellules T cytotoxiques associés a la formation de I’'apoptose) et de
granzyme B (induit la fragmentation de I’ADN cellulaire et I’apoptose) (30).

Chez certains patients présentant une maladie évoluée, on observe une
aganglionose, une fibrose, et au final I’'absence d’inflammation quand les cibles de
I’lattaque immunitaire ont été épuisées (31). Une deuxiéme caractéristique
histopathologique de I’achalasie est une hypertrophie de la musculature de
I’cesophage, probablement secondaire a un obstacle distal (32). En revanche, chez
les patients présentant une achalasie de type Il (spastique) il n’a jamais été
démontré de perte neuronale et I'inflammation est toujours présente. Cela est da
aux variations dans l’agression des lymphocytes T cytotoxiques sur le plexus
myentérique. Les patients présentant une achalasie de type Il aurait une réponse
immunitaire moins agressive. Il existe également des syndromes paranéoplasiques
avec des anticorps anti neuronaux entrainant une pseudo achalasie. Il s’agit
notamment du cancer du poumon a petites cellules dans lequel il peut exister une
production d’anticorps anti-Hu qui entraine des troubles de la motricité
cesophagienne et intestinale (33).

Cette réponse immunitaire pourrait étre liée a une infection chez des sujets
génétiquement prédisposeés, par exemple au virus Herpes simplex de type 1 (HSV1).
Plusieurs antigénes ont été étudiés notamment le virus HSV 1, la rougeole, le
papilloma virus (HPV), sans réel consensus (34,35). HSV-1 est un virus neurotrope
avec une prédilection pour I’épithélium malphigien. L’ADN d’HSV-1 a été retrouvé
dans le tissu cesophagien de patients présentant une achalasie et des données
suggerent que les lymphocytes T pourraient proliférer et libérer des cytokines
aprés exposition a I’'HSV-1 (35). Cette activation cellulaire entrainerait une perte
progressive du systeme nerveux entérique cesophagien. Cependant I’ADN d’HSV-1

a été identifié comme souvent dans I’'cesophage d’individus témoins, ce qui
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suggere que le HSV-1 déclencherait une activation immunitaire et une perte
neuronale uniquement chez des individus génétiqguement prédisposés.

Une étude de Booy et al. (36) a comparé la prévalence des maladies auto-
immunes comparée a celle de la population générale, chez les patients présentant
une achalasie. Comparativement a la population générale, les patients avec
achalasie sont 5,4 fois plus susceptibles d'avoir un diabéte de type | (IC95% : 1,5 a
19), 8,5 fois plus susceptibles d'avoir une hypothyroidie (IC 95% : 5,0 a 14), 37 fois
plus susceptibles d'avoir un syndrome de Sojgren (IC 95% : 1,9 a 205), 43 fois plus
susceptibles d'avoir un lupus érythémateux disséminé (IC a 95% : 12 a 154), et 259
fois plus susceptibles d'avoir une uvéite (95% Cl 13-1438). Globalement, les
patients avec achalasie étaient 3,6 fois plus susceptibles de présenter une maladie
auto-immune (IC 95% 2.5 a 5.3). Tous ces arguments suggérent fortement que
I’achalasie est une maladie en partie auto- immune ciblant les neurones
myentériques cesophagiens, comprenant a la fois une médiation cellulaire et une
attaque médiée par les anticorps dirigés contre un antigene non encore identifié.
Les différences de présentation clinique entre les types d’achalasie sont le reflet de
la rapidité avec laquelle I'attaque immunitaire cytotoxique, menant a une perte

neuronale, se produit.

2.Génétique :

Un syndrome, connu comme le syndrome triple "A", est constitué d'une triade
: achalasie, alacrymie et insuffisance surrénale résistante, avec une transmission sur
un mode autosomique récessif causée par des mutations sur le chromosome 12.Ce
syndrome et la prévalence de I’achalasie chez les couples consanguins, renforcent
I’hypothése d’une participation génétique. Dans la plupart des cas, l’achalasie

représente une maladie sporadique (achalasie isolée), mais il existe des cas
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d’achalasie familiale qui suivent un mode de transmission dominant (37). Les études
génétiques étudiant les cas d’achalasie isolée ont identifié des polymorphismes
nucléotidiques simples pour les genes impliqués dans la réponse immunitaire et la
fonction neuronale. En particulier en ce qui concerne les molécules HLA classe Il
(38), KIT (39), I'interleukine 10 (40) et IL 23R (41), et le récepteur du peptide
intestinal vasoactif (42). Plus récemment, une étude a démontré I'implication de la
variation génétique des loci de la lymphotoxineet du TNF [Cdans I’achalasie (43).
Mais il n’existe pas de vastes études évaluant la variabilité génétique chez les
patients présentant une achalasie. Pour accéder a I’ensemble du génome il faudrait

une étude avec 4000 malades et 4000 individus sains.
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Figurel :_contribution des différents mécanismes dans I’achalasie primitive de

I’cesophage (44).
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I. Clinique:

@ La dysphagie :

Le symptdme le plus courant et le plus précoce de la maladie. Elle est
capricieuse et longtemps intermittente, avec une aggravation trés lente, ce qui
expliqgue une durée moyenne d’évolution de pres de 5 ans au moment de la
premiére consultation (1).1l s’agit le plus souvent d’une dysphagie basse (70 a 80 %
des cas). Elle est sélective pour les solides dans 50% des cas, intéresse les solides et
les liquides dans 40% des cas. Elle est paradoxale, élective pour les liquides dans
seulement 10% des cas (45). Certaines particularités peuvent attirer I’attention :
I’intolérance aux liquides chauds ou glacés, le soulagement par l'ingestion d’un
volume important de liquide au cours des repas. La propagation des aliments est
parfois favorisée par certaines manceuvres telles que la position debout, bras élevés
au-dessus de la téte, I'hyper extension du tronc ou l’effort d’expiration glotte
fermée (Valsalva). La dysphagie peut étre aggravée par I'anxiété et le stress (46).ll
faut bien noter que la dysphagie est difficile a mettre en évidence chez I’enfant, en
particulier le petit enfant et le nourrisson ou elle peut se manifester par des pleurs

lors de I’alimentation et un refus de tétée (47).

@ Les régurgitations : (1)

Les régurgitations alimentaires sont souvent le premier motif de consultation,
présentes dans 85% des cas. Initialement, elles sont précoces, postprandiales
(régurgitations actives) ; a un stade plus avancé, elles sont tardives, survenant la
nuit, favorisées par le décubitus exposant ainsi a des complications respiratoires.

Elles sont faites de rejet d’aliments macérés non digérés, en dehors de tout effort de
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vomissement. Le caractére hémorragique doit faire suspecter une complication a
type d’cesophagite ou de dégénérescence. Elles sont responsables de dénutrition.

@ Les douleurs thoraciques :

Les douleurs thoraciques sont présentes chez prés de 50% des patients
(69),mais ne représentent que 1% des douleurs thoraciques d’origine extracardiaque
(1).1l s’agit de douleurs pseudo-angineuses, de brQOlures, ou de pesanteurs rétro
sternales qui s’observent plus souvent au début de la maladie, avant la dysphagie, et
qui font rarement évoquer le diagnostic (d’ou I'intérét de la réalisation d’une
manomeétrie cesophagienne devant toute douleur thoracique inexpliquée). Elles ont
tendance a diminuer avec I'apparition d’autres symptomes (49). Différents
mécanismes ont été incriminés : spasmes cesophagiens, distension aigué de
I’;esophage par les aliments, cesophagite de stase, reflux gastro-cesophagien,

production de lactates résultant de la fermentation de la stase alimentaire (1).

@ L’amaigrissement :

Il est dO a la diminution des apports alimentaires a cause des régurgitations,
mais aussi a la réduction et a la sélection alimentaire par crainte des symptémes.
Généralement d’installation progressive, mais parfois il peut étre trés marqué et

mene a penser a une pathologie néoplasique (45).

@ Signes respiratoires :

Les manifestations respiratoires doivent étre considérées comme une
complication : il peut s’agir de toux surtout nocturne, de dyspnée ou de sifflement
respiratoire ; les régurgitations nocturnes favorisent I'inhalation et donc peuvent
mener a des broncho-pneumopathies a répétition, aux abcés pulmonaires, voir a

une dilatation de bronches et a I'insuffisance respiratoire chronique (46).
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@ Autres signes :

La dilatation oesophagienne peut entrainer une dyspnée aigué par
compression de la trachée, ou méme étre visible, sous forme de masse rénitente au
niveau du cou. Elle peut étre responsable d’un hoquet survenant lors des repas
(calmé par l'ingestion de liquide ou par une régurgitation provoquée), hyper
sialorrhée, fétidité de I’haleine liée a la stase, odynophagie, constipation...Tous ces
signes ont un impact psychologique, le bolus alimentaire choisi est de plus en plus
petit ; le patient est le dernier a terminer son repas. Les régurgitations provoquées
et le désagrément lors de la déglutition emmeénent le patient & manger seul.

Cependant, les symptdmes de l'achalasie ne sont pas spécifiques, ce qui
explique le délai moyen élevé entre l'apparition des symptdmes et le diagnostic
(jJusqu’a 5 ans dans certaines études) (50). Dans tous les cas, une achalasie doit
étre suspectée chez un patient présentant une dysphagie avec fibroscopie normale
ou retrouvant une stase, ou des régurgitations ne répondant par a un traitement
bien conduit par IPP. De plus une perte de poids importante et rapide sans réelle
cause évidente retrouvée doit alerter le clinicien et I’amener a rechercher une
achalasie.

Pour évaluer les symptomes de I’'achalasie, un score subjectif a été développé
en 1992 : le score d’ECKARDT (51). Ce score comprend 4 items : la dysphagie, les
régurgitations, la douleur thoracique et la perte de poids. Le score est coté comme
suit pour chaque item : pas de symptbme = 0, symptdbme occasionnel = 1,
symptdome quotidien = 2, symptdéme survenant a chaque repas = 3. En ce qui
concerne la perte de poids, si le patient n’a pas perdu de poids = O, si la perte de

poids est strictement de moins de 5 kilos = 1, entre 5- 10 kilos =2, supérieur
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strictement & 10 kilos =3. Le score s’étend de 0 a 12 avec comme valeur maximum
12 correspondant au degré le plus grave. Un patient asymptomatique aurait un
score a 0.

La maladie est considérée comme active si le score est supérieur strictement
a 3 (1). La rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal a 3 ou si

chaque item s’est amélioré de plus de 2 points.

Score d'Eckardt

Perte de poids | Dysphagie Douleur | Reégurgitations

thoracique

0 Aucune Aucune Aucune Aucune

—_

<5Kg <1/jour < 1fjour <1fjour
5310kg  Quotidienne  Quotidienne  Quotidienne

LA R e ]

>10Kg  Achaquerepas Achaquerepas A chaque repas

Figure 2 : score d’Eckardt :

@ L’examen clinique :

Il doit étre systématique et complet. Généralement sans particularités. Son but
est de chercher des maladies associées, d’évaluer I’état général du patient et de

chercher une éventuelle complication (45).

Mlle.JDIDOU MARIAM 28



Evaluation de la réponse thérapeutique dans la prise en charge des malades achalasiques Thése N° : 002/16

II. L’endoscopie :

La fibroscopie est un des premiers examens complémentaires réalisés dans le
cadre d’une achalasie, car le symptdme majeur est la dysphagie. Le diagnostic
d’achalasie lors de I’endoscopie, ne peut se faire que chez un tiers des patients
présentant une achalasie. La sensibilité de la fibroscopie est faible pour les stades
précoces, mais plus la maladie est évoluée, et plus la sensibilité du diagnostic
endoscopique augmente (52).

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

L’endoscopie permet surtout d’éliminer une pseudo-achalasie en recherchant
notamment un cancer de I’cesophage ou de I’estomac, une sténose cicatricielle ou
peptique, une compression extrinseque tumorale, ou une formation vasculaire
(dysphagia lusoria). L’adénocarcinome gastrique est la cause la plus fréquente de
pseudo-achalasie (53).

Lors du bilan d’une dysphagie, il est recommandé de réaliser des biopsies
cesophagiennes (2 a 4 biopsies a 2 niveaux différents, idéalement au niveau de
I’;esophage proximal et distal) afin d’éliminer une cesophagite a éosinophiles qui
est un des premiers diagnostics différentiels de I’achalasie débutante. Le terrain est
celui d’un patient jeune avec un contexte allergique ; une dysphagie ancienne et
plusieurs épisodes d’impaction alimentaire (54). L’endoscopie haute a aussi pour

role de rechercher et de traiter d’éventuelles complications secondaires, comme le
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mégaesophage, le cancer de I’cesophage secondaire, I’cesophagite et la sténose
peptique.

Enfin, la fibroscopie permet de surveiller les patients présentant une
achalasie. Tout d’abord le succés d’un éventuel traitement doit étre documenté sur
des parametres objectifs (disparition du ressaut, et de la stase). Aussi, le suivi
régulier permet de détecter les récidives au stade précoce ou les complications
tardives comme le cancer de I’cesophage (55). Lors de ce suivi on pourra mettre en
évidence un reflux gastro cesophagien en recherchant une cesophagite peptique et

éliminer un endobrachy- cesophage.

I1l. Radiologique :

1. La radiographie thoracique :

Sur le cliché de face, la dilatation cesophagienne se manifeste par un
refoulement de la ligne para aygo-cesophagienne vers la droite, parfois un niveau
liquide intra thoracique peut orienter le diagnostic (Figure3).La radiographie

thoracique peut étre normale.

)

Figure 3 (56) : a gauche, cliché radiologigue de face d’un thorax d’un patient achalasigues

objectivant un élargissement médiastinal avec un niveau hydrique. Sur le cliché de profil, a

droite, on trouve une opacité médiastinale postérieure :
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2. Le transit cesogastroduodénal :

Le transit cesogastroduodénal doit comprendre des incidences orthogonales,
en couches minces, en réplétion et en double contraste. Il se pratique sous scopie,
en position debout puis couchée avec des dilutions variables de la baryte. L’étude de
la jonction cardio tubérositaire nécessite une réplétion compléete de la grosse
tubérosité, et des clichés positionnels (décubitus, procubitus) (57). Le
mégaesophage idiopathique se définit radiologiquement par une dilatation de
I’;esophage au-dessus d’un obstacle fonctionnel de la jonction cesogastrique lié a
I’absence de relaxation du SIO, a différencier des megaesophages secondaires qui
sont le plus souvent dus a I’envahissement du cardia par une tumeur maligne
primitive ou secondaire simulant parfois un megaesophage primitif. Dans ce cas, on
note un rétrécissement asymétrique, des ulcérations muqueuses ou l'aspect d’une
Iésion végétante du cardia. Dans les formes précoces de la maladie, méme lorsque
I’endoscopie est normale, I’étude de la motilité cesophagienne en scopie est
intéressante. Elle montre un cesophage atone avec, en position debout, un niveau
hydroaérique et des passages rares et difficiles du produit de contraste au niveau du
cardia qui s’ouvre mal, « phénomene de Hurst ». Dans les formes évoluées, le transit
baryté permet d’évaluer la dilatation de I’cesophage mieux que I’endoscopie.
L’cesophage devient tortueux, « en chaussette ». La jonction gastro-cesophagienne
est effilée de facon symétrique et réguliere, «aspect en queue de radis ou en bec

d’oiseau» (1).
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Figure 4: I’aspect en bec d’oiseau (58)

Plusieurs classifications ont été établies, la plus simplifiée est celle proposée
par Ressano Maalenchini, elle classe le megaesophage idiopathique en 4 stades
radiologiques en fonction du degré de distension de I’cesophage(59) (Figureb) :

Stade | : diametre inférieur a 4 cm.
Stade Il : diametre compris entre 4 et 6 cm.
Stade Il : diameétre supérieur a 6 cm.

