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L’achalasie également appelée cardio-spasme ou megaoesophage 

idiopathique est une dysfonction de la motilité œsophagienne. Elle est 

caractérisée par l’absence de péristaltisme œsophagien associé à une relaxation 

incomplète du sphincter inférieur de l’œsophage lors de la déglutition(1). 

Décrite pour la première fois en 1674 par Sir Thomas Willis, elle reste une 

maladie rare avec une incidence estimée à environ 1 pour 100.000 habitants par 

an(2) et d’étiologie encore inconnue. 

Sur le plan histologique, elle se traduit par la disparition définitive des 

cellules ganglionnaires des plexus d’Auerbach situés au niveau du muscle lisse 

de l’œsophage et du sphincter inférieur de l’œsophage.  

Sur le plan clinique, le maitre symptôme est la dysphagie intermittente qui 

s’accompagne de régurgitations alimentaires, de douleurs thoraciques et d’une 

perte de poids. Il existe plusieurs moyens d’exploration dont l’imagerie, 

l’endoscopie et surtout la manométrie à haute résolution qui permet de 

confirmer et de classer l’achalasie en trois types. 

Il existe plusieurs options thérapeutiques : médicales, chirurgicales ou 

encore endoscopiques. Elles visent toutes à diminuer la pression au niveau du 

SIO et à améliorer le passage du contenu œsophagien vers l’estomac. Le gold 

standard était la myotomie de Heller. 

L’avènement de la myotomie per orale endoscopique (POEM) en juin 2009 

par l’équipe d’Inoue et al. au Japon a révolutionné la prise en charge 

thérapeutique et s’inscrit dans le cadre des « Natural Orifice Transluminal 

Endoscopic Surgical (NOTES) » pour la réalisation de la myotomie. La POEM a 

connu un succès mondial et plus de 6000 interventions ont été réalisées  

jusqu’ici (3). 
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A travers sa technicité novatrice, la myotomie per orale endoscopique 

nécessite une expertise et un plateau technique adapté. Elle est largement 

adoptée au niveau des centres experts d’endoscopie digestive. 

Notre travail porte sur l’étude rétrospective d’une série de 10 cas 

d’achalasie traités par voie endoscopique et ayant bénéficié de la POEM, au sein 

du service des Explorations Fonctionnelles Digestives du CHU Ibn Sina de 

Rabat, durant la période comprise entre janvier 2017 et janvier 2023.  
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I. Objectifs de l’étude  

L’objectif de notre étude est de rapporter l’expérience du service des 

Explorations Fonctionnelles Digestives du CHU Ibn Sina – RABAT et les 

résultats préliminaires dans la prise en charge des patients atteints d’achalasie et 

traités par la POEM. 

Notre étude a permis d’évaluer l’efficacité thérapeutique et la morbidité à 

court et moyen terme. 

 

II. Période et type d’étude 

La première myotomie per oral endoscopique a été réalisée au sein du 

service des explorations fonctionnelles digestives du CHU Ibn Sina – Rabat en 

2017. 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur dix patients traités 

pour achalasie par voie endoscopique (POEM) durant une période de 6 ans, 

allant de janvier 2017 à janvier 2023. 

 

III. Patients 

1. Critères d’inclusion 

Nous avons inclus les patients qui présentent une dysphagie et dont le 

diagnostic d’achalasie a été posé par la manométrie haute résolution avec les 3 

types inclus (Type I, II et III), complété par les données de la fibroscopie oeso-

gastro-duodénal (FOGD) et du transit oeso-gastro-duodénal (TOGD), et qui ont 

bénéficié de la POEM au sein du service. 
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2. Critères d’exclusion 

Ont été exclus tous les patients : 

• Ayant les autres troubles moteurs primitifs de l’œsophage : maladie 

des spasmes diffus, syndrome de l’œsophage hypercontractile 

(œsophage « casse-noisette », hypertonie du SIO), syndrome de 

l’œsophage hypocontractile, les formes intermédiaires et les troubles 

moteurs non spécifiques (TMNS). 

• Ayant reçu un traitement antérieur pour la prise en charge de leur 

achalasie. Ceci comprend : la myotomie de Heller (avec ou sans 

système anti reflux) ou encore la dilatation pneumatique par ballonnet. 

• Les patients possédant des contre-indications : hypertension portale 

compliquée de varices œsophagiennes ou encore un trouble de crase 

sévère ont été exclus. Il existe d’autres contre-indications liées au 

geste notamment des comorbidités pulmonaires sévères et des 

antécédents de de pathologie œsophagienne telle qu’une radiothérapie 

ou une résection muqueuse. 

 

IV. Recueil des données  

Nous avons recueilli les données à partir des dossiers médicaux des 

malades, des comptes rendus opératoires, des résultats des explorations 

paracliniques et des registres d’hospitalisations. 

Ces données ont été ensuite reportées sur une fiche d’exploitation (voir 

annexe) 
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V. Analyse statistique 

Nous avons pu réaliser l’étude statistique grâce au logiciel Microsoft Office 

Excel 2019. 

 

VI. Manométrie à Haute Résolution 

1. Conditions de réalisation 

Tous nos patients ont bénéficié d’une manométrie à haute résolution pour 

pouvoir poser le diagnostic d’achalasie. 

L’examen est réalisé chez un patient en position couchée, préalablement à 

jeun depuis au moins 4 heures. La sonde utilisée est introduite par voie 

transnasale, comportant 36 capteurs (système MMSÒ). Le repérage de 2 zones 

de haute pression, à savoir le sphincter supérieur de l’œsophage (SSO) et la 

jonction oeso-gastrique permet de bien positionner la sonde et de la fixer ensuite 

au niveau nasal. 

L’enregistrement se fait en 2 étapes : la première consiste à faire une 

mesure en période basale et on demande au patient de ne pas déglutir. C’est au 

cours de cette étape qu’on localise les 2 zones de haute pression. La deuxième 

étape est réalisée au cours de la déglutition de liquide (allant de 5 à 20ml d’eau) 

à intervalles réguliers (5 à 10 déglutitions). 

Au terme de cet examen, on pourra analyser l’enregistrement. Grâce à cette 

technique, les variations de pression sont étudiées dans le même temps en 

commençant par le pharynx et le SSO, puis le corps de l’œsophage et enfin la 

jonction œsogastrique. 
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Plusieurs paramètres sont étudiés afin de pouvoir classer les différents 

troubles moteurs œsophagiens et orienter ainsi notre prise en charge. 

2. Classification de Chicago 

L’équipe de Chicago a proposé une classification des troubles moteurs de 

l’œsophage. Les données fournies par la manométrie HR, ont permis d’identifier 

3 types différents d’achalasie (voir tableau 1). 

Cette classification est basée sur l’étude : 

• De la motricité dans le corps de l’œsophage 

• De la relaxation de la jonction œsogastrique : notamment la pression 

de relaxation intégrée « PRI » qui correspond à la pression la plus 

basse de la JOG enregistrée pendant 4 secondes en réponse à une 

déglutition. Dans le système utilisé (MMS), le seuil de PRI est de 

15mmHg. 

L’achalasie correspond à un défaut de relaxation de la JOG (PRI moyenne 

³15mmHg) associée à l’absence de contraction normale de l’œsophage. Ainsi, la 

classification de Chicago classe l’achalasie en 3 sous types, permettant ainsi de 

prédire la réponse au traitement et d’orienter la prise en charge. 

Tableau 1: Classification de Chicago v4.0 (4) 

Achalasie Critères 
Achalasie Type I  PRI moyenne ³15mmHg, 100% des contractions absentes, 

sans pressurisation 
Achalasie Type II PRI moyenne ³15mmHg, contractions absentes avec 

pressurisation (³20%) 
Achalasie Type III PRI moyenne ³15mmHg, ³20% de contractions 

prématurées 
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VII. Technique Endoscopique : POEM 

1. Préparation pré-opératoire  

Chaque malade candidat à la procédure est hospitalisé le jour de 

l’intervention. 

Il aura au préalable, un bilan biologique pré opératoire standard 

comportant : 

• Numération formule sanguine, avec un bilan de crase TP TCA 

• Fonction rénale : Urée, créatinine 

• Glycémie à jeun  

• ECG et une radiographie thoracique  

Ainsi que la visite pré anesthésique avec accord pour anesthésie générale. 

Le dossier du malade est alors rempli, comportant ses données cliniques et 

paracliniques. 

Le patient fait un régime à base de liquides clairs 3 jours avant, et est mis à 

jeun la veille de la procédure. 

 

2. Installation du malade 

Le patient est installé en décubitus dorsal, sous anesthésie générale, intubé 

ventilé. 

L’endoscopiste se place entre le patient et l’écran d’endoscopie. 

Un lavage avec aspiration du liquide de stase œsophagienne est réalisé 

avant l’introduction de l’endoscope. 
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3. Matériel utilisé 

Il existe un pré-requis nécessaire au bon déroulement de la procédure : 

- Salle opératoire avec un plateau technique qualifié 

- Colonne d’endoscopie HD (avec coloration électronique) de marque 
Pentax* ou Fujinon* 

- Gastroscope 2.8 mm 

- Pompe à lavage 

- Insufflateur de CO2 

- Bistouri électrique intelligent VIO de marque Erbé* 

Le matériel consommable est constitué de : 

- Capuchon d’endoscopie adapté au gastroscope 9-12mm 

- Solution de coloration stérile : indigo carmin ou bleu de méthylène de 
5mL 

- Pince hémostatique Coagrasper 

- Aiguille à sclérose 23G 

- Couteau de dissection (en triangle ou en crochet) 

- Clips hémostatiques de diamètre 12 à 16mm 

4. Temps opératoires 

a) Incision de la face postérieure de l’œsophage  

Après avoir identifié la ligne Z, une injection d’une solution d’indigo 
carmin se fait à distance de 8 cm à 10 cm. Ensuite, on réalise une incision de 10-
15mm au niveau de la face postérieure de l’œsophage, entre la sous muqueuse et 
la musculeuse, en descendant jusqu’à la jonction œsogastrique. 
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b) Création d’un tunnel sous muqueux  

Le tunnel sous muqueux débute à 8 cm à 10 cm plus haut de la ligne Z et 

descend jusqu’à 2 cm en dessous du cardia. 

c) Réalisation de la myotomie endoscopique 

Il s’agit de la dissection des fibres musculaires circulaires internes au 

niveau de la face postérieure de l’œsophage sur une longueur de 8 cm à 10 cm. 

d) Fermeture de l’incision muqueuse 

Elle se fait par des clips hémostatiques. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence  

Sur une période de 6 ans, allant de janvier 2017 à janvier 2023, 10 cas 

d’achalasie ont été candidats pour une myotomie per orale endoscopique sur un 

total de 21 patients suivis pour achalasie ayant bénéficié d’un traitement 

endoscopique (dilatation pneumatique au ballonnet ou POEM) au sein du 

service des EFD. 

Depuis la première procédure de la POEM et les résultats prometteurs qui 

ont suivi, on observe une inversion des tendances où la dilatation pneumatique a 

été au fur et à mesure relayée au second plan (voir figure 1). 

De 2017 à 2019, la dilatation pneumatique représentait 60% des traitements 

endoscopiques pour les patients atteints d’achalasie contre 40% seulement pour 

la POEM. 

Pour ces 2 dernières années (2021 et 2022), la POEM a représenté environ 

70% du traitement endoscopique alors que la dilatation pneumatique n’en a 

représenté que 30%. 
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Figure 1 : Répartition des patients selon le traitement endoscopique 
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2. Age  

La moyenne d’âge de nos patients est de 43 ans, avec un âge maximal de 

62 ans et un âge minimal de 30 ans. L’écart type est de 9. 

La tranche des 41-50ans est la plus représentative avec 4 cas (40%), et un 

total de 8 patients (80%) ont moins de 50 ans (Figure 2). 

 

 

 

Figure 2: Répartition des patients en fonction de l'âge 

10%

30%

40%

20%

Moins de 30 ans Entre 31 et 40 ans Entre 41 et 50 ans Plus de 50 ans



16 

3. Sexe 

Dans notre série, on note un nette prédominance féminine avec 8 femmes 

(80%) et 2 hommes (20%). 

Le sexe ratio H/F est de 0,25 

 

 

 

Figure 3: Répartition des patients en fonction du sexe 
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II. Données pré opératoires : 

1. Délai diagnostic  

Dans notre série, le délai moyen entre le début de l’installation des 

symptômes et la confirmation du diagnostic est de 3 ans et 2 mois (38 mois) 

avec des extrêmes allants de 1 an (12 mois) à 8 ans (96 mois). 

70% des patients ont été diagnostiqués dans les 3 ans suivant le début de la 

symptomatologie, 20% entre 4 et 6 ans avant le diagnostic, et seulement 10% 

ont vu leur délai diagnostic s’étendre à plus de 7 ans (Figure 3). 

 

 

 

Figure 4: Le délai diagnostic des patients 
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2. Signes cliniques 

• Dysphagie : 

Il s’agit d’un signe fonctionnel constant, présent chez 100% de nos patients 

(figure 6). Cette dysphagie est décrite comment étant une gêne voir un blocage 

au moment de la déglutition des aliments. Elle est capricieuse, intermittente et 

est souvent plus marquée pour les liquides (100% des cas) que pour les solides 

(concerne 90% des patients). Son mode d’installation est progressif. 

• Amaigrissement : 

L’amaigrissement résulte souvent d’une baisse des apports alimentaires, 

soit par peur de réveiller les symptômes, soit liés à l’existence de régurgitations. 

L’amaigrissement a été observé chez 90% de nos patients (figure 5). 

50% des patients présentent un amaigrissement chiffré à plus de 10 kg, 

30% un amaigrissement chiffré entre 5 et 10 kg et 10% une perte pondérale de 

moins de 5 kg. Seulement 1 patient ne présente pas d’amaigrissement (Figure 5) 

 
Figure 5: La perte pondérale observée chez les patients 
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• Régurgitations : 

Elles sont présentes chez 40% des patients (figure 6). Elles sont 

généralement observées la nuit ou au petit matin et faite de débris alimentaires, 

témoins d’une mauvaise vidange œsophagienne. 

• Douleur thoracique : 

Elle concerne 20% des patients (figure 6), et est de type pseudo-angineuse, 

rétro sternale et parfois à type de brûlures. Elle peut être également de 

localisation dorsale. 

• Toux nocturne : 

Rapportée par 1 patient, elle est souvent récidivante, gênante et peut 

s’accompagner de dysphonie ou de voix nasonnée. 

 

 

Figure 6: La fréquence des symptômes dans notre série de cas 
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3. Score d’Eckardt 

Le score d'Eckardt est un outil validé, basé sur un questionnaire délivré aux 

patients et s’appuie sur 4 symptômes de l’achalasie : la dysphagie, la douleur 

thoracique, la perte de poids et les régurgitations. Chacun est gradé de 0 à 3 et le 

score finale est calculé par l’addition de chaque item. Plus le score est élevé (le 

maximum possible est 12), et plus l’atteinte est sévère. 

Dans notre série, 100% des patients présentaient un score d’Eckardt pré 

opératoire > 3. En moyenne le score d’Eckardt de notre série était de 8 avec un 

minimum de 6 et un maximum de 11 (voir figure 7). 