Stade IV : cesophage tortueux

Lu\ i

3

m n

Figure 5 : (59) : classification radiologique de I’achalasie :
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V. Manométrie oesophagienne :

1.Manomeétrie conventionnelle :

Il est I’examen clé (gold standard) (60), qui met en évidence les anomalies
Caractéristiques de la maladie. Elle doit étre pratiquée tdét devant toute dysphagie
non obstructive, aprés avoir éliminé un carcinome du cardia par une FOGD ; avec des
biopsies devant toute lésion suspecte.

La spécificité de la manométrie oesophagienne dans le diagnostic de
I’achalasie est de 100% puisqu’ aucun des critéres diagnostiques n’est retrouvé chez
le sujet sain. Sa sensibilité est difficile a établir ; les critéres majeurs du diagnostic
sont retrouvés chez 90% des malades (1) ; un apéristaltisme complet du corps
cesophagien, un trouble de relaxation du sphincter inferieur de I’cesophage plus ou
moins une hypertonie du sphincter inferieur de I’cesophage. Penser toujours a une
pseudo achalasie tumorale méme si le diagnostic d’une achalasie primitive est
retenu.

1.1 SSO:

Il n’existe pas d’anomalies de I’cesophage strié, tant au niveau du tonus du
SSO, de la qualité de sa relaxation, ou du péristaltisme de I’cesophage supérieur
(Cohen, 1965).

1.2 Corps de I’';cesophage :

La qualité des contractions cesophagiennes permet de distinguer I’achalasie
vigoureuse, caractérisée par des ondes cesophagiennes de forte amplitude
(Sanderson, 1967), de I’achalasie proprement dite, ou les ondes cesophagiennes ont
une amplitude fortement réduite.

Apres une déglutition, les contractions cesophagiennes ne sont pas propagées

(apéristaltisme) ; mais fréquemment répétitives. Ce type d’activité peut survenir
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également de facon spontanée. La durée des ondes contractiles est fréquemment

augmentée, de méme que la pression du corps de I’cesophage.
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Figure 6 (20) : signes manométrigues de I’achalasie comparés a un examen

Normal (I’apéristaltisme cesophagien).

Les tests pharmacologiques peuvent étre indiqués dans certains cas de
diagnostic difficile. Le test au carbachol montre une augmentation de la pression de
repos du corps cesophagien au bout de quelques minutes (environ 10 mmHg) et
I’apparition de contractions non propagées de forte amplitude (jusqu’a 100 mmHg).
Ces contractions peuvent s’accompagner de douleurs thoraciques et de
vomissements. Le test a la pentagastrine entraine une augmentation de I'amplitude
des contractions et des contractions répétitives du corps de I’cesophage. Pendant le
repas, le sujet achalasique présente une forte augmentation de la fréquence des
contractions cesophagiennes qui restent d’amplitude inférieure a la normale. Cette

différence persiste apres chirurgie, mais de facon moins importante.
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1.3 SIO:

Dans I’achalasie de I’';cesophage I’'un des principaux criteres diagnostiques est
absence de relaxation du SIO ou la présence d’une relaxation incomplete. La durée
de la relaxation est diminuée alors que la contraction qui suit la déglutition reste
normale ou peut réduite. La pression basale du SIO est augmentée et atteint deux
fois la valeur normale. Enfin, le SIO ne se relache pas lors d’une distension
gastrique. Cependant, il est possible de retrouver des valeurs normales de pression
cardiale devant d’authentiques achalasies de I’cesophage ou a l'inverse des
relaxations completes d’un SIO hypertonique. Le test de compression abdominale
est normal chez les patients présentant une achalasie de I’';esophage. Le test a la
pentagastrine entraine une augmentation de la pression basale du SIO, de méme
que le test a la métacholine, alors que I'atropine diminue la pression du SIO. Le
diagnostic est facile dans les cas typiques, mais peut étre plus difficile lorsque
certains signes sont absents, d’autant qu’il existe des formes intermédiaires entre
achalasie, spasmes diffus de I’cesophage, hypertonie du SIO et troubles moteurs
intermédiaires, et d’autant que le passage entre ces différentes pathologies a été
décrit et que le péristaltisme cesophagien peut réapparaitre apres dilatation
pneumatique de I’cesophage.

La manométrie oesophagienne est indiquée dans le diagnostic étiologique
d’un mégaesophage pour distinguer une achalasie d’une anomalie du muscle lisse
qui peut se traduire par une dilatation oesophagienne comme la sclérodermie. Par
contre, elle permet de rattacher le mégaesophage a I'achalasie plutét qu’a la
sclérodermie devant une relaxation du SIO.

La manométrie oesophagienne est également indiquée pour suivre I'efficacité

du traitement et comparer diverses thérapeutiques.
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B : des contractions simultanées du cor ps cesophagien.
Figure 7 (61) : tracé manométrique d’une achalasie classique ;
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2.Manométrie de haute résolution :

Définition de la manométrie oesophagienne de haute résolution (MHR) :

Mesures rapprochées des pressions depuis le pharynx jusqu’a la partie
proximale de [I’estomac (incluant la jonction oeso-gastrique) avec analyse
topographique des variations de pression oesophagienne (TPO).

Avantages par rapport a la manométrie conventionnelle :

U Plus facile de réalisation et d’interprétation
U Meilleure tolérance : pas de mobilisation de la sonde lors de I’examen
U Meilleur rendement diagnostique : mesures plus objectives et analyse

fonctionnelle

Classification des troubles moteurs cesophagiens en MHR : classification

de Chicago :

Classification basée sur :

U La pression de relaxation intégrée (PRl) moyenne

U L’analyse individuelle des déglutitions

U Les troubles moteurs cesophagiens sont classés en 3 catégories :

U Les troubles moteurs associés a un défaut de relaxation de la jonction
oeso-gastrique : I'achalasie et le défaut de relaxation de la JOG

U Les troubles moteurs jamais observés chez les sujets témoins : le
péristaltisme absent, les spasmes cesophagiens et I’cesophage marteau
piqueur ;

U Les anomalies de la motricité dont la signification clinique reste a
préciser: I’hypopéristaltisme, le péristaltisme intermittent, I’cesophage

casse-noisettes et le péristaltisme accéléré.
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Figure 8: Représentation des différents types d’achalasie en HRM

V. La scintigraphie oesophagienne (1) :

Elle mesure le transit (62) apres déglutitions répétées en suivant a I’aide d’une
gamma caméra la progression d’un bolus liquide ou solide marqué au technétium
sur trois champs correspondants aux tiers supérieur, moyen et inférieur. La
clairance oesophagienne est appréciée par le temps de transit cesophagien. Chez le
sujet normal, le temps de transit cesophagien est voisin de 7secondes, supérieur a
11s en cas d’achalasie. Le temps de vidange oesophagienne est inférieur a 2 min, en
cas d’achalasie. Ce temps est supérieur a 20 min. En cas de stase oesophagienne, il
est préférable d’évaluer la motricité en mesurant la radioactivité résiduelle apres
déglutition : elle est normalement de 9% en position couché et de 7% en position
debout. La cinéscintigraphie peut étre proposée pour orienter le diagnostic en cas
de dysphagie non organique, ou lorsque les résultats de la manométrie sont
équivoques. L’irradiation qu’elle provoque étant faible ; cet examen peut étre

renouvelé sans risque chez un méme individu.
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TRAITEMENT
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Buts :

Le traitement est symptomatique, il a pour but I’'amélioration de la qualité de
vie des patients porteur d’une achalasie, et dans une certaine mesure, de prévenir
les complications tardives de la maladie. Les indications thérapeutiques doivent
donc, étre posées en fonction de la sévérité du géne fonctionnel, et des
comorbidités et consiste a lever I’obstruction fonctionnelle liée au défaut de
relaxation du SIO pour permettre le transit cesogastrique par gravité puisqu’aucun
traitement ne peut restaurer le péristaltisme cesophagien. L’évaluation des

résultats doit tenir compte de la persistance de I’'aperistatisme cesophagien.

. Moyens :

1.Médicaux:

Les traitements pharmacologiques per os sont les traitements les moins
efficaces de I’achalasie (63). Aucun traitement médical n’a montré une quelconque
efficacité dans une étude contrblée. Les deux types de traitement le plus souvent
utilisés, sont les bloqueurs de canaux calciques et les dérivés nitrés (64). lls
réduisent transitoirement la pression du SIO en créant une relaxation du muscle
lisse, facilitant la vidange de I’cesophage.

Les dérivés nitrés inhibent la contraction normale du SIO par
déphosphorylation de la chaine Iégére de myosine. La prise sublinguale réduit la
pression du SIO de 30 a 65% avec une amélioration des symptémes dans 53 a 87 %
des cas. La prise doit se faire 10 a 15 minutes avant les repas (65). Dans une revue
Cochrane par Wen et al. (66), seulement deux études ont évalué I’effet des dérivés
nitrés dans I’achalasie et ce traitement ne peut donc étre recommandé avec un fort

niveau de preuve. Les inhibiteurs calciques réduisent la pression du SIO de 30 a
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60% selon les études (66,67) et ont une efficacité sur ’amélioration des symptémes
jusgu’a 75%. Le plus employé est la nifédipine, qui a un effet maximum 20 a 45
minutes aprés la prise et dont l'effet dure jusqu’a deux heures. Une prise
sublinguale 30 minutes avant le repas est recommandée (68). En revanche, il existe
des effets secondaires notables comme la survenue d’hypotension, de céphalées et
de vertiges chez environ 30% des patients (66). Il existe une étude comparative
entre le dinitrate d’isosorbide et la nifédipine, sur la réduction de pression du SIO,
avec une meilleure réduction de pression pour le dérivé nitré (65%) sur 7 patients,
comparé a la nifédipine (49%) sur 9 patients (68). Le sildénafil est un bloqueur de la
5-phosphodiestérase qui dégrade I’'oxyde nitrique, et stimule la cGMP entrainant
une relaxation des cellules musculaires lisses. Il diminue la pression du SIO et les
contractions de I’';esophage distal chez des volontaires sains et des patients ayant
une achalasie (69,70). En revanche, les effets secondaires de ce traitement sont
limitants. En ce qui concerne les traitements symptomatiques, les antidépresseurs
ont été testés comme traitement des douleurs thoraciques. Une étude qui
comportait 22 patients avec un trouble moteur cesophagien a montré une efficacité
de I'imipramine sur les douleurs thoraciques par effet antalgique sur la sensibilité

viscérale (71). Dans la pratique clinique, environ 30 a 40 % des patients répondent

au traitement.

2.Endoscopique :

2.1 Dilatation pneumatique :

L’objectif de la dilatation pneumatique est de créer une pression brutale
capable de dilacérer les couches musculaires du bas cesophage, laissant intactes la
mugqueuse et la séreuse. On peut utiliser des appareils a pression hydrostatique ou

pneumatique. Plusieurs sortes de ballonnets sont utilisées (72). Aux Etats-Unis, on
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utilise surtout le « hurst ducker dilator ». En Europe, les dilatateurs pneumatiques
d’usage courant sont I’appareil de Reider Moeller et le dilatateur de Witzel.
Actuellement ; le dilatateur le plus couramment employé est un ballon non radio
opaque, en polyéthylene, avec différents diameétres, appelé ballon Rigiflex ; Ce
ballon est disponible en trois diamétres (30, 35, 40 mm) et est gonflé a I’air a I’aide
d’'un manometre. La procédure se réalise sous contrble endoscopique et toujours
sous anesthésie générale avec intubation afin de prévenir I'inhalation du contenu
gastrique. Le ballon est monté sur un fil guide, placé préalablement au cours d’une
endoscopie. Le positionnement du ballon en regard de la jonction cesogastrique est
tres important. Le ballonnet gonflé ainsi trois fois durant 30 secondes a pression
progressive entre 5 et 8 Psi. Les patients sont hospitalisés aprés pour une
surveillance des complications de post dilatation et la sortie est programmée le
lendemain de la dilatation (Figure9).

Le protocole de dilatation recommandé consiste a augmenter
progressivement la taille du ballonnet entre les séances en commencant par 30mm
(73). Les séances de dilatation sont espacées de deux a quatre semaines, et sont
basées sur I’'amélioration clinique et le score d’Eckardt (51,74). Il faut noter qu’un
diametre du ballonnet supérieur a 35 mm s’accompagne d’un taux de rémission a
deux ans plus élevé, cependant vue la fréguence du risque de perforation lors de la
premiére séance de dilatation, la plupart des opérateurs effectuent la premiére
dilatation avec un ballonnet de30 mm, puis utilisent des diameétres
progressivement croissant lors des séances ultérieures (30, 35, 40 mm).Les
résultats de la dilatation pneumatique sont (1) excellents ou bon dans 60 a 80% des
cas. L’appréciation objective du résultat est difficile : I’'abaissement de la pression
du SIO a moins de 40% de la pression initiale parait le meilleur témoin d’efficacité ;

le diametre de la jonction cesogastrique lors de la déglutition sur le transit baryté,
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le temps de transit cesophagien mesuré en scintigraphie sont presque toujours
améliorés aprés dilatation mais pas toujours corrélés au résultat clinique. Les
résultats a long terme sont plus mal connus mais semblent se détériorer.

Dans les séries publiées, le suivi est souvent court et I'estimation de la
récidive est tres variable selon qu’elle repose sur la nécessite du recours a un
nouveau traitement, sur une évaluation globale du degré de satisfaction, ou sur un
score symptomatique reproductible et validé. La dilatation nécessite une bonne
coopération du patient, elle est contre indiquée en cas de troubles de la coagulation
sanguine, les varices @esophagiens et I'anévrisme de I'aorte. Un ulcére de
I’;esophage en évolution peut différer les dilatations en attendant I’effet cicatrisant
du traitement médical. Le diverticule épiphrénique, ou un cancer associé représente
un danger. Les complications sont rares, dominées par la perforation cesophagienne,
qui survient dans 2 a 6% des cas. Une fiévre isolée ou des douleurs dans les suites
immédiates de la dilatation doivent la faire rechercher systématiquement. Elle peut
étre difféerée de gquelques heures en cas de dilacération muqueuse, secondairement
transmurale. C’est une complication potentiellement grave pouvant mettre en jeu le
pronostic vital. Elle justifie la mise en observation des patients, a jeun pendant au
moins 4 heures apres dilatation. Les principaux facteurs de risque identifiés sont
des ondes de contraction cesophagienne de grande amplitude supérieure a 70 cm
H20 (achalasie vigoureuse) et une pression de dilatation supérieure a 10 PSI.
Metman et al, n’ont découvert aucun facteur de risque particulier mais deux de leurs
patients agés de plus de 90 ans sont décédés et ils soulignent la prudence
nécessaire chez les patients agés ou avec des comorbidités importantes. Apres
traitement médical (aspiration gastrique et oesophagienne, antibiothérapie,
alimentation parentérale...) ou chirurgical de la perforation, le pronostic fonctionnel

a long terme n’est généralement pas différent de celui des malades traités sans
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complications. La fissuration cesophagienne est observée dans 2,5% des cas. La
survenue d’hémorragies minimes au cours de la dilatation est fréquente est sans
complication. Les dilatations sont rarement a [l'origine d’un reflux
gastrooesophagien, bien que cette complication ait été signalée avec une fréquence
de 1 a 22%. La survenue d’une sténose peptique est notée dans moins de 1%. Le
risque d’infection avec bactériémie est possible aprés dilatation et certains auteurs
préconisent un traitement antibiotique préventif chez les sujets a risques

(valvulopathie...).
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Site internet : Johns Hopkins Gastroenterology & hepatology

Figure 9 : Etapes de la dilatation pneumatique avec Dilatateur Réqiflex (70) :

A : commencer par un diamétre de 30 mm et utiliser des ballons plus larges
uniquement en cas d’échec précoce ou dans le cadre d’un protocole
optimisé (35 mm voire 40 mm) ;

B : positionner le ballon sur la jonction cesogastrique et le maintenir pendant
toute la procédure ;

C : gonfler le ballon jusqu’a 8 ou 12 PSI ou jusqu’a I'effacement complet,
évident par fluoroscopie, de I’empreinte du SIO sans dépasser 20 PSI ;

D : cesophage dilaté
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Figure 10 : A. Empreinte du sphincter inférieur de I’cesophaqge sur le ballonnet

Rigiflex pendant son gonflage, vu en radioscopie. B. Disparition de I’empreinte

du sphincter inférieur de I’;esophage, ballonnet Rigiflex gonflé (75)
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2.2 Toxine boutulique :

Plusieurs études ont évaluées I'efficacité d’une injection de toxine
botulique dans le sphincter inférieur de I’cesophage au cours d’une
endoscopie. Le Botox est un inhibiteur présynaptique de la libération
d’acétylcholine. Cela provoque une paralysie a court terme du muscle en
bloquant la stimulation cholinergique du SIO. Cependant il n’y a pas d’effet
sur le long terme au niveau du SIO (76).