 

 

 

Figure 7: La répartition des patients selon leur score d'Eckardt 
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4. Explorations para cliniques : 

a) Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

Tous nos patients ont bénéficié d’une FOGD, et a objectivé (figure 8) : 

- La présence d’une sténose au niveau du bas œsophage réalisant le 

signe du ressaut chez 8 malades (80% des cas) ; 

- Une dilatation de l’œsophage chez 8 patients (80% des cas) ; 

- L’existence d’une stase liquidienne avec présence de débris 

alimentaires pour 6 patients (60% des cas) ; 

- Une gastrite érythémateuse et atrophique chez 3 malades (30% des 

cas). 

 

Figure 8: Les résultats de la FOGD des patients 

La réalisation de biopsies n’était pas systématique. Elle est réalisée 

lorsqu’on veut éliminer une cause organique notamment une œsophagite à 

éosinophiles ou une cause néoplasique. 
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b) Transit oeso-gastro-duodénal 

6 patients (60% des cas) ont bénéficié d’un TOGD (voir figure 9) qui a 

objectivé la présence de : 

- Aspect en « queue de radis », évoquant une sténose régulière et 

filiforme chez 3 de nos patients (30% des cas) 

- Ainsi qu’une dilatation de l’œsophage réalisant l’aspect « en 

chaussette », témoin d’un retard de vidange œsophagienne retrouvé 

chez 3 patients (30% des cas) 

 

 

 

Figure 9: Aspect en bec d'oiseau de la JOG avec dilatation de l'œsophage d'amont 

Service EFD – CHU Ibn Sina 



23 

c) Manométrie œsophagienne à haute résolution  

La MHR représente la pierre angulaire pour poser le diagnostic. Elle a été 

réalisée chez tous nos patients, permettant à la fois la confirmation du diagnostic 

d’achalasie mais également sa classification (figure 11). 

Plusieurs paramètres sont étudiés, notamment la pressurisation 

œsophagienne, la contractilité, ainsi que la pression de relaxation intégrée (PRI). 

• La pression de relaxation intégrée :  

C’est un paramètre essentiel évaluant la relaxation de la jonction oeso-

gastrique (JOG). Elle correspond à la pression la plus basse de la JOG 

enregistrée pendant 4 secondes en réponse à une déglutition. Le seuil normal est 

un PRI < 15 mmHg 

Dans notre série de cas, le PRI était > 15 mmHg dans 100% des cas. En 

moyenne, elle est de 24 mmHg, avec un maximum de 27 mmHg et un minimum 

de 22 mmHg. 

• Sous-types d’achalasie : 

A partir des données de la MHR, nous avons pu classer le sous-type 

d’achalasie (figure 10) selon la classification de Chicago (tableau 1). 

Ainsi, on note une nette prédominance pour les patients ayant une achalasie 

type I (60%), suivis des patients ayant une achalasie type II (20%) et enfin 

seulement 1 cas présentant une achalasie type III (10%). 
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Figure 10: Répartition des patients selon le type d'achalasie 

 

Figure 11: Résultats de la Manométrie œsophagienne à haute résolution 

(A) Achalasie type I, (B) Achalasie type II, (C) Achalasie type III 

Service des EFD-CHU Ibn Sina 
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d) TDM thoraco-abdominale 

Elle a été pratiquée chez deux patients devant la suspicion d’achalasie 

secondaire : 

- La première est revenue en faveur d’une dilatation modérée fusiforme 

de l’œsophage sans lésion pariétale. 

- La deuxième correspondait à une importante dilatation de l'œsophage 

thoracique avec stase liquidienne en amont d'une zone de sténose 

courte de la JOG, associées à des lésions pulmonaires minimes. 

 

III. Données opératoires : 

1. Durée du geste 

La procédure a duré en moyenne 90 minutes. Avec un maximum de 150 

minutes et un minimum de 80 minutes. 

2. Conditions de réalisation 

Tous nos patients sont installés en décubitus dorsal, sous anesthésie 

générale avec protocole d’intubation. 

L’endoscopiste se place entre le patient et la console d’endoscopie. 

Une endoscopie de routine est d’abord réalisée sous insufflation de CO2. 

3. Création d’un tunnel sous muqueux 

Après avoir introduit l’endoscope, l’identification de la ligne Z est une 

étape primordiale. 
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On réalise l’injection sous muqueuse d’une solution de coloration stérile 

(indigo carmin ou bleu de méthylène) entre 8 cm et 12 cm de la JOG à l’aide 

d’une aiguille à sclérose 23G, au niveau de la face postérieure de l’œsophage 

pour décoller l’espace sous muqueux du plan musculeux. 

L’orifice d’entrée du tunnel se fait par une incision muqueuse (voir figure 

13) d’environ 10 mm à 15 mm de largeur. Ce tunnel descend jusqu’à 2 cm en 

dessous du cardia. 

Lors de la confection du tunnel, la pince hémostatique est utilisée en cas de 

saignement pour réaliser l’hémostase. 

Tout au long de cette étape, l’opérateur vérifie à plusieurs reprises : 

- Le trajet et l’orientation du tunnel ; 

- L’existence d’une brèche muqueuse ; 

- L’étendue du tunnel. 

La longueur du tunnel sous muqueux est de 8 cm ou 12 cm pour tous nos 

patients (figure 12). Chez 7 patients (70% des cas) il était long (12 cm) et chez 3 

patients (30% des cas), il était court (8 cm). En moyenne il est de 10,8 cm. 
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Figure 12: Répartition des malades selon la longueur du tunnel sous muqueux 

 

 

Figure 13: Étape de l'incision muqueuse, 

Service des EFD-CHU Ibn Sina 
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4. Réalisation de la myotomie  

On commence la myotomie de bas en haut par la dissection des fibres 

musculaires circulaires internes et des fibres longitudinales externes au niveau 

de la JOG. Ensuite, on dissèque les fibres circulaires internes au niveau de 

l’œsophage dans un second temps. La myotomie est réalisée à l’aide du couteau 

de dissection en mode precise cut, dry cut ou soft coag en fonction du besoin 

(voir figure 14). 

La longueur de la myotomie est en moyenne de 8,8 cm avec des extrêmes 

allant de 6 cm à 10 cm. 

 

 

Figure 14: Réalisation de la myotomie, 

Service des EFD-CHU Ibn Sina 
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5. Fermeture de l’incision muqueuse 

Elle se fait par clips hémostatiques (voir figure 15). En moyenne, 6 clips 

ont été utilisés pour la fermeture de l’incision muqueuse, avec un maximum de 7 

et un minimum de 5. Tous les clips avaient un diamètre de 16 mm. 

 
Figure 15: Fermeture de l'incision muqueuse par clips, 

Service des EFD-CHU Ibn Sina 

6. Complications per opératoires 

3 incidents per opératoires ont été notés pour 2 patients. 

Pour le 1er patient, on note l’existence d’une brèche muqueuse qui a pu être 

jugulée par des clips hémostatiques, avec bonne évolution post opératoire. 

Pour le 2ème patient, il a présenté une brèche muqueuse puis une chute du 

capuchon dans le tunnel sous muqueux ayant nécessité une reprise chirurgicale 

avec extraction du capuchon et myotomie antérieure. A noter que ce patient fut 

hospitalisé plusieurs jours et a bénéficié également d’un drainage d’un 

épanchement pleural gauche. Il a présenté 1 mois plus tard une occlusion sur 

bride ayant conduit à un 2ème temps opératoire ainsi qu’une thrombose veineuse 

profonde mis sous anticoagulant avec bonne évolution clinique. 
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IV. Données post opératoires : 

1. Durée d’hospitalisation 

Les malades sont admis la veille de la procédure et séjournent 6 jours en 

moyenne, en dehors de toutes complications. 

La durée la plus longue d’hospitalisation était de 12 jours et la plus courte 

était de 5 jours. 

2. Suites post opératoires immédiates 

a) Traitement adjuvant  

Tous nos patients ont bénéficié d’une bi-antibiothérapie à base de 

céphalosporine de 3ème génération en intra veineuse pendant 3 jours, ensuite s’en 

est suivi un passage à la forme orale à base de fluoroquinolones et de 

métronidazole pendant 7 jours. 

Parallèlement, une double dose d’IPP est instaurée pour une durée allant de 

3 à 6 mois. 

b) Complications  

En post opératoire immédiat, dans 60% des cas, aucun événement 

indésirable n’a été rapporté. Dans les 40% restants, il a été rapporté : 

• 1 cas (10%) de douleur thoracique avec frissons et fièvre, qui a été 

jugulé par antibiothérapie ; 

• 1 cas (10%) de pneumopéritoine ayant nécessité un drainage ; 

• 1 cas (10%) d’hématémèses de faible abondance sans répercussions 

hémodynamique, n’ayant pas eu recours à un geste thérapeutique. 
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Après gestion de ces complications, on note une évolution favorable. 

Au total, 4 patients sur 10 ont présenté des complications (voir tableau 2) 

Tableau 2: Fréquence des complications survenues en per et post opératoires dans notre série 

Complications Nombre de cas 
Per opératoires Brèche muqueuse  2 

Chute du capuchon 1 
Post opératoires Pneumopéritoine 1 

Épanchement pleural 1 
Douleur thoracique 1 
Hématémèses  1 

 

c) Réalimentation  

Elle s’est faite pour 80% des patients au 3ème jour post opératoire. D’abord 

par l’introduction d’aliments liquides et semi liquides, puis par la reprise d’une 

alimentation normale à partir de 2 semaines. 

Pour 2 patients, la décision a été de décaler la réalimentation au 6ème jour 

post opératoire devant la présence de complications. Entre temps, l’alimentation 

était parentérale. 

3. Évolution 

Nos patients ont été suivis selon des données cliniques et paracliniques, de 

type endoscopiques et manométriques 

La surveillance clinique est basée sur l’évaluation du score d’Eckardt. Le 

contrôle se fait à 2 mois post opératoire, puis à 1 an et enfin au long cours, avec 

un recul maximal de 6 ans (voir figure 16). Tous nos patients ont vu une baisse 

de plus de 50% de leur score d’Eckart initial. 
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En moyenne le score d’Eckardt en post opératoire à 2 mois est de 3 avec un 

maximum de 4 et un minimum de 2. Après 1 an de suivi, il est passé à 1 en 

moyenne avec un maximum de 3 et un minimum de 0. 

Une patiente a présenté un score d’Eckardt de 4 à 2 mois post opératoire, 

elle a bénéficié d’une dilatation pneumatique avec bonne réponse clinique, et un 

score d’Eckardt qui est passé à 1 après 1 an. 

Pour 5 de nos patients, on a un recul de plus de 3 ans, permettant ainsi 

d’évaluer le score d’Eckardt au long cours. La moyenne calculée du score est de 

1, similaire au recul à 1 an post opératoire, permettant ainsi d’observer une 

évolution favorable même sur le long terme. 

 

 

Figure 16: Évolution du score d'Eckardt avant et après POEM de notre série 

 

Les explorations para cliniques ne sont pas réalisées systématiquement 

chez tous les patients. 
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La surveillance par manométrie a été réalisée chez 2 de nos patients (20% 

des cas). On a observé une amélioration de + de 50% de la PRI initiale (voir 

tableau 3). 

 

Tableau 3: Évolution de la pression de relaxation intégrée avant et après POEM 

PRI (mmHg) Pré opératoire Post opératoire 

Patient 1 24 10 

Patient 2 25 15 

 

2 patients (20% des cas) ont présenté un reflux gastro-œsophagien à 3 mois 

post geste et ont bénéficié d’une FOGD. Elle a objectivé pour un patient une 

œsophagite stade 1 et pour un autre patient une œsophagite stade 2. 

Nous avons complété par une pH-métrie de 24 heures chez nos 2 patients, 

ayant permis d’objectiver un discret RGO (reflux gastro-oesophagien) nocturne. 

Ils ont été traités par IPP au long cours, avec bonne évolution clinique. 
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I. Anatomie de l’œsophage : 

L’œsophage est un conduit musculo membraneux, mesurant 25 cm de long, 

et qui s’étend de la 6ème vertèbre cervicale jusqu’à la 11ème vertèbre thoracique, 

couvrant ainsi 4 régions anatomiques : la partie inférieure du cou, le thorax, le 

diaphragme et enfin l’abdomen (5). La fonction principale de l’œsophage, de 

part sa contractilité et par la mise en jeu des sphincters, permet de délivrer le bol 

alimentaire du pharynx jusqu’à l’estomac. 

1. Configuration externe et description 

Le trajet de l’œsophage est médian et longe le rachis, dont il suit les 

inflexions jusqu’à la 4ème vertèbre thoracique puis s’en écarte 

progressivement(6). D’abord aplati, il prend une forme cylindrique sur toute son 

étendue sauf à son extrémité inferieure où il prend une forme conique se dilatant 

à la jonction avec l’estomac. 

On distingue à l’œsophage 4 portions délimitées par 2 sphincters : 

• Sphincter supérieur de l’œsophage : constitué de l’association des 

fibres du muscle constricteur inférieur du pharynx et celles du muscle 

crico-pharyngien qui vont se mêler aux fibres circulaires de la 

musculeuse de l’œsophage formant ainsi le sphincter supérieur (6) ; 

• Œsophage cervical : mesure 5 à 6 cm et s’étend de C6 à T1 (6) ; 

• Œsophage thoracique : mesure 16 cm, soit 21 cm à 37 cm des 

arcades dentaires et s’étend de T1 à T10-T11 (6) ; 

• Œsophage diaphragmatique : mesure environ 1 cm, traverse 

l’orifice hiatal à hauteur de T10-T11 (6) ; 
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• Œsophage abdominal : d’une longueur variable, 3 cm environ, à 37 

cm à 40cm des arcades dentaires(6). Situé en rétro péritonéal, il 

descend jusqu’au cardia(7) ; 

• Sphincter inférieur de l’œsophage ou jonction oeso-gastrique : il 

s’agit d’une zone de haute pression et non pas une association de 

fibres musculaires. Il mesure au total 2 cm à 4 cm, avec une partie 

thoracique mesurant 1 cm à 2 cm et une partie abdominale de 1 cm à 2 

cm de long. Ainsi, de par la pression basale qui y règne et de par sa 

longueur, ceci contribue à créer une résistance au flux rétrograde du 

contenu gastrique dans l’environnement à pression négative de 

l'œsophage thoracique. Le SIO se déploie sur le cardia de l'estomac 

sous forme de fibres en crochet, qui sont des fibres musculaires semi-

circulaires courts le long de la petite courbure, ainsi que des fibres 

musculaires obliques courts et longs, le long de la grande courbure et 

de l'angle de His (8). 

2. Configuration interne de l’œsophage 

L’œsophage se compose de 4 couches concentriques, avec une épaisseur 

pariétale d’environ 3 mm. On distingue : 

• La muqueuse : faite d’un épithélium stratifié pavimenteux squameux, 

elle apparait de couleur rose en endoscopie (6) ; 

• La sous muqueuse : faite d’un plan de tissu conjonctif lâche, elle 

contient entre autres les plexus de Meissner (6) ; 
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• La musculeuse : elle est constituée d'une couche interne de fibres 

circulaires et d'une couche externe de fibres longitudinales. Dans le 

tiers proximal de l'œsophage, la musculeuse est un muscle strié. Elle 

se transforme en muscle lisse au niveau de l’arc aortique, et dans les 

deux tiers distaux de l'œsophage, elle est uniquement constituée de 

muscle lisse. Entre la couche de muscle longitudinal externe et la 

couche de muscle circulaire interne se trouve un réseau neuronal 

appelé plexus myentérique d’Auerbach. (8) Celui-ci avec le plexus de 

Meissner jouent un rôle important dans les mouvements du 3e temps 

de déglutition (6) ; 

• L’adventice : couche la plus externe, elle est constituée d’un tissu 

conjonctif lâche, et se continue avec les autres éléments du médiastin. 

3. Moyens de fixité de la jonction oeso-gastrique 

On dénombre 4 moyens de fixité permettant de maintenir l’angle de His qui 

fait partie intégrante du système anti reflux anatomique (9) 

• Membrane phréno-oesophagienne de Bertelli-Laimer : elle 

possède une double insertion, en haut à la limite supérieur de 

l’ampoule épiphrénique et en bas à la jonction œsogastrique ; 

• Ligament gastro phrénique : il s’agit d’un ligament court qui s’étend 

de la grosse tubérosité gastrique au péritoine pariétal postérieur. Il se 

continue en arrière et en haut de l’œsophage dans sa portion 

abdominale ; 
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• Petit omentum : ligament péritonéal qui se fixe du bord du foie au 

bord droit de l’œsophage abdominal ainsi que la petite courbure 

gastrique ; 

• Meso-œsophage : il s’agit d’une nappe cellulo-graisseuse qui s’étend 

sur toute la hauteur et la largeur de l’œsophage abdominal ; 

• Paquet vasculo-nerveux : on distingue l’artère gastrique gauche qui 

joue un rôle dans la fixation de la petite courbure. Les nerfs vagues 

auraient aussi un rôle à jouer dans la fixation. 



39 

 

Figure 17: Schéma montrant la jonction oesogastrique (9) 

 

Figure 18: Coupe transversale montrant les rapports de la jonction oeso-gastrique (9) 
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4. Vascularisation de l’œsophage  

a) Les artères  

L’œsophage possède une vascularisation étagée qui reste très variable dans 

sa distribution (6). 

On distingue : (5) 

• La portion cervicale : alimentée par des branches de l’artère 

thyroïdienne inférieure, branche collatérale de l’artère sub-clavière ; 

• La portion thoracique : dans sa partie supérieure, elle est alimentée 

par les artères œsophagiennes, puis dans la partie intermédiaire par les 

artères bronchiques et enfin par les artères intercostales dans sa partie 

inférieure ; 

• La portion abdominale : alimentée par les artères œsophagiennes 

inférieures tributaires des artères diaphragmatiques inférieures 

(branches de l’aorte abdominale) et des collatérales provenant de 

l’artère gastrique gauche (branche du tronc cœliaque). 
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Figure 19: Schéma représentant la vascularisation de l'œsophage (9) 
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b) Les veines 

Il s’agit d’un réseau anastomotique présent tout au long de l’œsophage 

formant un plexus veineux à mailles longitudinales qui se déverse à son tour 

dans le plexus péri œsophagien (6). 

Le drainage veineux se fait : (6) 

• Pour les deux tiers supérieurs de l’œsophage dans le système cave 

supérieur à travers les veines thyroïdiennes inférieures ainsi que dans 

le système azygos par le biais des veines bronchiques, péricardiques et 

phréniques supérieures ; 

• Pour le tiers inférieur, le drainage se fait dans le système porte à 

travers la veine gastrique gauche essentiellement. On parle alors 

d’anastomose porto cave.  
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Figure 20: Schéma représentant les veines de l'œsophage (9) 
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5. Innervation de l’œsophage 

L’œsophage présente 2 types d’innervations : 

-Innervation intrinsèque (6), comprise dans la paroi œsophagienne et 

contient : 

• Plexus de Meissner : présent dans la couche sous muqueuse, à 

fonction sensitive ; 

• Plexus d’Auerbach : présent entre la couche longitudinale et la 

couche circulaire de la musculeuse, à fonction motrice. 

Ces plexus interviennent dans le péristaltisme de la partie distale de 

l’œsophage. 

-Innervation extrinsèque (9), qui comprend : 

• Innervation parasympathique motrice : ses fibres cheminent dans 

les nerfs vagues, et sont destinées aux muscles striés et lisses de la 

paroi œsophagienne ; 

• Innervation sympathique vaso-motrice : ces fibres proviennent des 

ganglions sympathiques cervicaux (moyens et inférieurs) et sont 

destinés à l’œsophage cervical et médiastinal supérieur ; 

• Innervation sympathique sensorielle et nociceptive: ces fibres, à 

travers la chaine sympathique, vont rejoindre les quatre premiers 

segments de la moelle thoracique. 
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Figure 21: Schéma représentant l'innervation de l'œsophage (9) 
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6. Drainage lymphatique 

Il existe un réseau lymphatique dense contenu dans toutes les couches de 

l’œsophage qui vont ensuite former des troncs collecteurs qui vont à leur tour se 

drainer dans les lymphonoeuds les plus proches. On distingue alors : 

• La partie cervicale : qui se draine dans les nœuds lymphatiques 

trachéaux supérieurs et jugulaires internes ; 

• La partie thoracique : qui se draine dans les nœuds lymphatiques 

médiastinaux postérieurs, intercostaux et diaphragmatiques ; 

• La partie abdominale : qui se draine dans les nœuds lymphatiques de 

la région péricardiale et cœliaque. 
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II. Physiologie et péristaltisme œsophagien : 

1. La déglutition : progression du bol alimentaire  

Décrite pour la première fois par le médecin F. Magendie, la déglutition se 

définit par la propulsion des aliments de la bouche vers l’estomac. 

On distingue 3 temps successifs : le temps buccal, le temps pharyngo-

laryngé et enfin le temps œsophagien. 

Le temps pharyngo laryngé est le premier temps involontaire, dépendant 

d’un arc réflexe correspondant à la zone de Wassilieff. L’arrivée du bol 

alimentaire au niveau de cette zone (comprenant la base de la langue, la face 

antérieure du voile, la paroi postérieure du pharynx et la margelle du larynx) 

initie la déglutition réflexe. Cette dernière dépend de fibres végétatives 

afférentes et efférentes, liées au système nerveux central (9). 

Ainsi, le passage du bol alimentaire de la bouche vers l’estomac dépend 

d’une organisation nerveuse réflexe du corps de l’œsophage coordonnée par 2 

systèmes sphinctériens supérieur et inférieur. Il en résulte la survenue d’une 

onde péristaltique synchronisée au relâchement du sphincter inférieur de 

l’œsophage (10). 

Le corps de l’œsophage est constitué d’une musculature striée dans sa 

partie proximale, d’une musculature à la fois lisse et striée dans les 35 % à 40 % 

suivants (correspondant à la zone de transition) avec une proportion plus 

importante de fibre lisses, et enfin uniquement de musculature lisse en distalité. 

Au niveau de la zone de transition, la contraction œsophagienne est alors 

coordonnée par les ganglions autonomes, puis une fois activé par le nerf vague, 

les neurones post ganglionnaires prennent le relai. 
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2. Les ondes péristaltiques 

On distingue 3 types (9) : 

• Les ondes primaires : correspondent à l’onde propulsive la plus 

importante, survenant après une déglutition, à la suite du sphincter 

supérieur de l’œsophage. Leur pression peut atteindre jusqu’à 120 

mmHg. Sa direction se fait de haut en bas, et peut générer d’autres 

ondes de propagation réalisant des contractions en aval, qui traversent 

l’œsophage en 7 à 9 secondes à une vitesse de 2 à 5 cm par seconde. 

• Les ondes secondaires : elles surviennent à la suite de la distension 

de l’œsophage lors de l’arrivée du bol alimentaire (pour la partie 

proximale) ou lors d’un reflux gastro-œsophagien (partie distale). 

Cependant, elles présentent les mêmes caractéristiques de vélocité et 

d’amplitude que les ondes primaires. Les contractions des ondes 

secondaires persistent dans l’œsophage tant qu’il contient le bol 

alimentaire. Ainsi, en plus de propulser les aliments, ces ondes ont 

également pour fonction de nettoyer l’œsophage.  

• Les ondes tertiaires : elles sont de faible intensité et ne progressent 

pas. Leur rôle demeure encore inconnu, et sont rarement retrouvées 

chez le sujet jeune.  

3. Relaxation du sphincter œsophagien inférieur  

Le sphincter inférieur de l’œsophage se situe à l’extrémité distale de 

l’œsophage et est constitué de muscle lisse. Sa pression de repos est liée à la 

pression intra-gastrique et peut varier de 10 à 30 mmHg. Le SIO présente un 

tonus spontané. Les fibres nerveuses inhibitrices se trouvent dans le muscle 
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longitudinal et circulaire au niveau du SIO, alors que les fibres excitatrices sont 

présentes uniquement dans le muscle longitudinal de l'œsophage. La pression du 

SIO peut être influencée par des stimuli tels que le nerf vague, les hormones et 

le système adrénergique (11). 

Les neurones excitateurs situés au niveau du SIO libèrent de 

l'acétylcholine, tandis que les neurones inhibiteurs ont principalement recours au 

monoxyde d'azote (NO) comme neurotransmetteur. La pression du SIO est le 

résultat de l'équilibre entre l'action des neurones excitateurs et inhibiteurs. 

Par ailleurs, il est important de souligner le rôle significatif du diaphragme 

sur la pression de la JOG. (12) 
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III. Définition et Épidémiologie de l’achalasie: 

L'achalasie est un trouble de la motricité de l'œsophage. Il se caractérise par 
l'absence de contractions propagées dans le corps de l'œsophage et un défaut de 
relaxation du sphincter inférieur de l'œsophage à la suite d’une déglutition 
(13,14). En l’absence de traitement, ce trouble entraine une dilatation 
progressive de l'œsophage d’où l’appellation « megaoesophage ». 

L’incidence de l’achalasie est estimée entre 0,03 et 1,63 pour 100 000 
habitants par an et la prévalence va de 1,8 à 12,6 pour 100 000 habitants par an 
chez les adultes (15,16). Pour les jeunes enfants de moins de 16 ans, l’incidence 
moyenne est de 0,18 pour 100 000 habitants par an (17). Dans la population 
pédiatrique, on distingue le syndrome des « 3 A » également connu sous le nom 
de syndrome d'Allgrove, qui est une maladie génétique transmise sur un mode 
autosomique récessif. Cette maladie se caractérise par trois symptômes 
principaux dans sa forme complète, à savoir l'achalasie œsophagienne, 
l'alacrymie et l'insuffisance surrénalienne. Il s’agit d’une maladie rare et 
seulement 80 cas ont été signalés dans la littérature médicale (18). 

L'incidence de l'achalasie est similaire chez les hommes et les femmes (19) 
et leur origine ethnique, qu’elle soit caucasienne ou autre, n’a pas d’impact sur 
la fréquence (20). Toutefois, elle augmente avec l'âge, avec un âge moyen de 
diagnostic de 50 ans dans la plupart des études (19,21,22). Chez les personnes 
âgées de plus de 80 ans, l'incidence moyenne varie entre 8,7 et 17 pour 100 000 
individus selon les études (21,23). Bien que l'incidence reste stable, la 
prévalence de l'achalasie augmente chez les personnes âgées en raison de la 
nature chronique de la maladie et du faible taux de mortalité lié à celle-ci. La 
majorité des décès chez les personnes atteintes d'achalasie sont causés par une 
autre pathologie, ce qui conduit à une espérance de vie similaire à celle de la 
population générale (24). 



51 

 

Tableau 4: Caractéristiques démographiques des patients atteints d'achalasie décrites dans la 

littérature 

 

L’âge moyen de nos patients était de 43 ans avec des extrêmes allant de 30 

à 62 ans, proche de ce qui est retrouvé dans la littérature. On a également relevé 

que la tranche des 40 - 50ans était la plus représentative. 

Dans notre série, il existe une prédominance féminine avec 8 femmes et 2 

hommes, le sexe ratio H/F est de 0,25. Celui-ci varie selon les séries entre 0,45 

et 2 (30). 

Séries Effectifs Années Moyenne d’âge 
(années) 

Extrême d’âge 
(années) 

Sexe Ratio 
H/F 

Hungness 
(USA) (25) 

18 2010-2012 38 22 – 69  2,6 

Sharata (USA) 
(26) 

12 2010-2012 55 38 – 72  0,7 

Zhai (Chine) 
(27) 

53 2010-2013 40 29 – 51  1,2 

Al Lehibi 
(Moyen 
Orient) (28) 

67 2019-2020 41 11 – 80 1,9 

Inoue (Japon) 
(29) 

17 2008-2009  41 30 – 52  1,4 

Notre série 10 2017-2023 43 30 – 62 0,25 
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IV. Etiopathogénie de l’achalasie 

Dans l'achalasie, la destruction progressive des neurones inhibiteurs de 

l'œsophage entraîne une diminution voire une absence de la relaxation du SIO. 

Cela provoque une accumulation de nourriture et de liquide dans l'œsophage, 

entrainant les multiples symptômes observés. 

Sir Thomas Willis réalisa en 1672 la première description de cas 

d’achalasie, puis de nombreuses théories ont été avancées pour mieux 

comprendre son étiopathogénie. Des études réalisées sur des échantillons de 

tissus prélevés ont permis d’identifier (14) : 

• Des anomalies nerveuses extramyentériques, notamment des lésions 

dégénératives au niveau des ganglions dans la partie caudale du noyau 

ambigu et du noyau moteur dorsal du nerf vague ; 

• Des anomalies nerveuses myentériques ont également été observées, 

principalement au niveau du plexus nerveux intramural d'Auerbach, 

avec une diminution, voire une absence, des cellules ganglionnaires 

myentériques. 

Les anomalies affectent en premier lieu les fibres inhibitrices 

postganglionnaires, qui utilisent le vasoactive intestinal peptid (VIP) ou le 

monoxyde d’azote (NO) comme neurotransmetteurs. Ces altérations sont 

responsables de l'augmentation du tonus du SIO entrainant alors une relaxation 

incomplète. 
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On distingue différentes hypothèses qui tentent d’expliquer l’étiologie de 

l’achalasie (31) : 

• Facteur génétique : des études ont révélé une association entre 

l'achalasie et le gène de l'antigène leucocytaire humain (HLA) de 

classe II DQw1 (32,33). De plus, il a été constaté que la présence 

d'auto-anticorps antiplexus myentérique était liée à l'association des 

gènes HLA DQ A1 et DQ B1 (34). Il existe des cas d’achalasie 

familiale (35). 

• Facteur auto immun : la présence d'anticorps circulants antiplexus 

d'Auerbach chez les patients atteints d'achalasie a pu être verifiée par 

plusieurs études (36,37). Bien que leur implication directe dans le 

dysfonctionnement neuromusculaire ait été suspectée, ces anticorps ne 

sont pas spécifiques car ils réagissent également avec les cellules 

ganglionnaires myentériques de l'intestin (38). Leur rôle fonctionnel 

est incertain et leur présence peut être due à la dégénérescence des 

fibres nerveuses (39). 