Pasrischa et al (77) ont évalué en 1995, I'utilisation du Botox dans un
essai contré6lé randomisé qui a montré une réduction de pression du SIO de
33% chez les patients dans le groupe Botox contre 12 % dans le groupe
placebo. Cette réduction peut étre suffisante dans certains cas pour permettre
la vidange de I’';esophage.

Le principal avantage de I’'injection de toxine botulique est la simplicité
du geste et le faible taux de complications graves. On injecte 80 a 100 Ul de
toxine botuliqgue en quatre quadrants juste au dessus de la jonction
cesogastrique a I'aide d’une aiguille a sclérose La toxine est habituellement
diluée dans une solution saline. Des doses supérieures a 100 Ul n’ont pas
démontré plus d’efficacité (78). Le taux de succés a 12 mois varie de 35 a 41
%. Bien que le taux de réponse initial a un mois soit élevé (>75%), I’effet se
dissipe dans le temps et la répétition des injections est souvent nécessaire
(79). En effet, environ 50% des patients rechutent & 6 mois et nécessitent des
traitements répétés (80). Moins de 20 % des patients répondent a une
seconde injection de toxine botulique.

En ce qui concerne les effets secondaires immeédiats, environ 16 a 25%
des patients présentent des douleurs thoraciques suite a I’injection. D’autres

événements plus rares sont a retenir comme la survenue d’une médiastinite
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et les réactions allergiques au produit. En outre, il existe des preuves que
I’injection de toxine botulique dans le SIO peut augmenter la difficulté d’une
éventuelle myotomie chirurgicale ultérieure(81). Compte tenu de ces limites,
I’utilisation de la toxine botulique est réservée aux cas ou le traitement
endoscopique par dilatation ou la myotomie chirurgicale ne sont pas
appropriées en raison de risques inhérents au patient. Cing essais
randomisés comparant Il’'injection de toxine botulique a Ila dilatation
pneumatique endoscopique (81-82) et un essai comparant la toxine botulique
a la myotomie chirurgicale (83) ont retrouvé un taux d’amélioration des
symptomes initiaux, notamment de dysphagie, similaire entre les différents
traitements, mais une perte d’efficacité rapide dans a 6--12 mois chez les
patients traités par toxine. En pratique, cette technique est utilisée dans les
centres experts chez les sujets agés ou présentant un risque anesthésique
eleve.

2.3Myotomie per endoscopigue :

La myotomie par voie endoscopique (POEM) est une technique récente
décrite en 2010 par Inoue et al. (84). Cette technique est concomitante au
développement de la dissection sous muqueuse et consiste en I’injection sous
muqueuse de sérum physiologique au niveau du tiers moyen de I’cesophage
puis a sectionner la couche musculaire interne qui est responsable de la
contracture et de la mauvaise relaxation. L'endoscopiste crée un tunnel sous-
muqueux sur 12 cm pour atteindre le SIO et disséque les fibres musculaires
circulaires internes sur 7 cm au niveau cesophagien et sur 2 cm de longueur

en dessous de la jonction cesogastrique. Puis il ferme « la porte d’entrée » ou

D

a été réalisée I'incision muqueuse par des clips. La durée moyenne de la

procédure varie entre 90 et 120 minutes selon les opérateurs.
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La technigue POEM a été reéalisée dans trés peu de centres apres
myotomie chirurgicale et il semble qu’il y ait plus de difficultés techniques et
de complications (85) (Figurell).

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

complication d’un pneumopéritoine.

Figure 11: Myotomie endoscopique par voie orale (189)

2.4Prothéses eesophagiennes temporaires :

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

dilatation pneumatique (28, 30 et 32 mm) (86). Selon ces auteurs, la mise en
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place d’une prothése de 30 mm permettait d’obtenir une rémission a 10 ans
chez 83 % des patients traités par une prothese de 30 mm contre O % dans les
groupes dilatation et prothése de 20 mm et 26 % dans le groupe prothese de
25 mm. La réponse était définie par des criteres cliniques, manométriques

(pression de repos du SIO) et radiologiques.

3.Traitement chirurqgical :

3.1Myotomie de Heller :

La myotomie de la couche musculaire distale cesophagienne et du Sphincter
inférieur de I’;esophage par voie chirurgicale a été décrite pour la premiere fois en
1913 par le chirurgien allemand, Ernst Heller. 1l s’agit d’une myotomie
longitudinale antérieure débutant sur la grosse tubérosité gastrique et remontant
sur au moins 6 cm d’cesophage.

Dans la plupart des équipes, la myotomie est réalisée sur une calibration de
I’;esophage, soit par un tube de Faucher, ou par un endoscope, apres repérage des
nerfs vagues et section du cercle péri-cardial a gauche du nerf vague antérieur.

Depuis la description de la technique, quelques modifications ont été
apportées, notamment le fait de sectionner les fibres musculaires du cardia
uniguement sur la partie antérieure et I’association a une fundoplicature pour
diminuer le risque de RGO. Pellegrini et al. (87) ont décrit une technique par
thoracoscopie pour aborder le cardia mais il s’avére que la laparoscopie décrite
en 1991 par Shimi et al. (88) offre une meilleure visualisation des couches
musculaires de I'cesophage distal et de I’estomac, résultant en une chirurgie plus
courte avec de meilleurs résultats. La durée opératoire moyenne varie de 114 a
216 minutes et le risque de conversion entre O a 13% souvent lié a une plaie

muqueuse ou une hémorragie. Les études comparant les différentes techniques
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chirurgicales ne sont pas homogenes en termes de durée de suivi ou de définition
du succés. L’ensemble de la littérature disponible est basé sur des études de
cohortes prospectives ou rétrospectives, mais il n’existe pas d’étude randomisée
comparant les différentes techniques d’approche du cardia. Campos et al. (80) ont
réalisé une méta analyse des différents traitements chirurgicaux. Dans 13 études la
myotomie est réalisée par thoracotomie avec un total de 842 patients,
I’amélioration de la symptomatologie est en moyenne de 83%. Dix études ont
évaluées la myotomie par laparotomie, avec un taux d’amélioration de la
symptomatologie de 85 % pour 732 patients. Cette méta analyse a montré que
I'amélioration des symptémes était significativement meilleure avec la technique
laparoscopique qu'avec la thoracoscopie (89,3 % vs 77,6 %, p = 0,048).
Actuellement, la procédure de choix est la voie laparoscopique. De plus l'incidence
du RGO est diminuée en laparoscopie, lorsqu’on y associe une fundoplicature (9%
vs 31%). Il existe également une amélioration significative de la survenue d’'un RGO
lorsgu’une fundoplicature est associé a la myotomie pour la laparotomie ou la
thoracotomie (respectivement 28 % vs 8%, et 29% vs 14%). En revanche,
Ilincidence du RGO est la méme avec toutes les techniques si le geste n’est pas
associé a une fundoplicature. Des résultats similaires ont été retrouvés dans une
étude contrbélée randomisée en 2004 (89). Dans cette étude, une exposition acide
cesophagienne anormale a été retrouvée chez 47 % des patients n’ayant pas eu de
procédure anti reflux, contre 9 % des patients ayant eu une fundoplicature plus
efficace sur le plan économique que la myotomie seule (90). Bien qu’il soit assez
bien établi que I'ajout d’une fundoplicature est bénéfique sur la réduction du taux
de RGO, il y a moins de données sur la technique a utiliser, soit antérieure (Dor) ou
postérieure (Toupet). Une étude multicentrique controlée randomisée récente a

comparé les deux techniques. Un taux non significativement plus élevé
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d’exposition acide anormale a été retrouvée apres Dor (10/24, 41.7%) qu’apres
Toupet (4/19, 21% ; p= 0.152) (91).Une méta analyse de Kurian et al. incluant des
études comparant les deux types de fundoplicature a retrouvé un taux de
réintervention moins élevé en cas de fundoplicature partielle postérieure (Toupet)
gu’en cas de fundoplicature de Dor (91).

La myotomie de Heller par voie laparoscopique est une chirurgie avec un taux
trés faible de mortalité 0.1% (92). La complication la plus fréquente est la
perforation cesophagienne ou gastriqgue au cours de la procédure, qui est
généralement réparée immeédiatement, sans aucune conséquence. Le taux de
complication global, tous types confondus est de 6.3% (93).

Le taux de succés moyen de la myotomie chirurgicale est en moyenne de 89
% a 35 mois (allant de 76 a 100% selon les études) (94). Mais ce taux de succes a 5
ans décroit, probablement en rapport avec I’évolution naturelle de la maladie,
puisque selon les études il varie entre 65 et 85% (95.96). On observe la persistance

d’une dysphagie dans moins de 10% des cas aprés myotomie de Heller-Dor (97).
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Figure 12 (98) : une myotomie commencé sur la face antérieure delL’oesophage.

3.2 Oesophagectomie :

Malgré [I'efficacité des différents traitements endoscopiques ou de la
myotomie de Heller, environ 2 a 5 % des patients ne vont pas répondre aux
traitements conventionnels et développer une « phase terminale » de la maladie. lls
présentent une dilatation massive de I’cesophage avec stase, des régurgitations
majeures et des lésions pré néoplasiques (99). Dans ces cas, une Oesophagectomie
est nécessaire pour redonner au patient une qualité de vie acceptable et éviter le
risque de cancer de I'cesophage. Le procédé de reconstruction post-
Oesophagectomie n’est pas clairement établi. La premiére option est la réalisation
d’'une anastomose oeso-gastrique apres Oesophagectomie partielle, mais dans ce
cas le risque de reflux gastrique est majeur, surtout si I’anastomose est intra
thoracique. Apres Oesophagectomie totale, I’anastomose sera au niveau cervical,
et les complications les plus frequemment retrouvées sont la fistule et la sténose
anastomotique (100). La deuxieme option est le montage colique ou coloplastie,

qui nécessite trois anastomoses. Dans ce cas les complications qui peuvent
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survenir sont le lachage d’une anastomose ou une sténose ischémique.
Malheureusement il n’y a pas d’étude comparant les deux techniques de plastie
post Oesophagectomie.

L’Oesophagectomie est associée a une plus grande morbidité et mortalité (O
a 5,4%) que la myotomie de Heller. Cette procédure doit étre réservée aux patients
en échec des traitements conventionnels et qui sont de bons candidats a la
chirurgie. Environ 50 % des patients présentant une dysphagie post chirurgie, vont

nécessiter une dilatation endoscopique (101).

4. Indication thérapeutique :

Actuellement au Maroc ; le choix du traitement doit se faire entre deux
techniques, la myotomie chirurgicale et la dilatation pneumatique endoscopique. En
effet les traitements médicamenteux sont peu efficaces, la toxine botulique a un
effet transitoire et est a réserver aux patients agés avec de lourdes comorbidités ou
dans les formes atypiques.

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

En 2011, Boeckxtaens et al. (102) ont publié une étude Européenne
multicentrique (5 pays différents) comparant la dilatation pneumatique a la
myotomie chirurgicale de Heller. C’est un essai prospectif randomisé, incluant 201
patients, avec 95 patients dans le groupe dilatation et 106 patients dans le groupe
myotomie de Heller avec fundoplicature de Dor. Le succés thérapeutique était

défini par un score d’Eckardt inférieur ou égal a 3. Avec un suivi médian de 43
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mois, il n’a pas été retrouvé de différence significative entre les deux groupes avec
86 % des patients en rémission a 2 ans dans le groupe dilatation contre 90% dans le
groupe chirurgie (p=0.46). La vidange cesophagienne et la pression du SIO étaient
améliorées de facon similaire dans les deux groupes. Les auteurs ont identifié des
facteurs de risques d’échec du traitement comme la présence de douleur
thoracique quotidienne pré existante, une vidange cesophagienne lente (colonne
mesurée a plus de 10 cm, 5 minutes aprés ingestion du produit), et la largeur de
I’;esophage de moins de 4 cm avant traitement. Méme si I’age n’est pas un facteur
prédictif de succes du traitement, les patients de moins de 40 ans, présentent plus
de récidives symptomatiques nécessitant des dilatations répétées. En ce qui
concerne les complications, ils ont enregistré 4 % de perforation dans le groupe
dilatation et 12 % de perforation mugueuse, réparée immédiatement dans le groupe
chirurgie. Il n’y avait pas de différence significative sur la survenue d’un RGO entre
les deux groupes, un an apres traitement. Une étude parue en2006 de Lopushinsky
et al (103), fournit la meilleure estimation des résultats a long terme de ces deux
procédures. C’est une large étude rétrospective Canadienne incluant 1461 patients,
dont 81 % ont été traités par dilatation pneumatique et 19 % par myotomie
chirurgicale de Heller. Le risque cumulé d’avoir recours a un autre traitement
(dilatation, myotomie ou Oesophagectomie) a 1, 5 et 10 ans est respectivement de
36.8%, 56.2% et 63.5% apres dilatation pneumatique, contre 16.4%, 30.3% et 37.5%
apres myotomie chirurgicale. Compte tenu de sa plus faible morbidité et a la
condition de suivre un protocole standardisé de dilatation, la dilatation
pneumatique peut étre considérée d’apres ces données comme le traitement de
premiere intention, et c’est I'option la plus souvent retenue par les patients

lorsqu’on leur laisse le choix.
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Patient with Achalasia

B —. veiersmoomy| — R

*Based cn ptent’s and physician's prefesence, expertise of eating cevtre and risk of perkoration

Figure 1 3 : Algorithme récapitulatif sur la gestion suggérée pour la prise en charge

des malades achalasiques (104)
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Gestion d’achalasie
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Figure 14 Algorithme suggéré pour la pec des patients achalasiques a faible risque

chirurgical (190) :
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EVOLUTION

ET COMPLICATIONS
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L’achalasie crée une obstruction fonctionnelle et de fait entraine une stase
alimentaire et de salive, d’autant plus si le traitement proposé n’est pas efficace.
Cela entraine une pullulation bactérienne qui, associée a la stase salivaire et
alimentaire peut induire une cesophagite chronique hyperplasique, qui peut elle
méme évoluer vers une dysplasie et une transformation maligne de I’épithélium
cesophagien (105). Le risque de cancer de I’cesophage varie selon les études jusqu’a
50 fois plus par rapport a la population générale (106). L’incidence annuelle est
estimée a 1 cancer pour 300 patients. Une large étude prospective, publiée par
Leeuwenburgh et al. (107) incluant 448 patients a retrouvé 15 patients qui ont
développé un cancer de I’cesophage, soit 3.3%, avec une incidence annuelle de 0.34.
Par rapport a la population générale, il existe d’aprés cette étude un risque relatif
estimé a 28 de développer un cancer de I’cesophage. Cette augmentation du risque
est indépendante de la prise en charge. Sur le plan histologique, il a été prouvé que
le risque d'adénocarcinome est augmenté dans [I’achalasie, mais de facon
sensiblement moins élevé que le risque de carcinome épidermoide. Une étude de
cohorte rétrospective incluant 2896 patients suivis entre 1965 et 2003 a retrouvé
une augmentation du risque de carcinome épidermoide (IR : 11.0 IC95% : 6.0-18.4),
et d’adénocarcinome (IR : 10.4 1C95% : 3.8-22.6) (108).