• Facteur infectieux : il existe des virus qui possèdent un tropisme 

neurologique et peuvent également cibler l’épithélium malpighien de 

l’œsophage. Ceux incriminés sont le virus varicelle-zona, le virus 

herpès simplex de type 1 et le virus de la rougeole mais les études 

restent encore incertaines (40,41). 
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V. Diagnostic d’Achalasie : 

1. Clinique 

a) Délai diagnostic 

L’étude menée par l’équipe de Talukdar et al sur un total de 1045 patients 

regroupés à partir de 29 études, fait ressortir un délai diagnostic d’environ 4 ans 

et 3 mois, soit 51 mois (42). 

La raison pour laquelle le diagnostic est retardé est due à la capacité des 

patients à tolérer leurs symptômes et à pouvoir s’en accommoder (43). 

Dans notre série, le délai moyen diagnostic est de 3 ans et 2 mois (38 mois) 

avec des extrêmes allants de 1 an (12 mois) à 8 ans (96 mois). 

Tableau 5: Le délai diagnostic des différentes séries mondiales 

Séries Hungness - 
2013 (25) 

Sharata – 
2013 (26) 

Teitelbaum - 
2014 (44) 

Costamagna – 
2012 (45) 

Notre série 

Délai 
diagnostic 

12 mois 
(1 an) 

77 mois 
(6 ans et 5 
mois) 

36 mois 
(3 ans) 

21 mois  
(1 an et 9 
mois) 

38 mois  
(3 ans et 2 
mois) 

 

b) Signes cliniques  

On constate que les résultats de notre série sont en accord avec les résultats 

observés dans les séries mondiales (voir tableau 6) 

• Dysphagie : 

Il s’agit d’une dysphagie paradoxale, capricieuse, basse, d’évolution lente 

et progressive. Elle concerne d’abord les solides, puis les solides et les liquides 

dans un stade tardif. 
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C’est le symptôme le plus fréquemment rapporté dans les séries mondiales 

de Lileswar et al (46), Rossetti et al (47), ou encore Sweet et al (48) pour 100% 

des malades sauf pour la série de Subrato et al (49) qui rapporte un taux de 99%. 

Dans notre série, elle concerne la totalité des patients. 

• Amaigrissement : 

C’est le 2ème symptôme le plus représenté avec un taux de 58% dans la série 

de Subrato et al. Elle est de 90% dans notre série. 

• Régurgitations : 

Dans la série de Rosseti et al, on rapporte que 100% des patients en sont 

atteints. Pour les autres séries mondiales, le taux est de 56% pour Lileswar et al, 

69% pour Sweet et al et 71% pour Subrato et al. Notre série rapporte le taux le 

plus faible avec 40% de nos patients atteints de régurgitations. 

• Douleurs thoraciques :  

Les douleurs thoraciques viennent en 4ème position avec un taux de 32% 

pour Subrato et al, 56% pour Sweet et al, 16% pour Lileswar et al et 20% pour 

notre série. 

• Toux nocturne :  

Elle représente un taux de 26% pour la série de Subrato et al, et 10% des 

symptômes retrouvés dans notre série. 

Le tableau ci-dessous compare la fréquence des principaux signes cliniques 

de l’achalasie décrits dans notre série et dans la littérature 
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Tableau 6: Comparaison de la fréquence des différents symptômes dans les séries mondiales 

Série Lileswar - 
2013(46) 

Rossetti - 
2005(47) 

Sweet - 
2008(48) 

Subrato - 
2005(49) 

Notre série 

Dysphagie 100% 100% 100% 99% 100% 
Amaigrissement  ---- ---- ---- 58% 90% 
Régurgitations 56% 100% 69% 71% 40% 
Douleurs thoraciques 16% ---- 56% 32% 20% 
Toux nocturne ---- ---- ---- 26% 10% 

 

c) Score d’Eckardt  

Le score d'Eckardt est un outil validé, basé sur un questionnaire, permettant 

d'évaluer la sévérité des symptômes de l'achalasie. Il combine les quatre 

principales composantes de l'achalasie, à savoir la dysphagie, les douleurs 

thoraciques, la perte de poids et les régurgitations (voir tableau 7). Chaque 

composante peut se voir attribuer un score de 0 à 3, les scores les plus élevés 

suggérant des symptômes plus sévères (50). Le score final est calculé en 

additionnant les scores des quatre composantes, le score maximal possible étant 

de 12 points. 

La rémission clinique est définie par un score d’Eckardt £ 3. 

L’utilisation du score d’Eckardt est largement adoptée dans le monde. 

Développé à partir de l’avis d’experts, ce score s’est imposé au cours de la 

dernière décennie face à la classification de Vantrappen (51,52) 



57 

 

Tableau 7: Score d'Eckardt (53) 

Score Perte de 
poids 

Dysphagie Douleurs 
thoraciques 

Régurgitations 

0 Aucune Aucune Aucune Aucune 
1 < 5 kgs Occasionnelle Occasionnelle Occasionnelle 
2 5 à 10 kgs Quotidienne Quotidienne Quotidienne 
3 > 10 kgs A chaque repas A chaque repas A chaque repas 

 

 

Dans la revue de littérature menée par Crespin et al, en comparant 19 

études, elles s’accordent toutes sur l’amélioration du score d’Eckardt en post 

opératoire pour les patients ayant bénéficié de la POEM (54). 

Dans notre série, le score d’Eckardt à 1 an post opératoire est en moyenne 

de 1,3 (strictement inférieur à 3), proche de celui retrouvé dans des séries 

mondiales (voir tableau 8). 

 

Tableau 8: Évolution du score d'Eckardt avant et après POEM 

Séries Score d’Eckardt pré 
opératoire (moyenne) 

Score d’Eckardt à 1 an post 
opératoire (moyenne) 

Teitelbaum – 2014 (44) 7 1 
Patel – 2015 (55) 8 0,4 
Chen – 2015 (56) 6,3 2 
Onimaru – 2013 (57) 6,5 1,1 
Notre série 8,3 1,3 
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2. Paraclinique 

a) Fibroscopie oeso-gastro-duodénale  

C’est l'examen de première intention pour évaluer une dysphagie 
puisqu’elle permet d’exclure une sténose organique du bas œsophage ou encore 
un cancer, avec une sensibilité évaluée à 50% pour le diagnostic d’achalasie 
(31). 

Toutefois, une endoscopie normale ne permet pas d'exclure le diagnostic 
d'achalasie. 

La manométrie œsophagienne est plus fiable que la FOGD pour détecter 
l'achalasie, puisque 10% des patients de notre série ont une FOGD normale. 
Dans les études menées à l’université nationale de Singapore, 23 % des patients 
achalasiques avaient une FOGD normale (58) contre 5% dans l’étude 
rétrospective d'Alan J et al (59). 

La FOGD permet néanmoins d’apporter des arguments en faveur du 
diagnostic d’achalasie lorsqu’on trouve une sténose avec un signe de ressaut, 
une dilatation de l’œsophage associée à une stase alimentaire ou liquidienne voir 
aussi une gastrite associée. 

Des biopsies sont toutefois indiquées lorsqu’il existe des anomalies, afin 
d’éliminer une cause néoplasique (31) ou en cas de suspicion d’œsophagite à 
éosinophiles. 

La FOGD possède également un rôle en post opératoire puisqu’elle est 
indiquée lorsque le patient présente une réapparition des symptômes. Elle 
permet ainsi d’évaluer la présence d’un RGO ou encore une éventuelle récidive 
d’achalasie (15). Dans notre série, 2 patients ont bénéficié d’une FOGD post 
opératoire qui a objectivé une œsophagite stade 2 et stade 1 puis complétée par 
une pHmétrie de 24h. 
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b) Transit oeso-gastro-duodénal 

Le TOGD possède une efficacité moindre puisqu’il ne détecte environ 

qu’un patient sur 2 au stade précoce d’achalasie (60,61). 

L'examen radiologique montre souvent une image typique en bec d'oiseau à 

la jonction oeso-gastrique (figure 22), avec un corps œsophagien dilaté, parfois 

avec un niveau de liquide aérien et l'absence de bulles d'air intragastrique. Dans 

les cas d'achalasie plus avancés, on peut observer une dilatation sévère avec 

stase des aliments et un aspect en chaussette de l’œsophage (1). 

Dans notre série, 60% des malades avaient un aspect typique en « bec 

d’oiseau ». 

Pour les patients déjà traités pour achalasie par endoscopie ou chirurgie, un 

TOGD peut s’avérer utile lorsqu’ils présentent une récidive de leur symptôme 

puisqu’il peut mettre en évidence un défaut d’ouverture de la jonction oeso-

gastrique (62). 

 
Figure 22: Résultats du TOGD dans l'achalasie (1)  

(A) Aspect en bec d’oiseau au stade précoce. (B) Aspect de megaoesophage au stade tardif 
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c) Manométrie HR  

C’est le gold standard en terme de diagnostic. Elle s’impose dès que le 

diagnostic d’achalasie est suspecté à la FOGD, après avoir éliminé un obstacle 

organique. 

Cette nouvelle technique, comparée à la manométrie conventionnelle, 

permet une meilleure résolution spatio-temporelle et une description plus 

intuitive des données (à savoir la contractilité œsophagienne et les mesures de 

pressions) afin de mieux classer les différents troubles moteurs œsophagiens 

(63). 

Les sous-types d'achalasie représentent la base de la classification de 

Chicago, qui les classe en 3 sous types (voir tableau 1) . Cette approche a permis 

de mieux comprendre l'achalasie comme une maladie hétérogène avec des 

schémas distincts de pressurisation et de contraction dans le corps de l'œsophage 

(64). 

Il existe 2 récentes méta-analyses qui confirment que les sous-types 

d'achalasie définis dans la classification de Chicago ont une valeur pronostique 

et des résultats variables selon le moyen thérapeutique utilisé (65,66). 

La POEM affiche de meilleurs résultats que les autres modalités de 

traitement pour tous les sous types (67,68). Une étude a même montré que les 

patients ayant une achalasie type III avaient de meilleurs résultats avec la POEM 

(98 % de réponse) qu'avec la myotomie de Heller (80% de réponse), puisqu’elle 

suggère qu’une myotomie longue est un élément important dans le traitement de 

l’achalasie type III (69). 
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L’European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) précise dans 

ses recommandations de 2020 que le choix thérapeutique devrait reposer sur 

l’âge et sur le sous type d’achalasie (70). 

Dans les recommandations de l’American College of Gastroenterology 

(USA) 2020, on suggère que selon les sous-types d'achalasie (définis par la 

classification de Chicago), on peut prévoir à la fois le pronostic et le choix du 

traitement. On observe que les patients de type II ont de très bons résultats, 

quelle que soit la thérapie choisie, et les patients de type III nécessitent une 

myotomie plus importante (63). 

Dans l’étude menée par Chen et al, il a été démontré que les patients avec 

une achalasie Type I avaient plus de chances de présenter des signes de RGO 24 

mois après la POEM que les patients type II et type III (56). 

Dans notre étude, la manométrie à HR a permis de poser le diagnostic 

d’achalasie même quand les données de la FOGD ou du TOGD étaient 

normaux. On note une nette prédominance du type I par rapport aux autres sous 

types, comme le cas de la série de Al Lehibi et al (28). Le type le moins 

représenté est le type III (voir tableau 9). 

Tableau 9: Fréquence des types d'achalasie selon les séries 

Séries Achalasie type I Achalasie type II Achalasie type III 
Sanaka et al – 
2019 (71)  

41,9% 48,3% 9,7% 

Nabi et al – 2017 
(72) 

30% 61% 4,7% 

Al Lehibi et al – 
2022 (28) 

49% 39% 6% 

Notre série 60% 30% 10% 
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L’autre donnée étudiée est la pression de relaxation intégrée. Dans notre 

série, elle était en moyenne de 24 mmHg en pré POEM, et de 26,7 mmHg dans 

la série de Nabi et al. En post POEM, elle est passée à 12mmHg dans notre série 

et à 9,6mmHg dans la série de Nabi et al. Ainsi, on note une amélioration de 

plus de 50% de la PRI après la POEM. 

d) TDM thoraco abdominale 

Cet examen permet à la fois de juger le degré de dilatation œsophagienne 

mais aussi d’étudier les caractéristiques anatomiques des structures adjacentes 

(73). 

Cet examen est réalisé surtout lorsqu’on suspecte une achalasie secondaire, 

notamment une origine néoplasique. Deux de nos patients ont bénéficié d’une 

TDM thoraco abdominale avant le geste. 

Elle peut être utile en post opératoire en cas de complications. 

3. Diagnostic différentiel 

Lorsqu'il existe des arguments cliniques, endoscopiques et manométriques 

typiques de l'achalasie primitive, il est important de différencier ce trouble 

d'autres causes d'achalasie secondaires pouvant due à (74): 

• La maladie de Chagas : c’est une maladie parasitaire secondaire au 

protozoaire Trypanosoma cruzi occasionnant un trouble dégénératif 

multi systémique touchant le système cardiovasculaire 

(cardiomyopathie, troubles de rythme et de conduction cardiaque), le 

système digestif (megaoesophage, mégacôlon) et le système nerveux 

central (méningoencéphalite) ; 
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• L'achalasie paranéoplasique associée à la sécrétion d'anticorps anti-

HU dans un contexte de néoplasie, notamment le cancer bronchique à 

petites cellules ; 

• La pseudo-achalasie liée à une infiltration néoplasique de la 

musculeuse œsophagienne, généralement par un adénocarcinome 

cardial. 

La survenue de l'achalasie après l'âge de 50 ans associée à une perte de 

poids rapide et importante impose la réalisation d’un scanner thoraco-abdomino-

pelvien avec injection de produit de contraste, éventuellement accompagné d'une 

écho-endoscopie œsogastrique à la recherche d’une origine néoplasique. Dans 

notre série, 2 patients ont bénéficié d’une TDM TAP devant la suspicion 

d’achalasie secondaire. 

Cependant, lorsque l’évolution des symptômes est lente et progressive le 

diagnostic d’achalasie primitive est évoqué en premier. 
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VI. Traitement : 

Il est important de reconnaître que l'achalasie est une maladie chronique ne 

disposant pas de traitement étiologique puisqu’il n’existe pas de traitement qui 

agisse sur la dénervation pariétale à l’origine du défaut de relaxation du SIO et 

de l’apéristaltisme (75). Toutes les options thérapeutiques actuelles de 

l'achalasie sont symptomatiques et visent à réduire l'hypertonie du SIO. Les 

objectifs ultimes du traitement sont : 

• La réduction des symptômes ; 

• L'amélioration de la vidange œsophagienne ; 

• La prévention d'une nouvelle dilatation de l'œsophage. 

Les options thérapeutiques actuellement disponibles pour l'achalasie 

comprennent des moyens pharmacologiques, endoscopiques et chirurgicaux. 

Une approche adaptée des options thérapeutiques disponibles peut aider les 

patients à atteindre des objectifs thérapeutiques ciblés (63). 

1. Traitement endoscopique 

a. POEM 

i. Historique : 

La myotomie per orale endoscopique ou POEM a été rapportée pour la 

première fois en 1980 par Ortega et al (76). Cette technique a été décrite comme 

une myotomie de la muqueuse et de la couche musculeuse circulaire interne 

réalisée au-dessus de la jonction gastro-œsophagienne à l'aide d'un couteau 

endoscopique mis au point par le même groupe. Néanmoins, elle n'a pas été 

universellement acceptée en raison du risque élevé de perforation (54). 
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En 2007, Pasricha et al (77) ont rapporté la faisabilité de la myotomie 

œsophagienne endoscopique chez quatre porcs en créant un tunnel œsophagien 
sous-muqueux et ce n'est qu'en 2009 que la première étude humaine a été 
publiée par l’équipe japonaise d’Inoue et al. 