Le pronostic du cancer de I’cesophage sur achalasie est plus sombre, et peut
étre expliqué par le fait que ces cancers sont diagnostiqués a un stade avancé pour
la plupart car la dysphagie est commune aux deux pathologies. La dysphagie est en
plus facilement reliée a la récidive de I’achalasie qu’a la survenue d’un cancer, ce
qui entraine un retard diagnostic (109).

Cela pose la question de la surveillance endoscopique de ces patients a la

recherche d’une dysplasie ou d’un cancer cesophagien. Il n’y a pas de consensus
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(110) et la surveillance endoscopique est controversée pour plusieurs raisons. Tout
d’abord, le taux de déces pour cancer de I’'eesophage chez les patients dans un
programme de surveillance, n’est pas différent de celui de la population générale
(106). De plus, la détection de lésion pré ou néoplasique est difficile a réaliser car
I’;esophage est souvent recouvert d’une stase alimentaire et I’épithélium a un
aspect pavimenteux. Enfin le rapport cout-efficacité n’est pas élevé car I'incidence
du cancer est faible et il faudrait réaliser 400 endoscopies pour détecter un cancer
(111). Une critique qui peut étre apportée est que dans les programmes de
surveillance évalués, I’endoscopie était faite en lumiéere blanche et sans coloration.
Avec l'introduction de l'endoscopie haute résolution et I'utilisation de Lugol, la
sensibilité de détection des Ilésions précancéreuses a considérablement été
améliorée (112). Dans une étude récente, il a été démontré que l'utilisation de
Lugol permet de détecter plus de Iésions pré néoplasiques que la lumiére blanche
chez les patients porteurs d’une achalasie (113).

Certains experts recommandent une surveillance endoscopique aprés 10 ans
d’évolution de la maladie. L’endoscopie sera répétée tous les 3 ans avec une
coloration au Lugol de préférence (114).

Une deuxieme complication, assez fréquente, chez ces patients est la
pneumopathie par inhalation du contenu cesophagien dans les voies aériennes
respiratoires (115). Enfin, environ 10 % des patients vont présenter un

mégacesophage qui va nécessiter une Oesophagectomie (116).
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Notre étude rétrospective porte sur quatre vingt huit patients, s’étalant sur
une période de 5ans allant de Janvier 2009 a Décembre 2014 .Les patients étaient
admis au service pour la prise en charge d’'une dysphagie non obstructive.

Le but de notre travail est de :

U Evaluer l'efficacité de la dilatation pneumatique chez les patients
présentant une achalasie ayant été pris en charge au sein du service
d’hépato-gastro-entérologie au CHU HASSAN Il Fés ;

U Préciser I’évolution et le suivi ultérieur ;

U Evaluer la nécessité d’une intervention chirurgicale ultérieure ;

U Déterminer les principaux facteurs de la bonne réponse au

traitement endoscopique par des moyens cliniques.

. Critéeres d’inclusion :

U Patients agés de plus de 18ans, présentant des signes cliniques
et/ou endoscopiques et /ou manométriques ; +/- radiologiques
évoquant une achalasie.

U Absence d’autres troubles moteurs.

U Patients ayant bénéficié d’une dilatation pneumatique ou de

chirurgie.
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II. Données recueillis :

Les sources des différentes données recueillies dans les dossiers des patients
étaient les lettres des médecins spécialistes, les observations médicales dans le
service, les registres d’endoscopies, de manométries et de dilatations. Pour chaque
patient, nous avons relevé les données suivantes : Renseignements
démographiques, modalités de diagnostic, données cliniques, résultats
paracliniques, la prise en charge thérapeutique, le suivi ; et les complications a

partir d’une fiche d’exploitation (annexel).
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Service d’hépatogastro-entérologie CHU Hassan Il Fes

Médecin traitant : .........cccceevevvevvrennen,

Date création du dossier : ...... [o. [

DOSSIER MEDICAL N® ...

I- Identité : IV-_Endoscopie: VII- Suivi:
§
§ £Stase: £0u £ Non - Rythme de surveillance. :
- Evaluation clinique. : SCORE
: £ Ressaut : £ Oui £ Non D ECKARDT :
§  Date de naissance :
......... Loviiiid
§ Age ... ans Sexe:
£ Masculin
£ Féminin
8§ Adresse
,,,,,,,,,, £Diminution de la £ oul £ Non £ rémission clinique :
8§ Province.........c........ Ville : contractilité : < .
£ récurrence :
§ Tl GSM
§  Référéde:
£ Gastro
£ Urgences £ Autres
Services: .......
V- Manométrie: IX- Complication:
ll- Antécédents : £ pression basale du SIO : £ perforation : Oui Non
£ pourcentage de relaxation du SIO : £ RGO Oui Non
. . . ) £ diverticules du
£ amplitudes de contractions cesophagiennes : cardia oui Non
£ mortalité : Oui Non
- . VI-TOGD :
llI-Clinique :
. .. £ Rétrécissement du SIO avec une dilatation en amont de la
£ Ancienneté : ; .
JOG (aspect en bec d oiseau) :
£ Dysphagie : £la vidange oesophagienne :
S VII- TRAITEMENT :dilatation au ballonnet
£aux solides : )
35mm:
£ aux liquides :
EAEG: @ Nombre de dilatation : £1 £2 £3
. . I £ £
£5signes ORL : @ Taille du ballonnet utilisé : 30 £35 40

£signes pulmonaires :

Score d ECKARDT initial :

@ Présence de
complications
immédiates :

£ douleurs:

£ fievre:

£ saignement :

£ emphyséme sous cutané :

Annexe 1 : Fiche d’exploitation
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[11. La Dilatation pneumatique :

Toute la procédure de dilatation est réalisée par la méme équipe de travail.
Utilisant un dilatateur a ballonnet Rigiflex (Microvasive, Milforde, MA, USA). Au début
un fil guide est placé endoscopiquement dans I’estomac. Le dilatateur est positionné
dans la jonction gastro-oesophagienne ; son emplacement est contrdlé par scopie.
Le ballonnet gonflé ainsi trois fois durant 30 secondes a pression progressive entre
5 et 8 psi. La premiére dilatation est généralement réalisée avec un ballonnet de 3
5mm de diamétre rarement avec des ballonnets a 30mm (Figurel5etl16).Nous
n’avons jamais utilisé de ballon de 40 mm dans notre pratique. La dilatation est
réalisée sous anesthésie générale avec intubation afin de prévenir I'inhalation du
contenu gastrigue. Les patients sont hospitalisés apres pour une surveillance des
complications de post dilatation ; et la sortie est programmée le lendemain de la
dilatation.

Les séances de dilatation pneumatiques sont réalisées toutes les 3 a 4
semaines, jusqu'a constatation de la rémission clinique. Si une rémission clinique est
impossible a obtenir apres quatre a cing procédures, on considere ainsi un échec de
dilatation, et le patient est proposé pour une chirurgie (séromyotomie type Heller).
Pour les patients en rémission, une consultation est prévue a un mois, puis chaque
six mois apres la derniere procédure de dilatation. A chaque consultation une
dilatation pneumatique est proposée s’il y a une modification du score d’Eckardt ou
d’un item :(dysphagie, régurgitations, et douleurs thoraciques). Les patients sont
aussi avisés a nous consulter s’ils constatent une rechute symptomatique. Pour les
patients perdus de vu, on a pu les contacter par téléphone quelques uns parmi eux

; les autres sont considérés en rémission clinique. Pour les cas de rechute, la

procédure des séances a suivre est pareille a celle utilisée durant la premiére séance.
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Figure 15 : Ballonnet Réqiflex

Figure 16 : Déchirure du cardia aprés dilatation pneumatique
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IV. La rémission clinigue :

La symptomatologie clinique est évaluée par le score symptomatique
d’Eckardt, composé de quatres item ; la dysphagie, les douleurs thoraciques les
régurgitations et ’amaigrissement. Chaque item est scoré de 0 a 3, déterminant O =
pas de symptomatologie, 1 = occasionnelle, 2 = quotidienne, 3 = a chaque bol. Les
patients sont considérés en rémission si le score total des symptémes est inferieur
ou égal a 3, ou si le score d’un item est inferieur strictement a2. L’échec était défini
par I’absence d’amélioration ; ou récidive précoce a moins d’'un mois aprés la
dilatation ; ou un nombre de dilatation supérieur a 3. L’apparition d’un reflux
gastroduodénal était retenue devant une installation d’une symptomatologie de
reflux absente auparavant, ou devant la constatation d’une cesophagite a la

fibroscopie cesogastrique.

V. Analyse statistique :

L’analyse a été réalisée a l’aide du Logiciel EPE info version 7 ; dans un
premier temps nous avons réalisé une description de I’échantillon ; nous avons
donné les Moyennes ; avec les écarts types pour les variables guantitatives et les
fréquences pour les variables qualitatatives. L’existence d’un lien entre ces
différents parameétres est recherchée en analyse univariée a I’aide d’un logiciel de
statistique SPSS version 20, en utilisant pour les données qualitatives : un test
statistique chi deux de Mantel-Haenszel pour les petits effectifs.

Les résultats sont exprimés en fonction de p, la différence est considérée
comme significative pour p< 0,05. Pour I’analyse multivariée on a réalisé une étude

par régression logistique a pas descendant.
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RESULTATS
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. Données épidémiologiques :

1. Mode de recrutement des patients :

Quatre vingt huit patients étaient pris en charge au sein du service d’hépato-
gastro-entérologie CHU Hassan Il Fes; 20 patients (23%) sont adressés par des
gastroentérologues pour la prise en charge d'une achalasie primitive de I'cesophage
confirmée ou pour le complément de bilan de dysphagie. Dix patients (11%) sont
adressés par les centres provinciaux de la région pour complément de bilan de
dysphagie ; 55 patients (63%) étaient diagnostiqués et pris en charge au sein de
service de gastro-entérologie CHU Hassan Il Fes ;Huit malades parmi eux ont été
diagnostiqués a I’hopital Elghassani et adressés au CHU Hassan Il pour prise en
charge .trois malades (3 %) chez qui le diagnostic d’achalasie établi au CHU de

Rabat ; voulaient poursuivre leur prise en charge a Fés (Graphique 1) .

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

CHU Hassan Il Fes Secteur libéral Centres provinciaux CHU Rabat

Graphique 1 : Provenance des malades
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2. Répartition selon I’lage des patients :

L’age moyen des patients au moment de diagnostic est de 47.3 ans avec des
extrémes allant de 18 a 81 ans.
Le début des troubles s’est manifesté chez 29patients soit (33%) avant I’age

de 40 ans, et pour 59 soit (67%) patients & un >=40 ans (Graphique 2).

m <40 ans
m <40 ans

Graphique 2 : Répartition des malades selon I’age :
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3. Répartition des malades selon le sexe :

45 Femmes (51.1%) contre 43 Hommes (48.9%).Sexe Ratio est de 1.04

mF
mM

Graphique 3 : Répartition des malades selon le sexe :

4. Le délai de diagnostic :

Le délai moyen entre I’installation des symptdmes et le diagnostic est de 6,8
ans avec des extrémes allant de 1 4 30 ans. La médiane est de 5 ans.22% des
malades ont présenté une durée entre linstallation des symptébmes et
I’établissement du diagnostic entre 1 et 5 ans ; 11% une durée entre 5et 10 ans;
13% entre 10 et 15 ans ; 6% une durée supérieur a 15 ans ; alors que les données

avaient manqué pour 49% des patients achalasiques (Graphique 4).

60%

49%

40%

0, 140/ J.3/U
20% l 119 120/ 5%
0% | u — .
15[ [510[ [10,15] =15 DM

Graphigue 4 : Répartition en fonction de la durée de la symptomatologie avant le

diagnostic :
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5. les signes clinigues :

5.1La fréguence des signes cliniques :

La dysphagie est le maitre symptéme retrouvé chez tous les 88 (100%)
malades. L’amaigrissement (non chiffré) est noté chez 75 patients (85.2 %) ; les
régurgitations sont observées chez 50 patients (56.8 %), les douleurs thoraciques
atypiques chez 11 patients (12.5 %). Le pyrosis est noté dans 15 cas (17 %),

L’odynophagie est présente dans 18cas (20.5 %) (Graphiqueb).

120%

100%
100% -
85.2%
80% -
° 56.8%
60% -
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20% - 12.5%
o% = T - T T 1
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Graphique 5 : la fréguence des signes cliniques :

5.2Le score d’Eckardt :

Calculé a partir de la somme des 4 scores symptomatiques, le score est en

moyenne de 5,9 avec des extrémes allant de 3 a 9
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ll. Les données radioloqgiques :

1. Le transit cesogastroduodénal :

Pratigué chez 52 de nos patients soit (59.1 %), le diagnostic de mégaesophage
était évoqué chez 22 patients (42,3%) suite a un aspect typique avec une image en
queue de radis. Une dilatation cesophagienne en amont d’une sténose du bas de
I’;esophage est retrouvée chez 38 cas soit (73,1 %) ; la moyenne du grading de
dilatation est de 1,64 cm ; 42 patients ont une dilatation inférieure a 4 cm, alors
qu’une dilatation importante « cesophage tortueux en chaussette » chez dix patients
(19.23%). Une stase alimentaire est retrouvée chez 24 malades (46.2%) (Graphique

6) ;(Figurel7.18).

73.1%

0% -+
Fait Non Fait ‘

Oui | Non ‘ Oui Non

Examen Sténose Stase

TOGD

Graphigue 6 : le transit cesogastroduodénal
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Figure 17 et 18 : Aspect en bec d’oiseau au transit cesophagien
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1. Les données endoscopigues :

La fibroscopie cesogastroduodénale est réalisée chez tous les patients. Le

diagnostic de I’achalasie primitive de I’'cesophage est évoqué chez 62 cas (70.45%).

Une stase cesophagienne retrouvée chez 53 cas soit (60.2%) de type alimentaire dans

25 cas et salivaire dans 28 cas ; une complication de type cesophagite de stase dans

quatre cas. La dilatation de la lumiére cesophagienne est constatée chez 54patients

soit (61.4%), un cesophage atone a été objectivé chez 8 malades soit (9.1%) ; et un

ressaut positif chez 52 cas (57 %). La biopsie n’a pas été effectuée chez aucun

patient de notre série. Cette derniére était réalisée seulement chez quatre patients

qui

(Figures19.20.21).

présentait une oesophagite,

elle est revenue normale (Graphique 7);

700
61.4%
57%
0 -
60% 90.9% 60.2%
o 9.1% 39.8%
S0% 43%
38.6%
40% -
30% -
20% -
10% -
0%
Oui Non Oui Non Non Oui Oui Non
cesophage dilaté cesophage atone stase Ressaut
oesophagienne
FOGD

Graphique? : Fibroscopie cesogastroduodénale
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Figure 20 : Aspect endoscopique d’une stase alimentaire
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Figure 21 : Esophage dilaté avec aspect en Rosette du cardia en endoscopie
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IV. Les données manomeétriques :

En raison de non disponibilité de la manométrie au début dans notre service,

cet examen n’a pu étre réalisé que chez 77 patients (soit87.5%) (Graphique 8).

m Faite

m Non Faite

Graphique 8 : Manométrie cesophagienne :

La pression Moyenne du SIO est de 29.4mmhg avec des extrémes allant de
17 mmhg a 57 mmhg ; la pression été normale chez 22 patients soit 28.8%, élevée
chez 34 patients soit 43.8% ; le cardia non franchissable chez 21 malades soit

(27.3%) (Graphique 9).