C’est dans cette étude qu’est décrite la première expérience clinique 
humaine avec la POEM, en utilisant la technique modifiée de Pasricha pour : la 
création d’un tunnel sous-muqueux, la réalisation d’une myotomie circulaire 

endoscopique et enfin la fermeture de l’incision muqueuse. Celle-ci a été faite 
sur un homme de 36 ans souffrant de dysphagie depuis 2 ans. Le patient s'est 
très bien rétabli après l'opération et les symptômes ont complètement disparu 
(78). Après ce premier succès, Inoue et al. ont rapporté une série consécutive de 

17 patients atteints d'achalasie ayant subi une POEM. Les auteurs précisent que 
tous les patients atteints d’achalasie peuvent être traités par POEM, sans tenir 
compte du sous type (29). 

Depuis, la procédure s'est développée et est de plus en plus largement 
adoptée par les gastro-entérologues et les chirurgiens à travers le monde. Au 
cours de ces 5-6 dernières années, l’intérêt croissant pour la POEM comme 

technique mini invasive a poussé plusieurs centres à rapporter leur expérience. Il 
est donc essentiel d’évaluer les données disponibles sur l'efficacité et la sécurité 
de la POEM pour guider les décisions de prise en charge (54). 

ii. Matériel:  

Comme décrit par l’équipe d’Inoue et al, le matériel utilisé est (73) : 

• Un endoscope possédant un diamètre extérieur de 9,8 mm est utilisé 
avec un capuchon distal transparent. Le capuchon possède un orifice 
oblique qui dépasse l'extrémité distale de l'endoscope sur une distance 
de 1 cm et qui est essentiel pour la réalisation de l'endoscopie.  
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• Un couteau à pointe triangulaire est utilisé pour disséquer la couche 

sous-muqueuse et pour diviser les faisceaux musculaires circulaires au 

niveau oeso-gastrique. Le diamètre maximal du couteau à pointe 

triangulaire est de 2,6 mm, et il passe à travers le canal de travail de 

l'endoscope de 9,8 mm.  

• Un bistouri électrique (VIO 300D, ERBE; Tübingen, Allemagne) qui 

permet une coagulation par pulvérisation. Ce mode de coagulation 

permet une dissection sous-muqueuse beaucoup plus facile, plus 

rapide et avec moins de saignements lors de la création du tunnel. 

• Une pince coagulante (Coagrasper, FD-411QR ; Olympus) est utilisée 

pour cautériser les plus gros vaisseaux rencontrés lors de la dissection 

sous-muqueuse. 

• Un insufflateur de CO2 et d'une tubulure standard. Il s’agit d’un 

élément essentiel de sécurité lors de la procédure. En effet, 

l'insufflation endoscopique de CO2 avec une alimentation en gaz 

contrôlée de 1,2 L/min est bénéfique pour réduire le risque 

d'emphysème médiastinal et d'embolie gazeuse. La pompe à air 

endoscopique standard doit être arrêtée pendant la durée de 

l'intervention, sinon l'air sera fourni en même temps que l'insufflation 

de CO2, ce qui annule tout avantage de sécurité du CO2. 

• Pour la fermeture finale du site d'entrée de la muqueuse, des clips 

hémostatiques sont appliqués. Ils permettent de fermer 

hermétiquement le site d'entrée de la muqueuse, évitant ainsi la fuite 

du contenu œsophagien dans le médiastin. 
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L’équipe américaine de Friedel et al (79), précise l’usage du matériel 

suivant, en plus de celui décrit plus haut: 

• Une aiguille à sclérose 23G ; 

• Une solution d’injection sous muqueuse stérile : bleu de méthylène ou 

d’indigo carmin diluée dans du sérum salé ; 

• Une aiguille ou trocart pour drainer un éventuel pneumopéritoine 

(aiguille de Veress de 120 mm) 

Il existe une méthode par « double scope » lors de la confection du tunnel 

sous muqueux, comme décrite pour la première fois par Baldaque-Silva et al 

(80) en utilisant un gastroscope pédiatrique séparé pour voir par 

transillumination la position du tunnel sous muqueux en sous cardiale (2 cm en 

dessous du cardia). Cette technique est rapportée par Chue et al (3). 

iii. Durée de la procédure  

La durée dépend de chaque centre et surtout de son expertise au fil du 

temps. Certaines études ont rapporté le temps mis pour compléter la POEM 

(voir tableau 10). Il est en moyenne de 90 minutes dans notre série 

 

Tableau 10: Comparaison de la durée de la procédure dans les différentes séries 

Séries Bhayani et al 
– 2014 (81) 

Famialiari et 
al – 2013 
(82) 

Ren et al – 
2012 (83) 

Notre série 

Durée moyenne de 
la procédure 
(minutes) 

120 60,7 65,8 90 
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iv. Description de la technique 

La procédure se déroule dans une salle opératoire. 

Les étapes de la procédure sont décrites comme suit : (voir figure 23) 

 

 

Figure 23: Représentation schématique de la procédure de la POEM (79) 

(A) incision muqueuse après injection sous muqueuse, (B) Création du tunnel sous muqueux, 

(C) Début de la myotomie, (D) Prolongation de la myotomie au-delà de la JOG, (E) 

Fermeture du tunnel sous muqueux par des clips 

 

Étape 1 : Intubation endotrachéale et insufflation de CO2 

Le patient est placé en décubitus dorsal, les bras le long du corps. 

L’opérateur se place à gauche du patient. 

Pour la vidange gastrique, les patients sont mis sous régime à liquide clair 

la veille de l’exam et restent à jeun le jour de l’examen. Certains auteurs 

préconisent l’administration de laxatif (sennoside 12mg) la veille pour diminuer 

les mouvements du tube digestif (73). 

L’équipe de Chue et al (3) préconise l’administration d’antibiothérapie 

prophylactique en intra veineuse 1h avant la procédure associé à 40mg 

d’esomeprazole en intra veineux après l’induction. 
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La procédure se fait sous anesthésie générale obligatoirement (et non sous 

sédation seule) avec intubation endotrachéale car la ventilation sous pression 
positive permet de diminuer le risque d’emphysème médiastinal comme le 
rapporte l’étude de Inoue et al (73). La sonde d’intubation est placée à droite de 

la bouche du patient, associé à un cale bouche placé entre les dents pour le 
passage de l’endoscope. L’usage du dioxyde de carbone lors de l’insufflation 
permet également de minimiser l’emphysème médiastinal ainsi que le 

pneumopéritoine (79). 

Une FOGD diagnostic première est réalisée sans le capuchon d’endoscope 
afin d’aspirer tout contenu alimentaire résiduel (3). L’équipe de Friedel et al 
utilise la gentamicine pour laver l’œsophage avant d’entamer l’intervention (79). 

Étape 2 : Création du tunnel sous muqueux 

- Incision muqueuse : 

L’équipe japonaise d’Inoue et al réalise une injection sous-muqueuse de 10 

ml de solution saline avec 0,3 % d'indigo carmin avant d'inciser la muqueuse. Le 
point d'entrée se situe généralement sur la paroi antérieure de l'œsophage et une 
incision longitudinale de 2 cm en position 2 heures est réalisée (Figure 24,A). 

L’injection sous-muqueuse se fait généralement au niveau du tiers moyen de 
l’œsophage, à environ 13 cm de la jonction gastro-œsophagienne (73). 

L’équipe américaine de Friedal et al réalise le plus souvent une incision au 

niveau de la face postérieure en position 5 heures, comme décrit dans notre 
série. Il serait judicieux que la décision concernant le site de l’incision 
muqueuse soit basée sur les résultats de la manométrie. Patel et al rapporte que 

les patients atteints d'achalasie dont la pression du SIO est normale ou basse 
peuvent subir une myotomie à 2 heures, tandis que la majorité des autres 
patients devraient bénéficier d’une incision à 5 heures (55). 
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Il existe plusieurs études qui confrontent les avantages et inconvénients de 

la position antérieure ou postérieure pour réaliser la myotomie. 

L’équipe de Bechara et al. en a résumé les avantages et inconvénients (84). 

La myotomie antérieure, avec l'incision située à 11 ou 2 heures, éviterait la 

dissection des fibres musculaires obliques les plus internes du cardia, ce qui 

réduirait potentiellement le risque de reflux gastro-œsophagien post-POEM 

(84,85). Il existe cependant un risque accru d'hémorragie en raison de 

l'augmentation des vaisseaux perforants au niveau du cardia gastrique, provenant 

des vaisseaux gastriques et phréniques gauches (85). 

Dans le cas de la myotomie postérieure, l'incision est située à 5 ou 7 heures 

(84). La myotomie postérieure réduit le risque de saignement (84,85). Elle 

permet également une myotomie chirurgicale ultérieure si le patient présente une 

rechute des symptômes, car les fibres musculaires antérieures ne sont pas 

touchées (84). Cependant, il existe un plus grand risque de reflux gastro 

œsophagien (86). 

A ce jour, il existe 4 essais contrôlés randomisés comparant l'efficacité et 

les résultats de la myotomie antérieure par rapport à la myotomie postérieure 

pour la POEM (87–90). Deux études ont rapporté une incidence légèrement plus 

élevée de lésions muqueuses dans le groupe ayant bénéficié d’une myotomie 

antérieure (88,90), tandis que Ramchandani et al. rapporte une incidence plus 

élevée de RGO postopératoire dans le groupe avec myotomie postérieure (88). 

Une méta-analyse ultérieure des 4 essais a conclu à des résultats similaires en 

termes de succès clinique à 1 an et de reflux gastro-œsophagien postopératoire 

(91). Dans l’étude menée par Chue et al (3), la décision de réaliser une 

myotomie antérieure ou postérieure se fait en fonction de la facilité technique de 

l'intervention et de la tortuosité de l'œsophage. 
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Une autre approche moins courante est la myotomie latérale de la grande 

courbure associée à une myotomie œsophagienne, proposée par Onimaru et al 

(92). L'incision est placée en position 8 heures (84). Cette approche permet de 

prolonger la myotomie jusqu'au cardia au niveau de la grande courbure. Ainsi, 

les patients ont connu une amélioration de leur symptomatologie, avec des 

résultats comparables à ceux des patients qui ont bénéficié de myotomies 

antérieures ou postérieures descendant jusqu’à la petite courbure (92). La 

myotomie latérale peut être proposée chez les patients pour lesquels on a des 

difficultés à identifier la jonction gastro-œsophagienne comme ceux présentant : 

§ Un œsophage « sigmoïde » ; 

§ Des difficultés à réaliser une tunnellisation sous-muqueuse adéquate 

en raison de cicatrices antérieures dues à des dissections sous-

muqueuses endoscopiques antérieures ; 

§ Des myotomies de Heller antérieures ayant échoué (84,92). 

L'inconvénient de cette méthode est le risque théorique d'augmentation du 

reflux gastro-œsophagien en raison de la rupture de l'angle de His, ainsi que le 

risque de formation d’un pseudo-diverticule (84). 

- Tunnel sous muqueux : 

L'identification de la JOG à partir de l'espace sous-muqueux constitue un 

défi pour la POEM. Il existe plusieurs critères qui permettent de la localiser 

(73) : 

§ Le premier est que l'emplacement de la JOG correspond à la 

profondeur d'insertion de l'endoscope à partir des arcades dentaires. 

La position de la JOG mesurée à l'intérieur de la lumière de 

l'œsophage est notée avec précision avant de créer le tunnel sous-
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muqueux. Ainsi, la profondeur d'insertion de l'endoscope dans le 

tunnel sous-muqueux est similaire à celle de la vraie lumière ; 

§ Le deuxième critère est que le passage de l’endoscope à travers la 

JOG procure une sensation de résistance puis un relâchement rapide 

lorsque celui-ci pénètre dans l'espace sous-muqueux gastrique ; 

§ Le troisième est la visualisation des vaisseaux palissadiques dans la 

couche sous muqueuse. Ces vaisseaux sont situés à l’extrémité distale 

de l’œsophage ; 

§ Enfin, le quatrième critère est le degré de vascularisation de la couche 

sous-muqueuse. Dans l'espace sous-muqueux de l'œsophage, peu de 

vaisseaux sont observés, mais une fois la JOG traversée, la 

vascularisation sous-muqueuse prend la forme d'une toile et devient 

abondante (Figure 24,C). 

Une fois la JOG identifiée, la création du tunnel sous muqueux est entamée 

à l’aide d’un couteau à pointe triangulaire (Figure 24,B). Il est important de 

mentionner que la dissection ne doit jamais être effectuée directement à côté de 

la couche muqueuse, car il s'agit de la seule barrière entre la lumière 

œsophagienne et le médiastin après l'achèvement de la myotomie, au risque 

d’observer une mediastinite se compliquant d’une septicémie. Si le plan de 

dissection sous-muqueuse n'est pas clair, l'injection répétée de solution saline 

améliore la démarcation entre la couche sous-muqueuse et la musculeuse. La 

largeur du tunnel correspond à environ un tiers de la circonférence de 

l'œsophage (73). S’il existe une hémorragie lors de la dissection ou de larges 

vaisseaux au niveau de la sous muqueuse, l’usage de la pince hémostatique 

Coagrasper s’avère utile (79). 
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La confection du tunnel s’achève à 2 cm en dessous de la JOG, au niveau 

du cardia gastrique. À ce stade, on peut utiliser la méthode par « double 

scope ». Le gastroscope pédiatrique est introduit au-delà de la JOG avec 

rétrovision (Figure 24,D). La transillumination du gastroscope standard dans le 

tunnel sous-muqueux est effectuée pour confirmer la position adéquate du tunnel 

sous-muqueux au niveau distal (80). 

La longueur du tunnel sous muqueux varie en fonction des séries mondiales 

(voir tableau 11). Dans notre série, elle est en moyenne de 10,8 cm. 

Tableau 11: Longueur du tunnel sous muqueux dans les différentes séries 

Séries 
Vigneswaran 
et al – 2014 

(93) 

Chiu et al 
– 2013 

(94) 

Ujiki et al 
– 2013 

(95) 

Swanstrom et 
al - 2011 (96) 

Inoue et 
al – 2010 

(29) 

Notre 
série 

Longueur du 
tunnel (cm) 

12,8 14,7 13 10 12,4 10,8 

 

Étape 3 : La réalisation de la myotomie 

La dissection du faisceau musculaire circulaire se fait à 2 cm de l’incision 

muqueuse, à plus de 10 cm de la JOG et se prolonge jusqu’à 2 cm en dessous de 

la JOG. A l’aide du couteau à pointe triangulaire, les faisceaux de la couche 

circulaire interne sont accrochés puis retractés vers la lumière de l’œsophage 

(Figure 24,E). Les fibres circulaires sont divisées à l'aide d'un courant de 

coagulation par pulvérisation de 50 Watts. Seuls les faisceaux musculaires 

circulaires doivent être soulevés puis coupés par bistouri électrique, créant ainsi 

un espace intramusculaire permettant d’identifier la couche longitudinale 

externe qui reste intacte (Figure 24,F) (73). Cependant l’équipe américaine de 

Friedel et al (79) réalise une myotomie complète (disséquant à la fois la couche 
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circulaire interne et la couche longitudinale externe). Ce choix est expliqué par 

les auteurs que la couche longitudinale résiduelle semble fragile et se détache 

facilement après la résection du muscle circulaire et que celle-ci joue 

généralement un rôle moindre dans le mécanisme de barrière entre l’œsophage 

et les structures adjacentes. La plupart des endoscopistes ne pratiquent qu'une 

myotomie partielle du SIO en laissant intacte la couche musculaire longitudinale 

externe. 