M Pression normale
m Hypertonie

m Non franchi

Graphique 9 : Pression du SIO :
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L’apéristaltisme cesophagien est mis en évidence chez tous les patients
explorés (incomplet chez 12 cas soitl5.5%; complet chez 65 cas soit

84.4%) (Graphique 10) ; (Figure22)

m Incomplet

m Complet

Graphique 10 : Apéristaltisme du corps de I’;esophage

L’amplitude des ondes péristaltiques était diminuée chez 59 cas soit 67% ;
normale chez 16 cas soit 18.2%. Un trouble de relaxation du sphincter inférieur de
I’;esophage a été constaté chez 43 des malades explorés soit 55.8% et elle n’a pas

été évaluée chez 21 patients soit (27.3%) (Graphiquell) ; (Figure23).

m Non
m Oui

m Non évaluée

Graphique 11 : Troubles de relaxation :
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Figure 23 : Troubles de relaxation du SIO
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V. Moyens thérapeutiques utilisés :

1. Moyens :

78 en chiffres de nos patients soit 92% ont bénéficié d’une premiere
dilatation pneumatique (Graphique 12); 64 malades soit 82.05% ont bénéficié d’'une
dilatation exclusive ; alors que 14 malades soit 17.9% ont bénéficié de I’association
de la dilatation pneumatique et d’un traitement chirurgical (une Heller avec systéme

antireflux) ; un seul malade a bénéficié d’une chirurgie exclusive.

m Oui

m Non

Graphigue 12 : Pourcentage de malades ayant bénéficié d’une dilatation

pneumatique :
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2. Résultats :

2.1La dilatation pneumatique et ses résultats:

Nous avons étudié I’évolution du score d’Eckardt en fonction du temps et cela
a 2 moments bien définis : le premier temps correspondait a la valeur initiale du
score d’Eckardt (au moment du diagnostic) : Deux patients présentaient un score
égal a 3, et 86 patients présentaient un score supérieur a 3 ; La moyenne du score
d’Eckardt était a 5,91.Le deuxiéme temps de calcul du score correspondait a la fin
de la premiére série de dilatation (nous avons défini la rémission clinique par un
score inférieur ou égal a 3) : 56 patients présentant un score inférieur ou égal a 3
(64%), et 22 patients (36%) présentant un score supérieur a 3 ; la moyenne du score
s’est améliorée et passée a 2.81. les données ont manqué pour 10 malades

(Graphique 1 3) .

m<3

m>3

Graphiguel3 : Score d’Eckardt apreés la dilatation pneumatique
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2.2Réponse initiale & une premiére Dilatation pneumatique :

Parmi les 78 patients dilatés; 55 malades (62.5%) ont répondu a cette
premiére session de dilatation pneumatique ; et 20 malades (22.7%) étaient en
échec (Graphique 14) ; alors que les données des résultats de la premiere dilatation

ont manqué pour trois malades (14.7%).

m Echec
m Réussite

= Données non précisées

Graphique 14 : Résultat de la premiére dilatation pneumatique :

Au cours du suivi des 55 malades ayant bien répondu a la premiére dilatation
pneumatique ; 13 malades soit 24% ont rechutés un mois aprés la dilatation ; les
données ont manqué pour huit malades soit 14.5% ; alors que 34 malades soit 62%
été toujours en rémission clinique apres la premiere dilatation pneumatique

(Graphique 15).

m Données non précisées
B Rémission

m Récidive

Graphique 15 : pourcentage des malades ayant récidivé :
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Parmi les 78 malades dilatés ; 43 malades soit 64 % ont bénéficié d’une seule
dilatation ; alors que 24 malades soit 36 % ont bénéficié de plus d’une séance de
dilatation pneumatique ; Une deuxieme séance de dilatation est réalisée ainsi chez
20 malades (25%) 13 malades a un mois et 7 malades a 6 mois , Une troisieme
séance de dilatation était réalisée chez deux patients 2.5% ;Et une quatrieme séance
était prévue chez deux patients 1.2% ; alors que les données sur le nombre de
dilatations avaient manquées pour 11 malades (14%) (Graphique 16).

A noter que la moyenne de nombre de dilatation été estimée a 1 .43.

3% 3%

m nombre de dilatation :
m nombre de dilatation :

nombre de dilatation :

A w0 Dp P

m nombre de dilatation :

Graphique 16 : Nombre de séance de dilatation pneumatique :

Parmi les 78 malades dilatés ; et sur toute la durée du suivi : 7 malades ont
installé des complications immédiates post dilatation pneumatique : deux malades
ont installé un pyrosis ; deux malades ont présenté une dyspnée laryngée ; des
douleurs thoraciques avec une fievre ont été présentes chez deux malades; un seul
patient a présenté une perforation. Par ailleurs nous avons noté I’'installation de

signes de reflux en post dilatation immédiate chez un seul malade.
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2.3Résultat du Traitement chirurgical :

15 malades ont bénéficié d’un traitement chirurgical ; 14 cas ont bénéficié de
I’association dilatation pneumatique et séromyotomie de Heller avec montage anti

reflux ; un seul malade a bénéficié d’une chirurgie exclusive.

2.4Evolution a long terme :

Nous avons constaté que la plupart des rechutes surviennent au début aprés
la premiére dilatation (a moins de 1 an); 28 malades soit (36%) ont eu un délai de
rechute <1 an et 7 malades soit (9%) ont eu un délai de rechute >= lan. Le délai de

rechute était en moyenne de 2.7 ans (Graphique 17).

m<lan
m>=1an

m Données non précisées

Graphique 17 : Durée écoulée en rémission clinigue en post DP:
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L’évaluation des malades au cours de leurs suivis été basée essentiellement
sur les parameétres cliniques 32 malades soit 36 % ont présenté une bonne
évolution; ils sont toujours en rémission clinique : (parmi ces maladesl4 cas
présentent tjrs une dysphagie occasionnelle ; 20 malades ne présentent plus de
dysphagie ;aucun des cas parmi les malades traités ne présentent de
régurgitations ;I’odynophagie été toujours présente chez 7 malades; tous les
malades traités ont repris du poids); 4 malades ont présenté une récidive de leurs
symptomatologie ;alors que les donnés ont manqués chez 52 malades (Graphique

18).

m Bonne évolution
m Récidive

= Données non précises

Graphique 18 : Evolution a long terme :
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DISCUSSION
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L’achalasie idiopathique est une maladie rare ; elle est répartie de facon
inégale dans le monde (117); son incidence annuelle est de 0,4 a 1,1/ 10000 dans
les pays occidentaux ; elle est de 0,8/ 100000 habitants en Edinberurgh, elle est de
0,3/ 100000 en Singapour (118), et de 0,003/ 100000 en Afrique noir. Cependant,
cette incidence est plus élevée en Amérique latine, elle est secondaire a la maladie
de Chagas dans 90% des cas en Brésil et dans 23% des cas en Argentine (119). La
prévalence de I’achalasie primitive de I';cesophage en Grande Bretagne est de 10/
100000 habitants ; en Belgique 63 pour 100 000 personnes par an pour les
adulttes13-16 et 18 pour 100 000 personnes par année chez les jeunes enfants ;
en Iran l'incidence annuelle déclarée de l'achalasie est environ 1 pour 100 000
habitants.

La fréquence d’apparition de cette maladie est la méme entre les hommes et
les femmes ; elle peut affecter toutes les races et tous les ages [120]. En revanche
I’achalasie augmente avec I’age.

Nous n’avons pas de données sur la fréquence et l'incidence de cette
pathologie au Maroc, et toutes les achalasies ne sont pas systématiquement
éxplorées par manométrie. Dans le travail de Serraj (121), sur une durée de 10
ans ; ils ont noté une prévalence de 14%.

L’age moyen de nos patients est de 47,3 ans, il est légerement supérieur a
celui retrouvé dans les séries marocaines ; de Serraj (35,8 ans), Albaroudi (37 ans),
Raiss (36 ans), proche de celui retrouvé dans les pays en voie de développement ;
Yaghoobi en Iran (37,7 ans), Salis en Argentine (49,9ans), et légerement inférieur a
celui retrouvé dans les séries européennes ; Oung (56 ans), Scotte (48ans), et Zerbib

(57 ans).
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Les deux sexes sont touchés de facon presque identique. Dans notre série le
sexe ratio est de 1,04. Il varie entre 1,33 (Marco) et 0,9 (Serraj) ; en Belgique et en
Iran I'achalasie se produit avec une fréquence égale chez les hommes et les femmes
sexe Ratio=1.

Dans notre série le délai moyen entre I'apparition des signes cliniques et le
diagnostic est de 6.8 ans, il est légerement supérieur a celui retrouvé dans les séries
mondiales ; Albaroudi (5 ans), Scotte (5 ans), Henry (5 ans) Oung (5.7 ans), Salis (6
ans) (tableau 1) ; Le retard du diagnostic peut étre lié a la méconnaissance de la
pathologie par les praticiens, la sous médicalisation, I'inaccessibilité aux moyens de
diagnostic (endoscopie, manométrie, radiologie), la non gravité relative de la
maladie, I’adaptation des patients aux symptémes. Ainsi, le caractére intermittent et
fluctuant de la dysphagie entraine une multiplication des consultations et retarde la

demande d’une manométrie cesophagienne.
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Tableau 1 : caractéres démographiques, et délais d’évolution de la

Symptomatologie clinique selon les séries

Délai de diagnostic
Nombre de cas | Age moyen | Sexe Ratio
(en mois)
Notre série 88 47 .3 1.04 81.6
Serraj 184 35.8 0.9 38.2
Albaroudi 095 37 1.5 60
Raiss 123 36 1.19 432
Yaghoobi 115 37.7 0.71 540
Zerbib 150 57 1.08 -
Martinek 41 45.1 1.05 24
Salis 304 49.4 1.1 72
Oung 345 1.1 1.17 68.4
Marco 168 45 1.33 48
Scotte 25 48 1.08 60
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La dysphagie reste le symptdome principal et fait 'unanimité de toutes les
séries, 100% dans notre travail, 100% pour Albaroudi, Raiss, Diallo et Ouijja, 97,3%
pour Serraj, 98% pour Oung, et 75% pour Yaghoobi.

L’amaigrissement vient au second lieu dans notre travail (25%), par rapport au
autres séries ; 72% pour Oung, 70% pour Albaroudi, 65,7% pour Ouijja, 58,6% pour
Diallo.

Les régurgitations viennent en troisieme plan ; 56.8% dans notre série, 100%
pour Martinek, 79% pour Oung, 57,9% pour Ouijja, 45% pour Albaroudi et Raiss, et
Seulement 13,6% dans le travail de Serraj.

Les douleurs thoraciques avec un pourcentage bas, retrouvées chez 12.5% des
cas de notre travail. Dans 54% des cas pour Serraj, 33% pour Albaroudi, 66% des cas

pour Martinek (Tableau 2).
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Tableau 2 : fréquence des signes cliniques selon les séries

Signes Dysphagie | Régurgitations | Amaigrissement | DIrs thoraciques | Signes respiratoires
cliniques

Notre série | 100% 56.8% 25% 12.5% _

Serraj 97.3% 13.6% 11% 54.8% 1.08%

Raiss 100% 45% 70% 32% 2%

Yaghoobi 75% 25% 54.3% 6% 51.7%

Diallo 100% 34.5% 58.6% 35.5% _

Ouijja 98% 79% 72% 42% 20%

Albaroudi 100% 45% 70% 33% _

Concernant le score d’Eckardt, qui est essentiel pour le suivi de nos patient ; il

était a 5.9 ; proche de celui retrouvé dans la série de Zerbib (122)=5 ; et Iégérement

supérieur a celui retrouvé dans la série de Anwaar (123)=4.2.

La manométrie est considérée comme le moyen diagnostic de référence de

I’achalasie. Cependant, de nombreux médecins sont d’avis que la radiographie de
contraste, qui révele une dilatation classique de I’cesophage avec rétrécissement en
bec d’oiseau de la jonction gastro-cesophagienne est également précise pour
diagnostiquer ou exclure ce trouble. Dans un travail de Vaezi et al (124), un transit
cesophagien a été réalisé chez I’ensemble des patients achalasiques confirmés déja
par des manométries (51 cas); et d’aprés la présente étude, la radiographie de
contraste n’est pas assez sensible pour diagnostiquer I’achalasie. Cette non-
sensibilité s’explique non seulement par une omission de la part du radiologiste,

mais également par I’absence de caractéristiques radiologiques de nombreux cas.
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Ce constat renforce le role important de la manométrie oesophagienne chez les
patients atteints d’'une dysphagie fonctionnelle persistante (124).

Le transit cesogastroduodénal est moins performant que la fibroscopie

(Esogastroduodénale ou la manométrie cesophagienne ; un aspect de
mégaesophage est rencontré chez 42.2% de nos patients, le transit  cesophagien
est revenu normal chez 4,4% des patients achalasiques dans le travail de Serraj
(121), a la clevlend clinic fondation (125) I’étude d’un oesophagogramme apres
opacification a suspecté le diagnostic dans 93% des cas ; a la national university of
Singapor (126) le transit cesogastroduodénal a permis le diagnostic de 72% des
patients ;et chez 75% patients a I’'université de Wisconsin aux Etats unis.

L’expérience Iranienne a montré que le transit baryté est le test de dépistage
primaire. L’opacification montre un cesophage dilaté se terminant par un
rétrécissement en forme de bec a la suite de contractions de I'extrémité inférieure
de I';esophage. Lorsque la dilatation est trés sévere, l'cesophage peut avoir une
forme sigmoide [127]. La sensibilité du TOGD pour le diagnostic de I'achalasie est
d'environ 95% [128], mais a un stade précoce de la maladie, il peut étre déclaré
comme normal.

Dans notre travail nous avons étudié la relation entre les scores cliniques et
radiologiques en pré thérapeutique; I’'analyse comparative a montré I’absence de
cette corrélation (p=0.46).

Vaezi et al [129] ont montré dans une étude rétrospective (37 cas), la
présence d’une importante association (P <0,001) entre I'amélioration des
symptomes cliniques et la hauteur de baryum (diamétre<3 cm en post DP).

Michael E a I'université de Pensylvanie, School of Medecine (130), sur une série

de 38 patients, a comparé les scores symptomatologiques cliniques et les scores
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radiologiques, il a rapporté qu’il n y’a aucune corrélation entre la sévérité des
constatations radiologiques et la sévérité de la symptomatologie clinique. Edgard
Achkar dans sa lettre a Blam et all (131) a confirmé cette absence de corrélation
entre la sévérité clinique et les données de la radiologie.

S.Kostic a rapporté I'intérét du transit cesogastroduodénal dans la
surveillance des patients traités, en suivant I’lamélioration du temps de passage du
produit de contraste vers I’estomac.

Salis a objectivé I'importance du transit cesogastroduodénal dans la
surveillance des patients traités par dilatation pneumatique, en observant une
régression progressive du diameétre cesophagien.

Chuah et al [132] ont trouvé dans leur étude (32 cas) que I’amélioration de la
vidange oesophagienne est corrélée avec I’amélioration symptomatique.

L’endoscopie n’a pas d’intérét dans le diagnostic direct de I’achalasie et des
troubles moteurs de I’'cesophage. Mais elle doit étre le premier examen effectué, car
elle permet d’éliminer une cause organique a la dysphagie, notamment une
néoplasie ou une sténose peptique. Elle peut étre normale au début de la maladie,
ou peut montrer des arguments en faveur d’une achalasie lorsque I’cesophage parait
dilaté, atone, et contient du liquide ou de la stase ou des résidus alimentaires ;
dans ce cas, un lavage soigneux s’avére nécessaire pour contrdler I'aspect de la
mugueuse qui peut étre dépolie ou blanchatre par cesophagite de stase ou
candidose. Il peut exister un véritable bézoard empéchant I’examen (133).

Mungo et D. Molena (134) ont rapporté que I’endoscopie doit étre effectuée
chez tous les patients qui se plaignent de dysphagie afin d'éliminer un cancer

(135), ou de visualiser dans les stades avancés certains signes évocateurs
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d’achalasie, tels que la dilatation oesophagienne; la stase alimentaire ; et
I’;esophagite en conséquence de la stase prolongée alimentaire.

La FOGD est moins performante que la manométrie cesophagienne en matiére
d’achalasie ; 29 .5% de nos patients achalasiques ont une FOGD normale, 40% dans
le travail de Serraj (121) Rabat, 23% dans les résultats de la nationale université de
Singapor (126), et 5% dans I’étude rétrospective d’Alin J (136) ; 23.3% a I'université
de Wisconsin aux Etat unis.

Dans notre travail nous avons étudié la corrélation entre les symptémes
cliniques et le signe de ressaut positif a la fibroscopie
cesogastroduodénale ; I'analyse comparative a objectivé I'absence d’association
statiquement significative entre les données cliniques et endoscopiques en pré

thérapeutique (p=0.60) (Tableau 3).

Tableau 3 : Etude de la corrélation clinigue-endoscopique

Corrélation Signes cliniques
clinique/endoscopique Oui (%) Non(%) p
Positif 54.4 2.3
Signe de Ressaut 0.60
Négatif 97.4 2.6
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La manométrie oesophagienne reste le gold standard pour le diagnostic
d’achalasie primitive de I’cesophage ; elle permet le diagnostic précoce de I’achalasie
avant le stade de dilatation radiologique ; elle permet donc une prise en charge
rapide et adéquate .L’apéristaltisme du corps cesophagien, la relaxation incomplete
ou absente et enfin I’hypertonie du sphincter inférieur de I’cesophage, constituent
les criteres manométriques du diagnostic de I'achalasie. lls font I'unanimité dans
toutes les séries.

Dans notre étude, I’examen manomeétrique, nous a permis de poser le
diagnostic de l’achalasie, alors que le transit cesophagien est normal chez trois
patients (15%), et la fibroscopie cesogastroduodénale est normale dans quinze cas
(29.5%).

42.8% de nos patients présentent une hypertonie du sphincter inférieur de
I’;esophage ; 78% dans la série de Serraj(121) ; et 62% dans la série de Scotte.

55.8% de nos patients présentent un trouble de relaxation du Sphincter
inférieur de I’cesophage (complete dans 18.6% des cas ; et incompléte dans 81.3%
des cas).

Cependant une relaxation compléte au cours de I’achalasie peut étre
présente ; elle a été rapportée dans la littérature dans 15% des cas. 4% dans I’étude
de Serraj ; 100% dans la série de Scotte(137) et de Parrillia(138). Katz et coll. (139)
ont noté 7 cas dans une série rétrospective de 23 malades. Cette relaxation
compléte est aussi décrite par Faulques (139) dans 13,5% des cas, elle est également
présente chez 7 patients des 15 cas dans la série de Mearin F et al (140).

Le terme de relaxation suffisante est en effet inapproprié, car il est utilisé pour
désigner une relaxation d’amplitude normale mais de durée trop breve pour

permettre une bonne vidange cesophagienne.
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Jeong Hwin Kim, Korea (141), dans une étude rétrospective sur 71 malades
avec 25% des cas présentant une relaxation compléte, a confirmé qu’il ne faut pas
prendre a tort une absence de trouble de relaxation comme un stade précoce de la
maladie, de plus il a montré que ce n’est pas un facteur de bonne réponse
thérapeutique ; ainsi cela ne doit guere influencer la démarche diagnostic ni
thérapeutique.

Dans notre série I'apéristaltisme du corps de I’cesophage été mis en évidence
chez tous les malades explorés 100% (n=77) [complet chez 84.4% ; et incomplet
chez 15.5%] ; 95% dans la série de Serraj (121) ; 100% dans la série de Scotte (137)
et Parrillia(138).

Notre étude a montré I’absence de corrélation entre les symptomes cliniques

et la pression du SIO (P>25mmhg) p=0.15 (Tableau 4).

Tableau 4 : Etude de la corrélation cliniqgue-manométrie:

Corrélation Signes cliniques
clinigue/manométrique Oui (%) Non(%) p
Hypertonie 60 40
Pression du SIO 0.15
Pression normale 62.3 37.7

M Yaghoobi (142) a étudié le rble des scores symptomatiques cliniques pour
prédire la pression de relaxation du SIO chez les patients avec achalasie primitive de
I’oesophage. Dans son travail sur 115 patients il a mis en évidence une relation
entre les résultats manométriques objectifs et la sévérité subjective des scores
symptomatologiques cliniques en pré thérapeutique (p< 0,002) ; il n’a pas trouvé de

corrélation entre ces scores cliniques et les résultats manométriques en post
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dilatation (certes la dysphagie est ressentie méme apres une thérapeutique avec de
bon résultat manométrique).

Amnes et al ont constaté une rémission clinique ainsi qu’une amélioration
manomeétrique en post thérapeutique mais aucune corrélation n’est trouvée (une
rémission clinique s’installe lentement). JM Lake (143) trouve une résolution des
symptémes dans 70% des cas et une amélioration manométrique dans 60% des cas.

Nous avons étudié également la corrélation entre les données endoscopiques et
manomeétriques dans notre série et il en sort que le coefficient de concordance Kappa
été a 0.682 (0.8-0.6); cela signifie qu’il y a une bonne concordance entre

I’endoscopie et la manométrie dans le diagnostic de I’achalasie primitive (Tableau 5).

Tableau 5 : Etude de la corrélation endoscopie- manométrie :

Coefficient de concordance
p complémentarité
kappa
Endoscopie-
0,682 <0,001 100%
manomeétrie
Accord Kappa
Excellent 0,81-1
Modéré 0,60-0,21
Mauvais 0,20-0,0
Trés mauvais < 0,0

Deqgré d’accord et valeur de Kappa proposé par Landis et Koch
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Concernant I’'association entre les données radiologiques et manomeétriques ;
notre étude a constaté I’absence de corrélation entre le rétrécissement en bec
d’oiseau de la jonction cesogastroduodénale au transit cesogastroduodénal et la
valeur de la pression du SIO p=0.34.

La dilatation pneumatique s’est avéré une modalité efficace pour traiter
I’achalasie ; elle permet le soulagement symptomatique tout en étant capable
d'éviter les risques associés a la chirurgie.

Des dilatations pneumatiques ont été réalisées depuis plusieurs années avec
Un taux de réussite de 95%. (144) Le Rigiflex (Microvasive) dilatateur est le plus
couramment utilisé et a été démontré pour étre efficace.

JM.LAKE et RH.WONG ont démontré que 41% des patients traités par dilatation
pneumatique autant que traitement de premiéere intention, avaient
une réponse symptomatique dans 86% des cas et lavidange oesophagienne
s’est améliorée chez 54% de patients.

Dans notre série le taux de réussite initial un mois apres la dilatation
pneumatique est de 70.5% ; 62% a 6mois et 59% a lan.

M, Lin F et al ont montré dans une méta-analyse réalisée au CHU Cochin Port
Royal que les résultats de la dilatation pneumatique étaient jugés bons chez 84,8 %
des patients a 1 mois et 58,4 % a 3 ans [145-146].

A noter que la dilatation pneumatique a un effet bénéfique sur I’'amélioration
de la symptomatologie clinique, Mellow a été le premier a décrire I’'amélioration
clinique et le retour du péristaltisme cesophagien aprés la dilatation chez les
patients achalasiques.

Zhi Feng Wang (147) dans son travail sur 48 patients, a constaté une

amélioration clinique quatre semaines aprés une séance de dilatation ; sur I’échelle

Mlle.JDIDOU MARIAM 99



Evaluation de la réponse thérapeutique dans la prise en charge des malades achalasiques Thése N°: 002/16

symptomatique (0O — 10), la dysphagie est passée d’une moyenne de 7,38 a 2,27, et
les régurgitations sont passées d’une moyenne de 1,21 a 0,17 sur une échelle
symptomatique (O — 3). On peut dire ainsi, qu’a cours terme une séance de dilatation
pneumatique améliore la symptomatologie clinique.

Dans notre série le score symptomatique d’Eckardt s’est amélioré aprés une
séance de dilatation avec une moyenne passée de 5,91 a 2,18.

L’amélioration des symptdmes est plus satisfaisante dans le travail d’Anwaar
(score d’Eckardt est passé de 4 .2 a 0.78) que dans notre travail. Ce résultat est
logique, vu le retard diagnostic dans les pays en voie de développement ce qui est
responsable d’une intensité plus marquée des symptémes.

La durée d’insufflation du ballonnet de dilatation pneumatique dans notre
travail est de 30 et 60 secondes a 3 reprises. Dans la littérature cette durée est
rapportée entre 15 secondes et six minutes.

Anwaar et col (148) ; dans une étude sur deux groupes de populations A et B
ayant presque les mémes caractéristiques cliniques et paracliniques, ont pratiqué
une insufflation de durée de six secondes chez la population A et de 60 secondes
chez la population B.

Le score symptomatique total est passé de 4,45 a 0,87 un mois apres la
dilatation chez la population A et de 4,09 a 0,74 chez la population B. lls concluent
qu’une durée d’insufflation de six secondes est largement suffisante pour acquérir
I’effet de la dilatation pneumatique.

GB Salis et al (149) rapportent dans une étude qu’aucune différence
significative n’est observée entre un temps d’insufflation de 30 ou de 60 secondes.

Dans notre série, une analyse uni et multivariée ont été réalisé a I’aide du

Logiciel EPE info version 7 a la recherche d’une relation entre les parameétres
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cliniques ; endoscopiques, radiologiques; manomeétriques et la récidive de
I’achalasie (Tableau 6 et 7)

Tableau 6 : corrélation entre les paramétres cliniques ; radiologiques ;

Endoscopiques ; manométriques et la récidive de I’achalasie (n=88)

Facteurs prédictifs de réponse au Récidive p
traitement endoscopique oui (N) Non(N)
< 40 ans 8 14
Age
0.97
>=40 ans 14 24
Masculin 12 19
Sexe 0.73
Féminin 10 19
oui 22 38
Dysphagie
Non 0 0 —
oui 12 22
Régurgitations 0.80
Non 16 10
oui 1 10
Odynophagie 00036
Non 21 28
Durée de la symptomatologie 0.91
oui 14 20
Sténose a O 27
la TOGD
Non 6 5
oui 8 25
Ressaut positif 0.0027
a la FOGD
Non 14 13
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Hypertonie 7 28
Pression du SIO O 001
Pression normale 14 6
Echec 8 4
Résultat de
la premiere DP O 012
Réussite 21 38
<3
Score d’Eckardt - -
apres la DP
0.53
>=3 _ _
1DP 7 28
Nombre de DP
0.001
>1DP 14
Tableau 7 : facteurs de récurrence de I’achalasie
Facteurs predictifs OR ajusté IC95%
Oui 19 .19 1.39-262.8
Odynophagie
Non 1
Oui 14.2
Nombre de DP 1.54-103.6
1
Non
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Apres l'analyse univariée et multivariée, nous avons constaté [’absence
d’association statistiquement significative entre le sexe (p=0.73) ; I’age (p=0.66) et
la récurrence des symptémes de I’achalasie.

Ponce et al (150) ont montré dans une étude prospective réalisée en 1996
portant sur 157 patients avec achalasie ; que les patients qui avaient un age <20
ans, et un sexe masculin ont mal répondu a la dilatation pneumatique. Ghoshal
UC ; Gregor JC ; Kumar S ; et al (151) ont rapporté suite a une étude multivariée sur
98 patients pendant une durée de cing ans gu’il n'y avait aucune relation entre la
réeponse a la dilatation pneumatique et I'age (p=0.1); et le sexe (p=0.3) des
patients.

Ponce. J; Vela. M ; Farhoomand .K ont constaté dans un travail portant sur
61 patients sur une période de 20 ans gu’il n y a pas d’association entre le sexe et la
réponse a la dilatation pneumatique (P = 0,88)( 151) ; alors que I'age est un facteur
influencant la réponse thérapeutique (P = 0,001) ; I'dge avancé > 40 ans est un
facteur prédictif de la bonne réponse au traitement endoscopique (odds ratio (OR)
= 0,899 avec un intervalle de confiance IC = [0,836, 0,968]).

En revanche, I'dge n'a pas eu d’effet sur les résultats de la dilatation
pneumatique dans I'étude de Goshal(152) ; le sexe ne sort pas comme étant un
facteur influencant la réponse au traitement, contrairement a I'étude de Vela et coll
(153) dans laquelle les femmes avaient un meilleur résultat avec une seule
dilatation.

Une étude de cohorte prospective réalisée dans un centre de référence
tertiaire universitaire en Italie ; vingt-quatre patients avec achalasie ont été inscrit
de Janvier 2004 a Novembre 2009 et étaient suivi pendant une durée médiane de 6

ans ,le but de I’étude était d’objectiver une relation entre I’age et I’échec de la
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dilatation pneumatique ;L'analyse multivariée a montré que le I’age avancé (>40 ans)
était associée a une meilleure probabilité de succeés de la procédure (risque relatif
[RR] 0,66; IC 95%, 0,45 a 0,97).

L’étude de la corrélation entre les symptémes initiaux et la récidive en post
traitement dans notre série en analyse uni variée a montré I’absence de corrélation
entre les régurgitations et la récurrence de la symptomatologie (p =0.5) apres
dilatation ; alors qu’il ya une association entre I’odynophagie et la récidive de
I’achalasie (p=0.036) ; Odds Ratio=19.19 ; avec IC95% [1.39-262.8] ; cela signifie
que les malades présentant une odynophagie ont un risque plus élevé multiplié
par 19.19 de développer une récidive apres I'instauration du traitement.

Kostic S, Kjellin A, Ruth M et al(154) ont rapporté dans une analyse univariée
portant sur 98 patients sur une durée de 7 ans ; I’absence de corrélation entre la
présence de dysphagie (p=0.99); de régurgitations (p=0.3); d’amaigrissement
(p=0.4) ; de douleurs thoraciques (p=0.8) et la récurrence de I’achalasie. Alors que
dans un travail de Kaplan et al les symptémes pulmonaires (155) p=0.001 ; les
douleurs thoraciques p=0.03, étaient associés a un mauvais résultat ; alors qu’il ya
une absence de relation entre la présence des régurgitations p=0.3 ; la perte de
poids p=0.4 et la récurrence de I’achalasie.

L’analyse univariée de Vaezi a montré que les régurgitations, les douleurs
thoraciques, et les symptémes pulmonaires ont été associés a la non-réponse(152).

La question se pose tres souvent sur la relation entre la durée des symptémes
avant le diagnostic et la récidive ; dans notre série I’analyse de la relation entre la
durée de la symptomatologie et la récidive n’est pas statiquement significative

p=0.91.
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L’analyse de Monero et al (156) ont montré que la durée des symptémes avant
le diagnostic n’est pas un facteur de récidive de I’achalasie : (P = 0,44), mais il
avait, cependant, une tendance pour les patients qui ont répondu a une seule
dilatation d’avoir des symptémes plus anciens par rapport a ceux qui avaient besoin
de deux dilatations ou a la chirurgie (moyennes respectives de 85, 52 et 42, mois).

L’étude d’Eckardt sur 126 patients pendant une période de 6ans ; a montré
que la durée des symptdmes n’influence pas sur la réponse a la dilatation
pneumatique p=0.6 (157).

En étudiant les facteurs de récidive, nous avons retrouvé dans notre travail en
analyse univariée qu’il ya une corrélation entre le ressaut positif et la récurrence de
la symptomatologie ; les malades ayant un ressaut positif ont un risque multiplié par
14.2 d’installer une récidive de leurs maladies. Nous n’avons cependant pas retrouvé
dans la littérature de travaux abordant cette corrélation.

Dans notre série I’étude univariée a montré qu’il ya pas de corrélation entre
I’hypertonie du SIO de I’';esophage et la récurrence de I’achalasie (p=0.60).