Dans notre série, nous avons réalisé une myotomie de la circulaire interne 

au niveau de l’œsophage, associée à une myotomie complète (circulaire interne 

et longitudinale externe) au niveau de la JOG. 

A ce jour, il n'existe pas d'essais randomisés comparant la différence de 

résultats entre une myotomie partielle et une myotomie complète. Von Renteln 

et al. ont étudié le rôle d'une myotomie complète dans la POEM. Dans leur série 

finale de 16 patients, dont 9 qui ont subi une myotomie complète, 83% d’entre 

eux ont montré une vidange barytée rapide en postopératoire, tandis que 56 % de 

ceux qui ont subi une myotomie circulaire sélective ont eu un retard dans la 

vidange barytée en postopératoire (97). 

Par la suite, Li et al. ont évalué rétrospectivement leur série de 234 patients, 

dont 103 avaient subi une myotomie complète et 131 une myotomie partielle. Ils 

n'ont pas rapporté de différences significatives dans la survenue de RGO en post 

opératoire, dans l’amélioration du score d’Eckardt ou dans les pressions du SIO 

entre les deux groupes, bien que les patients ayant subi une myotomie complète 

présentent une durée d'intervention plus courte (98). D’autres équipes se sont 

penchées sur la même problématique mais n'ont pas non plus noté une 

augmentation des complications per opératoires avec la myotomie complète 
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(99). D'après une enquête internationale menée en 2013 auprès des 

endoscopistes spécialisés dans la POEM, il semble que la plupart d'entre eux 

préfèrent toujours la myotomie circulaire sélective (100). L’équipe de Singapore 

menée par Chue et al pratique systématiquement une myotomie circulaire 

sélective (3). 

Concernant la longueur de la myotomie, celle-ci varie en fonction des 

centres (voir tableau 12). Inoue et al rapporte que l’un des intérêts majeurs de la 

POEM est que la myotomie est confectionnée selon chaque malade. Elle est 

généralement supérieure à 10 cm et tend à être allongée chez les patients 

présentant des douleurs thoraciques (73). Friedel et al rapporte qu’en moyenne 

la longueur de la myotomie varie entre 8 cm et 10 cm tout en se basant sur les 

données de la manométrie HR pré opératoire pour un meilleur ajustement (79). 

Dans la revue systématique réalisée par Crespin et al, 17 études sur 19 

retenues ont rapporté la longueur de la myotomie réalisée. Celle-ci variait entre 

5,4 cm et 26 cm (54). 

Il n’existe donc pas de consensus sur la longueur de myotomie « idéale », 

mais comme le rapporte l’équipe japonaise de Tuason et al, elle est déterminée 

selon des données cliniques, endoscopiques et manométriques (101). 

Tableau 12: Longueur de la myotomie dans les différentes séries 

Séries Vigneswaran 
et al – 2014 
(93)  

Chiu et al 
– 2013 
(94) 

Ujiki et al – 
2013 (95) 

Swanstrom 
et al – 
2011 (96) 

Inoue et al 
– 2010 (29) 

Notre série 

Longueur de la 
myotomie 
(cm) 

9 10,8 11,2 7,5 8,1 8,8 

 



76 

Étape 4 : Fermeture de l’incision muqueuse 

Une fois la myotomie terminée, le gastroscope est retiré du tunnel sous-

muqueux et passe dans la lumière œsophagienne, afin d'inspecter la muqueuse 

recouvrant le tunnel sous-muqueux pour détecter toute lésion ou brèche. L'entrée 

du tunnel sous-muqueux est ensuite fermée séquentiellement avec des clips 

endoscopiques (Figure 24,G) (3). Inoue et al rapporte l’usage de 5 à 10 clips en 

fonction de la taille de l’incision (73). Dans notre série, nous avons utilisé entre 

5 et 7 clips. 

La fermeture de l’incision muqueuse est une étape primordiale et se doit 

d’être étanche pour éviter la fuite du contenu œsophagien dans le médiastin. La 

réussite de cette étape est sous contrôle de la vue par endoscopie. 

À la fin de l'intervention, l'endoscope a de nouveau été inséré dans la 

lumière œsophagienne et descend jusqu'à l'estomac pour confirmer le passage 

sans résistance à travers la JOG (73). 
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Figure 24: Iconographie des étapes de la POEM (73) 

(A) Incision muqueuse, (B) Création du tunnel sous muqueux, (C) Identification de la JOG, 

(D)Bord distal du tunnel, (E) Dissection des fibres musculaires circulaires internes, (F) 

Identification de la couche longitudinale externe, (G) Fermeture du tunnel par clips 
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v. Suites post-opératoires : 

Tous les patients sont maintenus à jeun le jour de l’intervention. Dans notre 

série, la réalimentation se fait au 3ème jour post-opératoire par l’introduction de 

liquides et séjournent en moyenne 6 jours à l’hôpital (sauf complications) pour à 

la fois bénéficier du traitement et pour s’assurer du bon déroulement de la 

réalimentation. 

Dans les séries américaines et japonaises, les patients bénéficient le 1er jour 

post opératoire d’une TOGD pour évaluer l’existence de fuites du produit de 

contraste, et pour s’assurer du passage en intra gastrique ainsi qu'une fibroscopie 

pour identifier toute lésion muqueuse. 

Les patients sont soumis à un régime liquide pur pendant une semaine. La 

durée d’hospitalisation est de 3 jours. Ils sont revus une semaine plus tard pour 

évaluation clinique ainsi que pour ajuster le régime alimentaire. Les patients 

sont autorisés à manger des aliments semi liquides au bout de deux semaines, 

puis à suivre un régime normal au bout de trois semaines (3). Dans l’étude 

rapportée par Inoue et al, les patients sont d’abord soumis à une diet liquidienne 

le 1er jour, puis semi liquide le 2ème jour et enfin un régime normal à partir du 

3ème jour post opératoire (73). 

Des inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) par voie orale sont prescrits 

pendant 6 semaines. Des analgésiques peuvent également être prescrits par voie 

orale si nécessaire. 

Les patients sont revus en consultation après l'opération à 1 mois, 6 mois et 

1 an. Les IPP sont arrêtés après 6 semaines si les patients ne présentent pas de 

symptômes de reflux gastro-œsophagien. 
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Le score d'Eckardt est consigné à chaque consultation (3). Dans la revue 

systématique de Crespin et al (54), sur les 19 études rapportées, 13 d’entre elles 

ont précisé le score d’Eckardt en pré opératoire et à 1 an post opératoire. Elles 

s’accordent toutes à objectiver une nette amélioration du score d’Eckardt à 1 an, 

comme c’est le cas de notre série (voir tableau 8). Dans la série de 73 patients de 

Chue et al, après 1 an post-POEM, 90,7 % des patients rapportent un score 

d'Eckardt £ 3, avec également des améliorations significatives de leurs scores à 

la fois à 1 mois et à 1 an post-POEM. 

Il existe une amélioration significative du score d'Eckardt ainsi que de la 

pression du SIO, avec un taux de réussite global de 88,5 % après 3 ans de suivi 

(102). Ce résultat a été repris dans de nombreuses autres études à travers le 

monde, où la plupart des centres rapportent des taux de réussite clinique 

supérieurs à 90% (85). Dans une étude multicentrique prospective japonaise, 

l'efficacité clinique de la POEM s'est révélée être de 97,4 % (103). 

Compte tenu du risque de développer un reflux gastro-œsophagien (104) et 

du risque à long terme de transformation maligne chez les patients atteints 

d'achalasie (105), Chue et al préconise de réaliser une FOGD de surveillance 

tous les 2 à 3 ans après la POEM (3). 

vi. Complications : 

a) Complications immédiates  

La POEM est une procédure relativement sûre, même au cours de la phase 

initiale d'apprentissage des opérateurs (106). Les résultats à court terme sont 

prometteurs. Cependant, elle manque de données solides sur les résultats à long 

terme (3). 
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Bechara et al. ont passé en revue plus de 3 000 interventions de POEM 

réalisées dans le monde entier et n'ont signalé aucun cas de mortalité. 

En outre, aucun patient n'a bénéficié de chirurgie à la suite de 

complications peropératoires (84). Dans la série de 500 patients de Inoue et al, 

3,2% d’entre eux ont présenté des complications. Il s'agissait de 8 lésions 

muqueuses (dont 2 perforations muqueuses), 2 hémorragies sous-muqueuses 

dues à des hématomes postopératoires, 1 hémorragie grave, 2 épanchements 

pleuraux, 1 inflammation du petit épiploon et 1 pneumothorax avec emphysème 

médiastinal. Toutes les complications ont été contrôlées, soit par endoscopie, 

soit par voie percutanée (102). 

Dans la revue systématique réalisée par Crespin et al (54) qui compare 19 

études, il apparait que la POEM est considérée comme une procédure très sûre 

en raison du très faible taux de complications graves. Ce taux de varie de 

manière significative de 0 % à plus de 30 % selon les études (107–109). La 

plupart des complications rapportées, y compris le pneumopéritoine, le 

pneumomédiastin, ou encore la perforation muqueuse sont des événements 

courants qui sont facilement gérés en peropératoire et n'ont souvent que peu ou 

pas d'importance clinique. 

On distingue : 

® Complications barotraumatiques (54) : on note deux facteurs à 

prendre en compte : 

- L'utilisation de CO2 au lieu de l'air ambiant réduit le taux de 

complications postopératoires car il est plus absorbable. En effet, Il est 

bien connu qu'au cours de la dissection sous-muqueuse endoscopique, 
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toute manipulation exposant la couche musculaire longitudinale 

externe peut provoquer un passage d'air dans le médiastin. 

L'utilisation d'un gaz plus absorbable pour l'insufflation pendant la 

procédure peut réduire le volume de la fuite. Cai et al. ont fait état de 

leur expérience initiale en utilisant l'air ambiant chez 157 patients 

ayant bénéficié de la POEM par rapport à leur série tardive de 143 

patients ayant également bénéficié de POEM pour lesquels le CO2 

était disponible. L'utilisation de l'air ambiant a été associée à un taux 

plus élevé de pneumothorax (110). 

- Le recours à la TDM thoracique peut détecter de petites quantités de 

CO2 après la POEM, avant même l’apparition des manifestations 

cliniques. Yang et al. ont évalué 108 patients dans les 30 heures 

suivant la POEM (tous avec insufflation de CO2). Un pneumopéritoine 

et/ou un pneumomédiastin ont été détectés chez 53,7 % des patients. Il 

n'y avait pas de relation statistiquement significative entre la présence 

d'un pneumopéritoine et/ou d'un pneumomédiastin détecté au scanner 

et le développement de complications telles qu’une pneumonie, un 

épanchement pleural, un emphysème sous-cutané, une atélectasie 

segmentaire des poumons, une ascite ou encore des complications 

graves, à savoir une hémorragie tardive, une perforation 

œsophagienne, ou un abcès rétropéritonéal (111). 

® Complications hémorragiques : L'incidence de l'hémorragie retardée 

après la POEM est faible. Cependant, lorsqu'elle survient, elle peut être fatale. Il 

y a une abondance de petits vaisseaux sanguins et de circulation collatérale dans 

les couches musculaires de l'œsophage. Si l'hémostase n'est pas complète 

pendant l'opération, une hémorragie tardive est susceptible de se produire. 
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Pour la prévenir, le patient doit commencer à jeûner deux jours avant l'opération. 

Pendant l'opération, la zone opératoire doit être lavée, et l’opératoire doit 

réaliser un geste d’hémostase devant tout saignement pour diminuer le plus 

possible le risque d'hémorragie retardée (83).  

Après l'opération, le patient doit être surveillé de près. Dans l’étude menée par 

Ren et al, seulement 1 cas sur 119 (0,8%) d’hémorragie a été rapporté. Dans 

notre série, on rapporte également 1 cas d’hématémèses (10%) post POEM de 

faible abondance, sans répercussions hémodynamiques, n’ayant pas nécessité de 

geste d’hémostase. 

® Complications infectieuses : L’infection (notamment une pneumonie) 

demeure une complication grave et potentiellement fatale. Elle peut s'expliquer 

par le fait que la préparation avant l'opération n'a pas été bien réalisée, que de 

grandes quantités d'aliments résiduels sont restés dans la zone opératoire et que 

l'asepsie n'a pas été respectée. 

Pour prévenir l'infection, la préparation avant l'opération doit être 

parfaitement exécutée, avec mise en place d’une sonde gastrique avec aspiration. 

L'utilisation prophylactique d'antibiotiques (céphalosporines de troisième 

génération) avant l'opération est également nécessaire. L'intubation 

endotrachéale doit être effectuée pour éviter le risque d'inhalation (83). Son 

incidence demeure faible et aucun cas n’a été rapporté dans plusieurs séries 

(27,83,112,113) ni dans notre série. 

Cependant, en cas d'inflammation pulmonaire légère, d'atélectasie 

segmentaire ou d'épanchement pleural léger après l'opération, un traitement 

conservateur tel que l'administration d'antibiotiques et d'un IPP est préconisé, 

associé à des mesures de surveillance. La réalisation d'un scanner thoracique ou 
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d'un examen radiographique doit être effectué en cas de doute. Dans la plupart 

des cas, il existe une amélioration clinique avec seulement un traitement 

conservateur. Pour le patient qui souffre d'un épanchement pleural important, un 

drainage sous contrôle échographique est nécessaire pour prévenir une infection 

thoracique (114). 

Voici un tableau résumant la fréquence de survenue des complications en 

post POEM immédiates rapportées dans des séries mondiales : 

Tableau 13: Fréquence de survenue des complications post POEM immédiates 

Séries 

Ling et al 
– 2014 
(112) 

N = 87 

Minami et 
al – 2014 

(113) 
N = 88 

Zhai et al – 
2013 (27) 

 
N = 53 

Chen et al 
– 2015 
(115) 

N = 27 

Notre série 
 
 

N = 10 
Perforation / 
brèche muqueuse 2 1 4 5 2 

Pneumothorax 1 0 2 3 0 
Pneumopéritoine 0 0 0 9 1 
Pneumomédiastin 0 0 0 10 0 
Hémorragie 0 2 0 0 1 
Emphysème sous 
cutané 10 0 2 7 0 

Épanchement 
pleural 0 0 0 9 1 

Pneumonie 0 0 0 0 0 

 

b) Complications à moyen-long terme 

- Reflux gastro-œsophagien post POEM :  

L'incidence accrue de l'œsophagite peptique est probablement due au fait 

que la POEM n'est pas associée à une procédure anti-reflux, contrairement à une 
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myotomie de Heller laparoscopique avec une fundoplicature partielle. Inoue et 

al reconnait dans leur série initiale de 500 patients qu’il s’agit là d’une limite de 

cette procédure novatrice (102). Dans cette étude, après trois ans de suivi, 56,3% 

des patients présentaient des signes endoscopiques d'œsophagite et 21,3% des 

patients présentaient un RGO symptomatique. La plupart de ces symptômes ont 

été contrôlés par des IPP avec bonne réponse clinique. 