Mehta et al (158) a constaté dans une analyse univariée portant sur 52
patients que les non-répondeurs étaient plus jeunes (<40 ans), et la pression
initiale du SIO élevée (> 50 mmHQ); avec des contractions cesophagiennes
diminuées (amplitude <30 mmHg). En analyse multivariée, les patients ayant une
hyperpression du SIO ont montré une tendance a la mauvaise réponse. La
manomeétrie cesophagienne a été répétée apres la dilatation pneumatique dans cette
étude ; la réduction de la pression du SIO de plus de 50 % en post-dilatation
pneumatique a été associée a une bonne réponse.

Ponce et al (150) ont montré dans une étude prospective sur 157 malades

achalasiques que Les patients qui avaient une pression du sphincter de I’'cesophage
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en post-dilatation pneumatique <10 mmHg avaient un meilleur résultat que
d'autres.

Ghoshal a montré dans une analyse univariée réalisée en 2004 sur 126
patients que la réduction post-dilatation pneumatique de la pression du SIO de
plus de 50% a été associée a une bonne réponse (151).

Eckardt et al. [157] ont montré un taux de rémission clinique a 2 ans de 80 %
si la pression du SIO était inferieure a 10 mmHg apres la dilatation contre moins de
50 % si la pression restait supérieure a 20 mmHg.

Dans notre série I’analyse univariée a montré I’absence de corrélation entre le
score d’Eckardt apres la dilatation pneumatique et la récidive p=0.53.

Une étude prospective réalisée entre Février 1985 et Janvier 2005 a I'Hopital
général universitaire de Valencia; 61 patients achalasiques ont été inclus. L’objectif
de cette étude était de chercher les facteurs prédictifs de récidive ; I’analyse
univariée avait objectivé que I’'amélioration du score d’Eckardt apres la dilatation est
associée a une bonne réponse et I’absence de récidive ; apres la premiere DP, 85,7%
des patients sont améliorés et transmis de stade clinique Il-Ill a un stade clinique
O-1 (P <0,005). Apres la deuxiéme dilatation, 84,6% des patients sont (159) passés
a un stade clinique 0-I (P <0,05) .

(Systéme de notation utilisé dans cette étude était : O (scores 0-1), | (2-3), Il
(4-6), et lll (= 6)).

Dans notre série [I’étude de la Relation entre le nombre de séances et la
récurrence montre que les patients qui ont répondu a une session de Dilatation
pneumatique avaient moins souvent de récidive a long terme que ceux qui ont eu
besoin a plus d'une séance ; p=0.001 ; cela signifie qu’il y a une corrélation entre le

nombre de séance et la récidive de I’achalasie.
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Kostic S, Kjellin A, Ruth M et al(160) ont rapporté sur une période de 7 ans (
Décembre 2002 a Aolt 2009) incluant 98 patients avec achalasie, que les patients
qui ont répondu a une seule séance de DP avaient moins souvent de récidives a long
terme que ceux qui ont eu besoin a plus d'une session (p = 0,0001).

Concernant la corrélation entre le diamétre de I’cesophage et la réponse a la
DP, I’étude de Vaezi (9 ; 22) a montré I’absence de relation entre ce diamétre et la
réponse a la dilatation pneumatique p=0.42.

L’analyse de PONCE et al (163) en 2004 a montré qu’'un diametre de
I’;esophage<3 cm en post dilatation est associé a une bonne réponse au traitement
endoscopique.

Jose M, Huguet a montré dans une étude rétrospective sur 61 patients
pendant une durée de 20 ans la présence d’association entre I’'amélioration du
diametre de I’cesophage en post dilatation et la récidive (P <0,0005).

Dans notre série I’évaluation du diametre de I’cesophage en pré et post
dilatation n’a pas été étudiée.

Campos et al. [164], dans une récente méta-analyse de 15 études dont huit
étaient rétrospectives [165-166] et sept prospective [167-168] ont montré que la
technique de dilatation par ballonnet a été bien codifiée dans ces lignées. Ainsi, le
choix du diamétre du ballonnet différe d'un opérateur a l'autre. Certains d'entre
eux utilisent systématiquement le plus petit diamétre (30 mm)] au cours de la
premiere dilatation, tandis que d'autres utilisent le ballonnet 35 mm [168];
L'amélioration des symptémes semble dépendre du diametre du dilatateur ; une
rémission a été obtenue dans 54% des cas avec diametre de 30 mm et 78% des cas
et avec le ballonnet de diamétre 35 mm. Dans notre série cette corrélation n’a pas

pu étre étudiée vu que tous nos patients sont dilatés par des ballons de 35mm.
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Yaezi et col (169), dans une étude déterminant I’age comme facteur
intervenant dans la réussite des différentes méthodes thérapeutique, ont travaillé
sur deux populations : population 1 bénéficiant d’une série de dilatations
pneumatiques avec ballonnet 30mm, et population 2 bénéficiant d’une série de
dilatations pneumatiques avec méthode graduée 30 - 35 et 40mm. lls ont constaté
qu’a un age supérieur a 40 ans, la méthode de dilatation graduée ne porte pas de
grand bénéfice (une rémission clinique chez 77% des cas chez la population 2 contre
92% chez la population 1) alors qu’a un age inférieur a 40 ans cette méthode
graduée se voit d’une grande importance (une rémission clinique chez 65% des cas
chez la population 2 contre 10% chez la population 1).

Farhoomand et coll. (170) ont rapporté dans une analyse rétrospective sur
75 patients ayant subi une dilatation pneumatique, que les patients qui avaient
subi une dilatation pneumatique avec ballonnet de diamétre de 30 mm, avaient
des récidives précoces a 3 mois par rapport aux patients qui avaient subi une
dilatation pneumatique avec ballonnet de diameétre :35 et 40 mm.

Perissé E et al ont montré dans une étude rétrospective que les différentes
tailles de dilatateurs (3,5 ou 4 cm de diametre) n’ont pas d’ impact significatif sur
les résultats de la dilatation pneumatique (167, 168). En revanche, L’étude de Vaezi
et Richter a montré un résultat cumulé de 74%, 86%, et 90% pour 30 - 35 et 40mm
respectivement.

Concernant I’évaluation en manométrie haute résolution, Pandolfino et al.
[169] ont signhalé que les patients atteints de type Il d’achalasie étaient résistants a
la Dilatation pneumatique ; ce qui était conforme a leur étude. Dans laquelle I'age
des patients atteints de type lll  été significativement plus élevé que ceux de type |

Cependant, le taux de réussite de la dilatation pneumatique au type Ill était
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inférieure que dans ceux de type I, vu la présence d’une pression résiduelle dans le
type lll plus importante que dans le type I.

Une étude été réalisée par Tanaka Y et al (170), sur 25 patients ayant subi
une DP quelque soit le type d’achalasie en manométrie de haute résolution a
montré que Les patients de type Il avaient besoin d’un complément par rapport a
ceux de type | et de type Il. Dans notre série la corrélation entre le type d’achalasie
et I’échec du traitement endoscopique n’a pas été évalué vu que la manométrie de
haute résolution n’est pas disponible dans notre institution.

Dans notre travail, parmi les 78 malades ayant bénéficié de cette
thérapeutique: 7 malades ont installé des complications immédiates: deux malades
ont présenté un pyrosis ; deux malades ont installé une dyspnée laryngée ; deux
autres ont installé des douleurs thoraciques avec une fiévre ; un seul cas a présenté
une perforation. Par ailleurs nous avons noté l'installation de signes de reflux en
post dilatation immédiate chez un seul malade.

Kumar et Ghoshal UC (151) ont montré dans une étude rétrospective durant
une période de 12 ans et portant sur 126 patients, que vingt et un des 126 (17%)
des patients avaient installé des douleurs thoraciques en post DP nécessitant une
hospitalisation. Une seule patiente (0,8%) avait une perforation de I'cesophage ayant
nécessité un traitement chirurgicale.

Le taux de complications varie en fonction des séries, on trouve qu’une
perforation oesophagienne est constatée dans 1,34% dans le travail de Zerbib et al
(122), dans 5% des cas dans la série de Salis GB (172), 0,8% dans le Sanjay Gandi
India (173), et 3% des cas a I’hopital Trousseau Tours France (174), avec une

moyenne mondiale de 2%.
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Plusieurs séries ont cherché a étudier les facteurs étiologiques d’une
perforation oesophagienne en post dilatation pneumatique ;

Le travail de Posadas et al (172) a trouvé comme principaux facteurs : une
pression supérieure a 11 psi durant linsufflation, plusieurs antécédents de
dilatation pneumatique, présence de diverticule épiphrénique, diamétre large du
ballonnet et une grande amplitude des contractions cesophagiennes.

Borotto et al, dans une étude comparative, ont constaté qu’une amplitude
des contractions cesophagiennes supérieure a 70 cmH20 est un facteur de risque
de perforation.

L’étude de I’hopital Trousseau (174) a retrouvé comme facteur de risque de
perforation, une pression d’insufflation sup a 10 psi ; une présence d’hernie hiatale,
d’un diverticule épiphrénique, un age supérieur a 90 ans, une achalasie vigoureuse.
De plus elle a trouvé que l'utilisation d’une DP a diametre progressif abaisse le
risque de perforation.

Dans notre série le taux de réponse aprées la premiere dilatation pneumatique
était de 70.5% ; avec une moyenne de séances de 1.34. Une rémission initiale aprés
une premiere séance de dilatation est obtenue chez 43 malades soit 64 %; des
patients dilatés, une deuxiéme séance de dilatation été pratiquée chez 20 malades
(25%), Une troisiéme séance de dilatation été exercée chez deux patients 2.5% ; et
une quatrieme séance été réalisée chez deux patients 1.2%.

Dans le travail de G. Karamanolis et all (175), une rémission clinique initiale

aprés une premiéere séance de dilatation est constatée chez 75,8% des
patients, elle est de 51,4% a 15 ans. Ainsi, sans répétition des séances de dilatation

le nombre des patients qui se voient en rechute augmente au fils du temps.
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Frank Zerbib et all (122) rapportent une rémission initiale aprés une moyenne
de 2,67 dilatations pneumatiques dans 91,3% des cas ; cette rémission est estimée a
67% a 5 ans et a 50% a 10 ans. Avec un protocole de répétition des séances de
dilatations le résultat est nettement meilleur ; la rémission initiale est estimée a
96,4%, la rémission a 5 ans et a 10 ans sont respectivement de 96,8% et 93,4%.

Plusieurs revues de la littérature sont d’accord qu’une longue période de
rémission peut étre obtenue avec une répétition des séances de dilatation. Mais
deux questions se posent : a gu’elle séance de dilatation pneumatique faut-il
s’arréter et passer a d’autres moyens thérapeutiques ? Et comment pratiquer un
protocole de répétition de séances de dilatations ?

Dans notre travail ; si la quatrieme séance de dilatation ne donne pas de
rémission clinique ; la chirurgie dans ce cas s’impose. Dans notre série 15 malades
ont bénéficié d’un traitement chirurgical ; 14 cas ont bénéficié de I’association
dilatation pneumatique et séromyotomie de Heller avec SAR : quatre malades ont
bénéficié de la chirurgie aprés I’échec de la premiéere dilatation vu leurs jeunes
ages ;quatres malades aprés I’échec de la deuxieme dilatation pneumatique vu le
manque de moyens pour se procurer du ballonnet de dilatation ;un seul malade
aprés l’échec de la troisieme séance de dilatation ;et un autre malade apreés
I’absence de rémission apreés la quatrieme séance.

UC Ghoshal et all (176) ont constaté aussi dans leur travail sur 126 patients

que le taux de réussite de la premiere séance de dilatation pneumatique
(72,2%) est meilleur que celui de la deuxiéme (50%) et ainsi de suite (38,8% dans la
troisieme séance). Pour cette équipe, certes une répétition des séances de dilatation

a un taux de réussite globalement meilleur, mais aprés un certain nombre de
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séances, des patients cherchent plus un soulagement clinique. lls préconisent ainsi
de passer a la chirurgie.

Pour GB Salis et col (172) la dilatation pneumatique a le méme résultat qu’un
acte chirurgical qui est plus codteux. lls préferent ainsi des séances répétées de
dilatation que de passer a la chirurgie, celle-ci est indiquée si le patient est d’age
jeune, présentant une hernie hiatale, un diverticule ou une néoplasie
oesophagienne.

Concernant le traitement chirurgical dans notre travail, un seul patient a
bénéficié d’une chirurgie exclusive (Intervention type Heller avec SAR); il est
encore en rémission clinique 3 ans apres son acte chirurgical.

Vela MF, Ritcher JE, ont rapporté que le traitement chirurgical permet un
meilleur contrble des symptémes a long terme ; et moins de complications par
rapport a la dilatation pneumatique(161). Une récente étude a démontrée que les
deux Traitements fournissent un bon soulagement des symptdémes (177).Cependant,
le risque cumulatif d’intervention ultérieure pour achalasie a 10 ans était a 63,5%
pour les patients initialement traités avec la DP par rapport a 37,5% pour les
patients initialement traités par chirurgie. Bien que de nombreuses études indiquent
que la myotomie chirurgicale est supérieure a la dilatation pneumatique dans le
soulagement a long terme des symptémes, quelques médecins préferent encore la
dilatation pneumatique en raison du risque relativement élevé associé avec la
myotomie (178,177 179) chirurgicale ouverte. Toutefois, la myotomie a retrouvé sa
place a cause de I'immense succés de la myotomie laparoscopique de Heller qui
est associé a une morbidité faible, plus court séjour a I'hdpital, la convalescence

plus rapide et moins de douleurs en postopératoire (160).
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Le choix entre la séromyotomie de Heller comme traitement principal pour
I’lachalasie ou comme traitement de deuxieme ligne aprés échec d'une premiere
dilatation pneumatique reste controversée. Plusieurs études ont montré que les
séances répétées de dilatation pneumatique peuvent augmenter les taux de
réussite a des niveaux comparables avec celle de la myotomie de Heller (96%) pour
la dilatation vs 98% pour la chirurgie a 6 mois.(187, 180) .

Les résultats d'une étude prospective (181) sur 201patients qui ont été
randomisés pour recevoir soit des dilatations pneumatiques graduées (n = 95) ou la
séromyotomie de Heller avec fundoplicature (n = 106). Les deux traitements ont eu
un succes comparable dans le soulagement des symptémes a 2 ans: 92% pour la
dilatation pneumatique et 87% pour la myotomie de Heller.

Dans le travail de la clinique chirurgicale C du CHU Ibn Sina, Rabat (182) sur

123 patients, la myotomie a été faite par voie abdominale chez 116 patients
(94 %). Les résultats de cette série montrent que I’'adjonction systématique d’un SAR
n’est pas nécessaire dans l’intervention de Heller pour achalasie du sphincter
inférieur de I’';cesophage. A savoir que la myotomie pratiquée ne descendait pas sous
le niveau du cardia.

Dans la série de Serraj (121), 23 patients ont bénéficié d’une intervention de
Heller sans confection d’un systeme valvulaire (54,8%), alors que 19 patients ont
bénéficié d’une cardiomyotomie associée a un systeme antireflux (45,2%). Il n’y a
pas de différence statistiqguement significative entre les signes cliniques post
opératoires (dysphagie, pyrosis), ainsi que la pression de repos du SIO post
opératoire (2,1 KPa versus 1,6 KPa) chez les deux groupes de patients. Les 2

techniques se valent.
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Dans le travail d’Avtan et al, 50 patients achalasiques ont bénéficié d’une
séromyotomie de Heller sans confection d’un systeme anti -reflux et la réalisation
de pH-meétrie pré et post opératoire ; un seul patient dans ce travail a développé une
pathologie de reflux. lls ont conclu que la confection d’un SAR n’est pas nécessaire.

FlaKenback et col (183) affirment qu’un SAR ne sera que bénéfique pour

prévenir I'installation d’une pathologie de reflux avec toutes ses complications
(cesophagite, cesophage de barret). De plus le SAR prévient la pratique d’une
dilatation pneumatique dans 56% des cas contre 30% des cas dans les Heller sans
SAR. lls recommandent davantage le SAR pour la population jeune.

L’évaluation de la pression sphinctérienne du SIO, pourrait étre un bon moyen
de correction en per-opératoire.

Dans une série de 144 cas d’achalasie, Delgenio et al (184) ont utilisé la

manomeétrie per-opératoire pour évaluer I'efficacité de la myotomie chez 87
patients opérés par laparotomie et 57 par ceelioscopie. Tous les patients ont
bénéficié d’une cardiomyotomie étendue sur 6 a 7 cm sur I’'cesophage thoracique et
2 cm sur I’estomac ; ce geste est complété par Fundoplicature type Nissen-Rossetti.
La sonde de manométrie est introduite par voie buccale apres intubation des
patients, I’étude de la pression du SIO est mesurée par technique de retrait rapide.
La pression sphinctérienne est évaluée au cours de I'introduction anesthésique avant
I’incision, puis apres incision, avant et aprés mobilisation de la jonction
cesogastrique. lls ont conclu gu’une manométrie oesophagienne per-opératoire
associée a une endoscopie per-opératoire, serait une perspective qui permettrait un
contrble per-opératoire adéquat de la pression du SIO ; ainsi, le chirurgien pourra

compléter une myotomie insuffisante, source de dysphagie persistante, si la
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pression reste élevée, et adapter le systeme antireflux en cas de pression effondrée,
évitant un RGO postopératoire.

Afin d’améliorer le rendement des traitements endoscopiques, plusieurs
travaux ont évalué I'effet des associations thérapeutiques. Quelques études ont
étudié I'effet de I'injection de la toxine botulinique sur le résultat de la dilatation. Le
taux de rémission cumulatif était significativement plus élevée chez les patients
ayant subi une dilatation aprés injection de toxine boutulique par rapport au
groupe contréle (P <0,01) ayant subi une dilatation seule. Un mois apres la
dilatation, la moyenne des symptdbmes a diminué de 76% dans le groupe de
thérapie combinée et de 53% dans le groupe témoin. [185] .Les séries de la
littérature évaluant I’association d’une dilatation pneumatique a une technique
chirurgicale, constituent une constatation et pas de véritables études, les deux
méthodes thérapeutiques associées, I'une se voit comme une alternative a I’échec
d’une autre.

Frank Zerbib et al (122), adoptent dans leur travail une myotomie aprés un

échec de 4 a 5 dilatations pneumatiques. Sauid Ishaq (186), rapporte que 35%
des échecs a une dilatation pneumatique constituent une rémission a la myotomie,
mais le risque d’une perforation muqueuse augmente chez cette population.
Marcelo F; rapporte dans sa série que 20% (37/184) des patients achalasiques,
répondaient mieux a I’association d’une dilatation avec myotomie surtout apres
échec de la premiere.

Dans notre travail les deux cas de figure sont présents : deux malades ont
bénéficié d’une dilatation pneumatique un 15 ans ; et I'autre 12 ans apreés I’échec
d’une chirurgie ; et un acte chirurgical apres I’échec de la dilatation chez 14

malades dilatés ; quatres ont bénéficié d’emblée d’une chirurgie aprées I’échec de la
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premiere séance de dilatation vu leurs jeunes ages ; quatres aprés I’échec de la
deuxiéme séance ; un apreés la troisieme séance ; et un autre apres la quatrieme. La
plupart des malades sont en rémission ; sauf un seul malade qui est décédé.

L’appréciation clinique est une étape capitale dans la surveillance post
thérapeutique. Le traitement de I’achalasie primitive de I’cesophage a un but

Palliatif, consistant a lever I’obstruction fonctionnelle liée au défaut de
relaxation du sphincter inférieur de I’cesophage pour permettre le transit
cesogastrique.

Une régression de la dysphagie est primordiale a constater, les régurgitations

et les douleurs thoraciques vont régresser de méme. L’auto appréciation
clinique par le malade est trés importante ; il doit étre éduqué et informeé de la
nature de sa maladie et de son caractére récidivant, ainsi toute rechute clinique doit
mener a consulter.

Dans notre série les résultats de dilatation étaient toujours évidents dans la
premiére année. Réellement, nous avons constaté que la plupart des rechutes sont
survenues au début apres la premiere dilatation (a moins de 1 an).

Le délai moyen du temps écoulé depuis la derniére dilatation pneumatique
avant la récidive est a 1.7 ans. 7 malades soit (9%) ont eu une récidive >= lan;
28 malades soit (36%) ont eu une durée <1 an ; alors que les données ont manqué
pour 43 malades soit (55.1%).

Bravi et al. (187) ont rapporté que le suivi attentif au cours de la premiere
année apres le traitement permet l'identification rapide des patients qui ne
répondent pas a un traitement endoscopique.

Dans notre série L’évaluation des malades au cours de leurs suivis été basée

essentiellement sur les paramétres cliniques : 32 malades soit 36 % ont présenté
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une bonne évolution; ils sont toujours en rémission clinique : (parmi ces maladesl14
cas présentent toujours une dysphagie occasionnelle ;20 malades ne présentent
plus de dysphagie ;aucun des cas parmi les malades traités ne présentent de
régurgitations ;I’odynophagie été toujours présente chez 7 malades; tous les
malades traités ont repris du poids) ; 4 malades ont présenté une récidive de leurs
symptomatologie .

Concernant la surveillance post dilatation le transit cesogastroduodénal n’a de
place dans la surveillance thérapeutique que si des clichés pré et post
thérapeutiques immeédiats sont présents. Une comparaison du diametre de
I’;esophage au fil du temps est un critére qui a confirmé son utilité, ainsi que le
calcul du temps du passage du produit vers I’estomac.

La manométrie oesophagienne est un examen fondamental dans le suivi des

patients pour évaluer I’efficacité du traitement de I’achalasie. Alonso et al ont
rapporté qu’une diminution de la pression du SIO inférieure & 17 mmHg ou a 40% de
la valeur de la pression pré opératoire, est prédictive de bons résultats cliniques.

Eckardt rapporte une pression inférieure a 10 mmHg ou a 50% de la valeur de la

pression pré dilatation prédit une longue réponse.

La manométrie oesophagienne a une place aussi dans la mise en évidence

d’une hypotonie sphinctérienne corrélée a la présence d’un RGO et imposant

la réalisation d’une pH métrie pour objectiver un reflux ainsi que la pratique
d’une endoscopie. Dans notre série aucun de nos patients n’a bénéficié ni de transit
oesogastro duodénal ; ni de manométrie en post dilatation pneumatique pour

évaluer la réponse au traitement.
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Concernant le suivi endoscopique , Leeuwenburg (188) dans une étude, sur
331 patients achalasiques, un contréle endoscopique a été effectué un, deux, quatre
et sept ans aprés la procédure thérapeutique; 37 (14,7%) cas ont développé un
cesophage de barret dont 12 (32,4%) cas présentaient un bas grade de malignité, 1
cas haut grade de malignité et 3 cas de carcinome epidermoide, avec une moyenne
de 6 ans apres début du traitement, I’examen endoscopique associé a un
prélevement histologique est I'examen de référence pour la surveillance de
I'inflammation muqueuse. L’équipe a trouvé aussi que la stase oesophagienne est
corrélée aux données histologiques et au degré de I’cesophagite ; ainsi, une
réduction de la ration alimentaire sera une mesure préventive. Un traitement a base

d’IPP ou d’anti H2 voit son importance méme en absence de signes de reflux.
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CONCLUSION
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L’achalasie primitive de [I’cesophage reste une affection dont Ila
physiopathologie n’est totalement élucidée, le traitement est basé sur la dilatation
pneumatique ou la chirurgie. la dilatation pneumatique est une procédure simple,
peu morbide et efficace, selon les données de notre étude elle donne de bons
résultats avec un taux de réussite de 70.5%. Cependant des facteurs de risques
peuvent rendre ce traitement inefficace. Notre travail nous a permis de montrer
que I’'odynophagie, et le nombre élevé de séances de dilatation sont deux facteurs
qui caractérisent les patients en échec du traitement endoscopique. D’ou
Il'importance de prendre en considération I’ensemble des critéres cliniques,
endoscopiques et manométriques afin de mieux choisir les bons candidats au
traitement endoscopique. Une surveillance post traitement permet également de
récupérer les patients en échec afin de leurs proposer une alternative thérapeutique.
C’est pour cette raison que nous avons tenu a proposer a la fin de ce travail un
cahier d’observation pour chaque patient ou CRF ( Case Report Form) afin de suivre
nos patients de facon prospective des I'inclusion et de garantir un meilleur suivi et

une meilleure prise en charge.
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CASE REPORT FORM
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I-Identité :

Date d’entrée TP UTUUT RO OURTR
NUMEro du doSSIer: ...coocvvevveiieeeee e
Médecin traitant = ........cocooeeiieiieee

Nom et prénom @ .....cccoeiviniciiiinns

IP e
Age : [ ]<=40ans [ |>40ans
Sexe - []F []M

Il -Signes cliniques :

Dysphagie : [ ] [ ] ] []

Régurgitations : L] L] [ ] [ ] [ ]
DIrs thoraciques : ] L] L] [ ] [ ]
Perte de Poids : ] L] [ ] [ ] [ ]

@ Scoretotal: .............
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[1I-FOGD :
Examen : [ ]F [ ] NF
Dilatation : [ Joui [ ] Non
Atonie : [ Joui [ ] Non
Ressaut positif : [ Joui [ ] Non
Stase : [ Joui [ ] Non
IV-TOGD :
Examen [ ]F [] NF
Sténose [ ] Oui [ ] Non
Stase [ ] Oui [ ] Non
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V-Manométrie oesophagienne:

Manométrie L ]F [ ] NF
Pression du SIO TR mmhg
Troubles de relaxation : .............c..c....... %.
Aperistatisme e %.

Amplitude des ondes :

[ ] <30mmhg [] 30-50mmhg []> =50 mmhg

VI- Premiere DP: [ ]Oui [ ] Non

Diameétre du ballonnet :

[ ] 30omm [ ] 35mm [ 140 mm

VII- Complications immédiates :

Complications post dilatation : [ ] Oui [ ] Non

Sioui a préciser USSP PRPPROTS
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VIlI-Résultats :

Evaluation clinique A 1 mois A 3 mois A 6 mois Alan >1 an

Dysphagie

Régurgitations

Dlrs thoraciques

Poids actuel /

Poids initial

Score d’Eckardt
actuel /score

initial

REMISSION: | e L e vl i i,
Résultat :

Récurrence: | il il il s i,

Indication  d’une |Oui: ...... Oui: ... Oui: ... Oui: ... Oui: ...

DP ultérieure

RGO
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VIlI-Pour les malades ayant bénéficié de plus d’une DP :

Nombre total de DP : 1 2 3 4

IX- Traitement chirurgical :

Chirurgie : [ Joui [ ]Non

Indication L

Date de réalisation L e ———

Type de chirurgie +

Résumé de I'acte opératoire e —————

Complications post chirurgie : ..,

Le Suivi e ————
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RESUMES

Mlle.JDIDOU MARIAM 128



Evaluation de la réponse thérapeutique dans la prise en charge des malades achalasiques Thése N°: 002/16

Introduction : L’achalasie primitive de I’cesophage st une affection rare,
caractérisée par des troubles de relaxation du sphincter inférieur de I’'cesophage et
un apéristaltisme du corps de I'cesophage. Le traitement de [I'achalasie de
I’;esophage n’est pas consensuel basé soit sur la dilatation endoscopique ou la
chirurgie ; plusieurs études suggerent que la réponse au traitement endoscopique
dépend de plusieurs facteurs prédictifs. Le but de notre étude était d’évaluer a
travers un travail rétrospectif, les facteurs de risques pouvant influencer la réponse
thérapeutiques des patients achalasiques.

Patients et méthodes : de Janvier 2009 a Décembre 2014 ; quatre vingt huit
patients étaient inclus dans cette étude (45 femmes ; 43hommes ; age moyen : 47.3
ans). Le diagnostic d’achalasie primitive de I’cesophage était retenu sur un faisceau
d’arguments : cliniques ; endoscopiques ; radiologiques et surtout manométriques.
Les dilatations pneumatiques ont été effectuées avec des ballonnets de 35 mm
jusqu'a obtention de la rémission clinique (score d’Eckardt <3) puis pendant le suivi
en cas de récidive symptomatique. Les facteurs prédictifs de rémission ont été
déterminés en analyse univariée puis multivariée selon un modele de régression
logistique.

Résultats : Nous avons inclus dans notre travail quatre vingt huit malades ; 78
ont été dilatés en premiére intention; 14malades ont bénéficié de I’association
dilatation pneumatique et séromyotomie de Heller avec montage anti reflux ; un seul
malade a bénéficié d’une chirurgie exclusive ; la Moyenne de nombre de séance été
estimée a 1 .43.

Au cours du suivi 55 malades (62.5%) ont bien répondu a cette premiere

dilatation pneumatique ; et 20 malades (22.7%) étaient en échec. Le taux de réussite
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initial un mois apreés la dilatation était de 70.5% a un mois ; 62% a 6mois et 59% a
lan.

Nous avons conduit une analyse univariée et multivariée a la recherche de
facteurs prédictifs de réponse au traitement endoscopique ; I’étude univariée a
objectivé que la présence d’odynophagie (p=0.063); le signe de Ressaut positif
(p=0.027) ; I’échec de la premiére dilatation (p=0.012) ; le nombre de dilatation
(plus d’une séance de dilatation) (p=0.001); étaient associés a I’échec du
traitement. En analyse multivariée seuls I’'odynophagie et le nhombre de séances de
dilatation étaient des facteurs d’échec des dilatations.

Conclusion : notre étude confirme que I’odynophagie et le nombre de
dilatations sont deux facteurs prédictifs d’échec du traitement endoscopique. La
dilatation pneumatique reste une modalité thérapeutique éfficace ; simple et peu

morbide.
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Abstract.

Background: Achalasia iIs a rare primary esophageal motor disorder
characterized by relaxation disorders of the lower esophageal sphincter and a
aperistalsis of esophageal body. The treatment of achalasia of the esophagus is not
consensus based on either the expansion or endoscopic surgery; several studies
suggest that the response to the endoscopic treatment depends on several
predictors. The aim of our study was to evaluate through a retrospective study, the
risk factors that can influence the therapeutic response of patient’s with achalasia.

Methods: January 2009 to December 2014; eighty-eight patients were
included in this study (45 women; 43hommes; mean age: 47.3 years). The diagnosis
of primary achalasia of the esophagus was retained on a beam of arguments:
clinical; endoscopy; radiological and especially gauge. Pneumatic expansions were
conducted with balloons 35 mm until the clinical remission (score Eckardt <3) and
then during follow-up in case of symptomatic recurrence. Predictive factors of
remission were determined by univariate and multivariate analysis using a logistic
regression model.

Results: We included in our work eighty eight patients; 78 were dilated first
line; 14patient's benefited from the association and pneumatic dilation
séromyotomie Heller with anti reflux mounting; one patient received surgery alone;
was the number of sessions Average estimated at 1 .43.

During follow-up 55 patients (62.5%) responded well to the first pneumatic
dilation; and 20 patients (22.7%) were in check. Initial success rate one month after
the expansion was 70.5% one month; 62% at 6 months and 59% at 1 year.

We conducted univariate and multivariate analysis in search of predictors of

response to endoscopic treatment; univariate study objectified the presence of
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odynophagia (p = 0.063); the sign of positive jump (p = 0.027); the failure of the
first expansion (p = 0.012); the number of expansion (more dilation Session) (p =
0.001); were associated with treatment failure. In multivariate analysis only
odynophagia and the number of dilatation sessions were factors of failure of the
expansion.

Conclusion: our study confirms that odynophagia and the number of dilations
two predictors’ factors of failure of endoscopic treatment. Pneumatic dilation

éfficace remains a therapeutic modality; simple and morbid.
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