D’autres études objectivent qu’il existe une incidence d’œsophagite post 

POEM allant de 0% à 19% (97,116,117). Al Lehibi et al rapporte que la 

survenue du RGO à 3 mois post POEM a été observée chez 30% des patients 

(28). On rapporte dans notre série 20% de cas de RGO à 3 mois post POEM. 

La pH métrie de 24 heures reste le gold standard dans le diagnostic de 

RGO (118). Seulement quelques études mentionnées dans la revue systématique 

de Crespin et al (54) ont réalisé une surveillance par pH-métrie de 24heures en 

post POEM (44,94,119). L’incidence du RGO dans ces études était de 20% à 

53% des cas, ce qui est comparable aux données retrouvées sur la myotomie de 

Heller seule, sans système anti reflux. 

Une ancienne étude de 2004 sur la myotomie de Heller, rapporte que 

l’incidence post opératoire de RGO à 6 mois (mesurée par pH-métrie de 24 

heures) était supérieure dans le groupe sans fundoplicature (43%) que dans le 

groupe avec système anti reflux (9%) (120). 

Ces dernières années, plusieurs équipes ont tenté de solutionner la question 

du RGO post-POEM par voie endoscopique. Tyberg et al. ont rapporté une 

nouvelle fundoplication transorale sans incision chez les patients présentant un 

RGO post-POEM avéré, soit symptomatique, soit par les résultats 

endoscopiques, soit par l'étude de pH-métrie sur 24 heures (121). Cette 
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procédure implique l'utilisation d'un dispositif Esophyx* Z (Endogastric 

Solutions ; Redmond, WA, États-Unis), introduit par voie endoscopique, qui 

permet une fundoplication transluminale endoscopique à 270 degrés du fundus 

gastrique, qui est ensuite maintenu en place par des sutures non résorbables. 

Dans sa petite série de 5 patients, Tyberg et al constate par preuve endoscopique 

qu’il existe une amélioration de l'œsophagite dans les 3 mois. Un taux de 

réussite de 100% a été rapporté, permettant l’arrêt des IPP chez les 5 patients au 

bout d'un an (121). 

Inoue et al. ont également rapporté leur expérience de la fundoplicature 

partielle antérieure endoscopique (POEM-F) effectuée en 2019 (122). Après la 

réalisation de la POEM, une perforation délibérée est créée à partir du tunnel 

sous-muqueux pour pénétrer dans la cavité péritonéale, et un pneumopéritoine 

est provoqué pour créer un espace de travail. Ensuite, à l'aide de clips 

endoscopiques, de boucles ou de sutures, le fundus gastrique antérieur est 

identifié et tiré vers le site de myotomie œsophagienne distale, créant un 

enveloppement fundique qui rétrécit la jonction gastro-œsophagienne. Dans leur 

série de 21 patients, il n'y a pas eu de complications postopératoires, et 

l'enveloppe est restée maintenue à 2 mois de suivi par endoscopie (122). 

Les résultats à court et à long terme des deux procédures susmentionnées 

pour traiter l'incidence de l'œsophagite par reflux post-POEM seront décisifs 

pour améliorer la prise en charge des patients. 

- Échec de la POEM : 

Au cours des 12 dernières années, la POEM a connu une croissance 

spectaculaire en raison de ses excellents résultats cliniques et de sa tolérance 

(123,124). Cependant, le succès clinique à court terme n'est pas atteint chez 
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environ 1 patient sur 10 (102,125) et 5 à 20 % des patients ne parviennent pas à 

une rémission clinique complète ou subissent une rechute après POEM 

(104,126–128). En règle générale, avant de reprendre le malade, il faut d’abord 

traiter le RGO. Une fois qu'un véritable échec clinique a été établi, il faut 

évaluer la faisabilité de plusieurs modalités thérapeutiques car il n’existe pas de 

consensus quant au choix du traitement pour la reprise du malade (129). 

Dans l’étude multicentrique menée par Ichkhanian et al (130), 99 patients 

avec un échec clinique post POEM ont été inclus (persistance des symptômes : 

6, récurrence des symptômes : 93) après un délai moyen de 12,7 mois. Au total, 

29 patients (29 %) ont bénéficié d’un traitement conservateur (comprenant un 

traitement par IPP ainsi que des mesures hygiéno-diététiques) et 70 patients 

(71%) ont subi soit une nouvelle POEM (n = 33 ; 33 %), ou une dilatation 

pneumatique (n = 30 ; 30 %) ou une myotomie de Heller (n = 7 ; 7,1 %) dans un 

délai moyen de 4,6 mois après le diagnostic d'échec clinique. 

Une bonne réponse clinique est définie par un score d’Eckardt £ 3. 

Pour le groupe qui a bénéficié d’un traitement conservateur, il y a eu 11 

patients sur 29 (37,9%) qui ont répondu favorablement. Pour les 3 sous-groupes, 

on note une amélioration clinique de : 

o 76% (25 patients sur 33) pour la POEM ; 

o 60% (18 patients sur 30) pour la dilatation pneumatique ; 

o 29% (2 patients sur 7) pour la myotomie de Heller. 

Dans notre série, un patient a présenté un score d’Eckardt de 4 à 2 mois 

post POEM. Il a été repris par dilatation pneumatique, avec bonne évolution 

clinique et un score d’Eckardt qui est passé à 1 après 1 an. 
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Les données sur les résultats d’une reprise thérapeutique en cas d'échec 
clinique après POEM restent rares dans la littérature (131–133), avec une seule 
étude comparant les différentes modalités de traitement (134) (voir Tableau 14). 

Le choix de la POEM comme traitement de 1ère intention en cas d’échec est 
le plus courant, avec des taux de réussite clinique allant de 63 % à 100 % 
(131,132,134). 

Tableau 14: Revue de la littérature sur les résultats du traitement pour la prise en charge de 

l'échec clinique après une myotomie endoscopique par voie orale (POEM) (130) 

Séries Modalité thérapeutique Taille de la 
cohorte, N Taux de réussite, N (%) 

Li et al. 2016 [12] Refaire POEM 15 15 (100%) 
Tyberg et al. 2017 
[13] 

Refaire POEM 46 41 (85%) 

Giulini et al. 2017 
[14] 

Myotomie de Heller 1 1 (100%) 

Van Hoeij et al. 
2018 [19] 
 

Dilatation pneumatique 15 3 (20%) 
Refaire POEM 8 5 (63%) 
Myotomie de Heller 11 5 (45%) 

 

L’étude menée par Quénéhervé et al (135) en 2022 fait le point sur l'état 
actuel des connaissances sur les facteurs de risque associés à l'échec de la 
POEM dans le traitement de l'achalasie. Ils sont divisés en 2 types : 

o Facteurs pré opératoires : 

§ Score d’Eckardt pré opératoire : dans une étude prospective chinoise 
portant sur 115 patients (136), un score ≥ 9 a été associé à une 
sensibilité et une spécificité élevées pour prédire l'échec de la POEM. 
Ceci a été confirmé dans 2 études japonaises qui ont démontré 
l’association entre un score d'Eckardt élevé avant traitement et l'échec 
post opératoire (137,138). 
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§ Retard diagnostic : Une étude rétrospective chinoise portant sur 564 

patients (139) a identifié qu’un délai diagnostic retardé (≥ 10 ans) est 

un facteur de risque. De même, une série norvégienne a montré que la 

durée des symptômes dépassant 5 ans avait un impact négatif sur 

l'issue de la POEM (140). 

§ Patients déjà traités pour achalasie : un traitement antérieur de 

l'achalasie a été associé à l'échec de la POEM comme le rapporte ces 

études asiatiques (138,139,141).  

o Facteurs liés à la technique : 

§ Expérience de l’opérateur. 

§ L’existence de brèche muqueuse : dans une étude chinoise (141), les 

lésions muqueuses ont été divisées en deux catégories. Le type I, ce 

sont des petites lésions muqueuses superficielles, qui pouvaient être 

facilement réparées, et le type II qui concerne les grandes perforations 

de pleine épaisseur avec un bord irrégulier, qui étaient difficiles à 

réparer. L’existence de lésions muqueuses de type II étaient associées 

à un risque plus élevé d'échec de la POEM. 

Diverses hypothèses ont été discutées concernant les mécanismes de l'échec 

de la POEM. Le principal mécanisme présumé est une myotomie incomplète ou 

une rupture inefficace du SIO, confirmé par la manométrie HR en post POEM. 

Cependant, lorsqu’il existe une diminution significative de la pression du SIO, il 

faut suspecter une altération du péristaltisme ou une anomalie morphologique 

(comme un œsophage tortueux), qui n’est pas traité par la POEM (142). La 

formation d'un pseudo-diverticule au site de la myotomie en post POEM 

compromettrait l’efficacité de la POEM (143). 
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Après un interrogatoire minutieux du patient et le traitement d'un éventuel 

RGO, un bilan complet doit être réalisé, comprenant une FOGD, une 

manométrie HR, une pH-métrie de 24 heures et un TOGD. 

Les auteurs (135) préconisent une prise en charge adaptée en fonction du 

trouble persistant (voir figure 25). 

L’équipe de Ichkhanian et al précise que lorsque la pression de relaxation 

intégrée est toujours élevée, une myotomie incomplète est probable et le patient 

serait candidat à refaire la POEM ou bénéficier d’une dilatation pneumatique 

(130). 

Devant l’existence d’un RGO, une dilatation peut être réalisée associée à 

un traitement médical. 

 

Figure 25: Proposition d’algorithme pour la prise en charge des patients après échec de la 

myotomie endoscopique (avis d’experts) (135) 
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Dans les recommandation de l’ACG de 2020, la dilatation pneumatique est 

une option thérapeutique appropriée et sûre pour les patients atteints d'achalasie 

en échec thérapeutique après une myotomie chirurgicale initiale ou une POEM 

(63). 

- Cancer de l’œsophage 

L’achalasie prédispose à un risque élevé de carcinome épidermoïde de 

l’œsophage, et le taux d'incidence estimé est d'environ 1 cancer pour 300 

patients par an (63). Dans une cohorte de 448 patients atteints d’achalasie, 15 

patients dont 10 de sexe masculin (3,3 %) ont développé un cancer de 

l'œsophage (3 de type adénocarcinome, et 12 de type carcinome épidermoïde) 24 

ans en moyenne après la survenue des symptômes (144). 

Une étude de cas menée sur la population générale au Royaume-Uni a 

évalué 7487 patients diagnostiqués et traités pour achalasie entre 2000 et 2012, 

et a objectivé que 1,3% des patients ont développé un cancer de l'œsophage 

(incluant le carcinome épidermoïde et l’adénocarcinome) pendant cette période 

(145). Ce risque est associé à l'augmentation de l'âge du patient et à la nécessité 

d'une réintervention après le traitement primaire de l'achalasie. Dans l’étude de 

Leeuwenburgh et al, l’âge moyen de diagnostic du cancer de l’œsophage est de 

71 ans avec des extrêmes allant de 36 ans à 90 ans (144). 

Le mécanisme de survenue d’une greffe néoplasique est dû à une mauvaise 

vidange de l'œsophage, la présence de stase et l'inflammation qui conduisent à la 

dysplasie et enfin au développement d'un carcinome œsophagien. 

Le nombre total de cancers reste faible, et des estimations ont suggéré que 

plus de 400 endoscopies seraient nécessaires pour détecter un cas de cancer 

(146). 
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Ainsi, les publications les plus récentes de l'American Society of 

Gastrointestinal Endoscopy indiquent que les stratégies de surveillance n'ont pas 

permis de démontrer une amélioration de la survie et ne peuvent être 

recommandées sur la base des preuves actuelles (147). Cependant, de nombreux 

experts sont favorables à une certaine forme de surveillance endoscopique ou 

radiographique chez les patients atteints d'achalasie tous les 3 ans si la maladie 

évolue depuis plus de 10-15 ans (148). 

Dans les recommandations de 2020 de l’ACG (63), ils ne préconisent pas 

une surveillance systématique par endoscopie des patients atteints d’achalasie. 

Dans les publications de 2020 de l’ESGE (149), les auteurs recommandent 

le dépistage par endoscopie chez les patients à haut risque de développer un 

cancer de l’œsophage (adénocarcinome ou carcinome épidermoïde). Ce groupe 

comprend les patients suivis pour achalasie. Aucun schéma de surveillance 

spécifique n'est proposé dans les recommandations de l'ESGE, et les stratégies 

de surveillance en Europe continuent de varier (150). 

b. Autres traitements endoscopiques 

i. Dilatation pneumatique 

La dilatation endoscopique vise à appliquer une pression au niveau du SIO 

pour dilacérer les couches musculaires du bas œsophage tout en préservant la 

muqueuse et l’adventice. Les appareils à pression hydrostatique ou pneumatique 

peuvent être utilisés, et la procédure est effectuée sous contrôle endoscopique et 

scopique, et sous anesthésie générale avec intubation pour éviter toute inhalation 

du contenu gastrique. 
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Cette procédure est réalisée avec des ballons non flexibles de polyéthylène 

d’un diamètre de 30, 35 et 40 mm. On commence toujours par le plus petit 

diamètre afin qu’il puisse exercer une pression suffisante pour dilacérer les 

fibres musculaire permettant de diminuer la pression au niveau du SIO (151). Le 

patient peut bénéficier de 2 séances, espacées de 2 à 4 semaines. Une 

réevaluation clinique et manométrique est alors nécessaire pour juger de 

l’efficacité thérapeutique. En cas de non amélioration, l’ESGE recommande de 

faire une 3ème séance avec un ballonnet de 40mm de diamètre (152). 

Certains facteurs peuvent prédire une bonne réponse au traitement, 

notamment l'âge (moins de 45 ans), le sexe féminin, une pression postdilatation 

inférieure à 10 mmHg dans le SIO et le type d'achalasie (15). Ce dernier facteur 

est particulièrement important dans le choix du traitement. Selon une étude 

menée sur 176 patients de l'essai européen sur l'achalasie, les taux de réussite à 

deux ans varient selon le type d'achalasie : 96% pour le type II, 81% pour le type 

I et seulement 66% pour le type III (153). 

Selon les recommandations de l'American College of Gastroenterology, il 

est suggéré de privilégier une myotomie (par voie endoscopique ou chirurgicale) 

plutôt qu'une dilatation pneumatique chez les patients de sexe masculin, de 

moins de 45 ans ou atteints d'achalasie de type III (63). 

Cependant, cette technique n’est pas dénuée de complications. La 

perforation de l'œsophage est la complication la plus grave de la dilatation 

pneumatique, avec une incidence moyenne de 1,9% dans les centres 

expérimentés (allant de 0% à 16%) (154). Environ la moitié des perforations 

nécessitent une intervention chirurgicale (155). 
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La complication la plus fréquente est la survenue de RGO qui survient chez 

15% à 35% des patients. Celui-ci est jugulé par la prise d’IPP au long cours 

(15). 

ii. Injection de toxine botulique 

Les injections de toxine botulique (BTX) au niveau du SIO ont pour effet 

de bloquer de manière irréversible la libération d'acétylcholine au niveau 

synaptique. Ceci a pour conséquence de de relâcher les couches musculaires au 

niveau du SIO et donc de diminuer sa pression (156). 

Cette technique présente comme principal avantage sa simplicité 

d’exécution, sa reproductibilité ainsi qu’un faible taux de complications graves. 

Elle consiste à injecter entre 80 et 100 unités internationales de toxine botulique 

diluée dans une solution saline au niveau des quatre quadrants du SIO à l'aide 

d'une aiguille à sclérose (157). L’efficacité à court terme a montré qu’une 

injection unique de BTX dans le SIO est efficace chez 85% des patients atteints 

d’achalasie, mais cette efficacité est transitoire puisque ce taux passe à 50% en 6 

mois puis à 30% en 1 an (158,159). D’autres études appuient ces résultats où le 

taux d’efficacité passe de 80-90% en 1 mois puis à 60-70% en 6 mois et 

seulement 53-54% en 1 an (160,161). 

Il est possible de faire plusieurs injections de BTX, mais elles peuvent 

provoquer une réponse inflammatoire et une formation de tissu cicatriciel au 

niveau du SIO, ce qui réduit leur efficacité. De plus, cela peut rendre plus 

difficile la réalisation d'une myotomie (endoscopique ou chirurgicale) par la 

suite (162). 
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Ainsi, l’administration de BTX au niveau du SIO est réservée aux patients 

âgés et/ou présentant des comorbidités sévères qui contre indiquent tout geste 

chirurgical ou sédation (163). 

2. Traitement chirurgical 

a) Myotomie de Heller : 

En 1913, le chirurgien allemand Ernst Heller a décrit pour la première fois 

la myotomie chirurgicale des fibres musculaires du sphincter inférieur de 

l'œsophage. Depuis, plusieurs modifications ont été apportées à cette technique 

chirurgicale et elle est réalisée de nos jours par voie laparoscopique, ce qui 

permet une myotomie plus étendue (164). 

La complication la plus fréquente de cette technique est la survenue de 

RGO, ainsi une 2ème technique de système anti reflux a été ajouté dans le même 

temps opératoire : la fundoplicature. Il n’existe pas de différence statistiquement 

significative entre les 2 types de fundoplicature (Dor ou Toupet) (15). 

Cependant, la technique de fundoplicature de Nissen est contre-indiquée car il a 

été observé un taux élevé de dysphagies post interventionnelles (15% versus 

2,8% pour les 2 autres techniques) (165). 

Longtemps considérée comme le gold standard, la myotomie de Heller 

produit de bons résultats comme le montre une étude portant sur 3086 patients 

(166) qui objective une amélioration significative des symptômes dans 89,3% 

des cas lors d'un suivi moyen de 35,4 mois. Toutefois, les résultats ont tendance 

à se détériorer à plus long terme, avec un taux de réussite de 73% après cinq ans 

ou plus (167). 
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Selon le type d’achalasie, le taux de réussite diffère : il est de 67-85% pour 

le type I, 95-100% pour le type II et 70-85% pour le type III (164). 

Il existe également des facteurs de bons pronostics comme l’âge jeune (< 
40 ans), une pression du SIO supérieure à 30 mmHg, et un stade précoce de la 

dysphagie (168,169). 

Le taux de mortalité liée à la myotomie de Heller avec fundoplicature varie 
de 0 à 1% (3 décès rapportés sur 3086 patients selon l’étude menée par Campos 

et al) (166). La complication la plus fréquente est la perforation œsophagienne 
ou gastrique lors de la myotomie qui est gérée immédiatement en per opératoire 
imposant la conversion en laparotomie. Si elle n’est pas détectée pendant le 
geste, le risque est de développer une fistule œsophagienne qui est une 

complication grave pouvant entrainer une cellulite cervico-médiastinale ou une 
péritonite mettant en jeu le pronostic vital du patient. 

Le taux de complication global de la myotomie de Heller par laparoscopie 

est de 0,6 à 3 % (170,171). 

Le délai moyen avant la récidive des symptômes est de 12 à 18 mois 
suivant l’intervention chirurgicale (172,173). Une myotomie incomplète, en 

particulier du côté gastrique (où la myotomie est plus difficile), une cicatrisation 
tardive de la myotomie, une fibrose cicatricielle et une valve anti-reflux trop 
serrée sont des causes possibles d'échec du traitement (172). 

b) Oesophagectomie  

Malgré l'efficacité des traitements disponibles, 2% à 5% des patients 
évoluent vers la phase terminale de l’achalasie (174) définie comme une 
dilatation massive de l'œsophage avec stase alimentaire, un RGO massif ne 

répondant pas au traitement conventionnel ou encore la présence de lésions pré 
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néoplasiques (175). Dans ces cas, une résection de l'œsophage peut être 

nécessaire pour améliorer la qualité de vie du patient et éviter le risque de cancer 
invasif. 

Le risque de devoir procéder à une oesophagectomie est plus élevé si 

l'œsophage est déjà nettement dilaté lors de la première intervention (> 4 cm) 
(176). 

Cette technique présente un risque élevé de complications, notamment des 

fuites anastomotiques qui sont les plus fréquentes et peuvent entraîner un taux 
de mortalité allant jusqu'à 5,4% selon les études (15). 

Il n’existe pas de méthode de référence de reconstruction post 
œsophagectomie. La 1ère technique consiste à réaliser une œsophagectomie 

partielle avec anastomose oeso-gastrique. Le risque de RGO est alors majeur 
surtout si l’anastomose est en intra thoracique. La réalisation d’une 
œsophagectomie totale avec anastomose cervicale expose au risque important de 

fistule et de sténose anastomotique (175). La 2ème technique consiste à réaliser 
une coloplastie, c’est-à-dire un montage colique nécessitant alors 3 anastomoses, 
exposant d’avantage au risque de lâchage anastomotique ou d’une sténose 

ischémique. 

Une méta-analyse récente a publié les résultats de l'œsophagectomie dans 
l'achalasie avancée mais n'a pas inclus de comparaisons avec la myotomie 

endoscopique ou chirurgicale, n'a pas précisé le délai diagnostic ni l’existence de 
traitement antérieurs (177). L'œsophagectomie a été associée à une incidence 
élevée de complications respiratoires postopératoires, y compris la pneumonie 
(4%-18 %), mais l'intervention a montré un faible taux de mortalité chez des 

personnes soigneusement sélectionnées et traitées dans des centres chirurgicaux 
hautement spécialisés (1%-3%). 
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Par conséquent, sur la base de ces données limitées, l’ACG recommande 

l'œsophagectomie chez les patients porteurs d'achalasie au stade terminal, avec 
faible risque chirurgical et chez qui les autres interventions ont échoué (63). 

3. Traitement médical 

Le traitement pharmacologique est l'option thérapeutique la moins efficace 
dans l'achalasie. Les inhibiteurs calciques (nifédipine 10-30 mg en sublingual 
administré avant les repas) et les dérivés nitrés (dinitrate d'isosorbide 5 mg en 

sublingual administré avant les repas) sont les deux médicaments les plus 
couramment utilisés dans le traitement de l'achalasie (178–181). Leur 
mécanisme d’action est la relaxation du muscle lisse permettant de réduire 
transitoirement la pression au niveau du SIO. Une étude a permis de comparer 

l’efficacité entre le dinitrate d’isosorbide et la nifédipine sur la réduction de la 
pression du SIO. Les résultats étaient plus prometteurs pour l’usage des derivés 
nitrés (65 %) sur 7 patients, comparé à la nifédipine (49%) sur 9 patients (182). 

D'autres traitements médicaux moins couramment utilisés comprennent les 
anticholinergiques (atropine, dicyclomine et bromure de cimétropium), les 
agonistes beta-adrénergiques (terbutaline) et la théophylline (183–185). Le 

sildénafil (50 mg), médicament de la classe des inhibiteurs de la 
phosphodiestérase de type 5, a également montré une certaine efficacité dans le 
traitement des patients atteints d'achalasie (186,187). 

Ainsi, le recours à la pharmacothérapie entraîne une diminution à court 
terme de la pression du SIO chez 13% à 65% des patients, ce qui se traduit par 
une amélioration des symptômes chez 0% à 87 % des patients (188). La courte 
durée d'action des médicaments (30-120 minutes) nécessite une prise 

quotidienne multiple qui peut entraîner des effets secondaires tels que des 
céphalées, une hypotension et des œdèmes. 
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Le recours au traitement médical ne devrait être réservé que pour les 

patients non opérables à haut risque chirurgical et donc qui ne sont pas candidats 

aux autres modalités thérapeutiques. 

4. Conduite à tenir : indications 

A ce jour, dans le cas de la prise en charge de l'achalasie, aucune étude n’a 

démontré la supériorité d’une option thérapeutique (dilatation pneumatique, 

POEM ou myotomie de Heller) par rapport à une autre (152). 

a) POEM versus Dilatation pneumatique : 

Comparée à d'autres modalités de traitement endoscopique, la POEM offre 

un taux de réussite plus élevé que la dilatation par ballonnet pneumatique. 

Dans un essai contrôlé randomisé multicentrique mené dans 5 pays (6 

centres) par Ponds et al, 133 patients ont été inclus pour recevoir soit une 

POEM, soit une dilatation pneumatique (189). Après 2 ans de suivi, le taux de 

réussite (défini par un score d’Eckardt £3 et l’absence d’événement indésirable 

grave) était de 92% après POEM comparé à 54% après dilatation pneumatique. 

Il y a eu une perforation après la dilatation pneumatique (taux de 1,5 %) et 

aucune complication grave n’a été rapportée avec la POEM. 

Cependant, il est important de noter que la survenue d’œsophagite peptique 

était plus importante dans le groupe POEM que le groupe traité par dilatation 

pneumatique (41 % contre 7 %, respectivement). 

Une étude rétrospective réalisée en 2017 dans un centre en Chine a inclus 

32 patients ayant subi une POEM et 40 ayant subi une dilatation pneumatique 

(190). Les résultats à court terme pour les deux modalités thérapeutiques étaient 

similaires en terme d’efficacité (évalués par manométrie et TOGD). Les patients 
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ont été suivis jusqu'à 36 mois. Pour la dilatation pneumatique, le taux de réussite 

à 3 mois était de 95 % et à 36 mois de 60 %. Pour la POEM, le taux de réussite à 

3 mois était de 96 % et à 36 mois de 93 %. D'après l'analyse des sous-groupes, le 

taux de réussite était plus élevé avec la POEM qu'avec la dilatation pneumatique 

pour les trois sous-types manométriques d'achalasie. Toutefois, ce résultat n'était 

statistiquement significatif que pour les patients atteints d'achalasie de type III. 

Ainsi, l’ACG retient dans les recommandations de 2020 (63) que pour 

l’achalasie de type I et II, l’amélioration clinique était similaire pour les deux 

modalités thérapeutiques endoscopiques (dilatation pneumatique ou POEM). 

Les recommandation de l’ESGE de 2020 (152) précisent que les études 

comparatives et randomisées réalisées jusqu'à présent impliquent que les 

décisions thérapeutiques doivent être basées sur l'expertise de l'opérateur et du 

centre, ainsi que sur le choix du patient. Des mises en garde s'imposent 

toutefois: 

o La dilatation pneumatique doit être faite de façon progressive et 

plusieurs séances peuvent être nécessaires. Les patients doivent être 

informés que cette approche implique des traitements multiples sur 

plusieurs années. 

o Un traitement à base d’IPP est préconisé pour les patients à risque de 

RGO en post POEM, bien que ce risque soit faible chez la majorité 

des patients 

o Dans l'achalasie de type III, il pourrait y avoir une préférence pour la 

POEM par rapport à la dilatation pneumatique ou à la LHM. 
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b) POEM versus Myotomie de Heller 

Récemment, l’équipe de Werner et al. a publié un essai randomisé 

multicentrique portant sur 221 patients et comparant les différences entre la 

POEM et la myotomie de Heller par laparoscopie (104). Après deux ans de 

suivi, le taux de réussite était largement supérieur à 80 % dans les deux groupes, 

sans différence statistiquement significative. De même, la pression de relaxation 

intégrée et le score d’Eckardt post geste étaient similaires dans les deux groupes. 

Cependant, la POEM a été associée à une incidence plus élevée d'œsophagite 

par reflux : l’incidence est de 57 % après la POEM contre 20 % après la 

myotomie de Heller par laparoscopie puisque cette dernière est associée à un 

système anti-reflux (104). Ainsi, pour les patients atteints d'achalasie de type I et 

II, un centre de Singapore (3) propose de discuter avec eux des avantages et des 

inconvénients de la POEM par rapport à la myotomie de Heller par 

laparoscopie, aboutissant à une prise de décision éclairée. Cependant, dans le 

même essai contrôlé randomisé de Werner et al, le taux de réussite de la POEM 

pour les patients atteints d’achalasie type III était légèrement supérieur à celui 

du groupe ayant subi une myotomie de Heller par laparoscopie après deux ans 

de suivi (83% contre 78 %). Ceci s’explique par la possibilité de réaliser une 

myotomie plus longue au cours de la POEM par rapport à la myotomie de Heller 

par laparoscopie. Ainsi, la POEM est actuellement l’option thérapeutique de 

choix pour l'achalasie de type III (104). 

Une revue systématique et une méta-analyse de 2018 ont comparé les 

résultats chez 1 958 patients ayant subi une POEM et 5 834 patients ayant subi 
une myotomie chirurgicale et ont constaté qu'à 12 mois après le traitement, le 
taux d'amélioration de la dysphagie était de 93,5 % pour la POEM et de 91,0% 
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pour la myotomie chirurgicale, et qu'à 24 mois après le traitement, il était de 

92,7% pour la POEM et de 90,0% pour la myotomie de Heller (191). Une méta-
analyse de 2017 a révélé un taux d'échec du traitement clinique à court terme 
significativement plus élevé pour la myotomie chirurgicale (192). Aucune 

différence significative n'a été constatée entre les deux modalités de traitement 
en ce qui concerne le temps opératoire, le taux de complications ou la durée du 
séjour à l'hôpital. Plusieurs études non randomisées ont comparé la POEM et la 

myotomie chirurgicale, et illustrent des résultats quasi similaires, avec un 
avantage en terme d’efficacité pour la POEM (193–196). 

c) Proposition d’algorithme pour la prise en charge de l’achalasie 

L’identification des facteurs prédictifs d’une bonne réponse clinique 

permettent de guider le choix thérapeutique. 

La POEM se place comme traitement de choix chez les patients à faible 
risque chirurgical, notamment les adultes jeunes et les patients atteints 

d’achalasie de type III. Cependant, en cas d’échec des dilatations pneumatiques 
ou si le patient n’est pas coopérant au vu des nombreuses séances de dilatation 
nécessaires, le recours à la myotomie par voie endoscopique reste la meilleure 

solution. Il n’en demeure que la myotomie de Heller associée à une 
fundoplicature (Dor ou Toupet) garde encore sa place dans la prise en charge de 
l’achalasie, et la discussion avec le patient sur les avantages et inconvénients de 

chaque procédure est un élément important à prendre en considération. 

Pour les patients à haut risque chirurgical avec des comorbidités sévères ou 
pour les patients âgés, le recours à l’injection de toxine botulique reste le 
traitement de choix puisqu’elle est sure et améliore rapidement les symptômes. 

La dilatation pneumatique peut être proposée chez ce groupe de patients 
lorsqu’ils sont pris en charge dans des centres experts. 
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L’ACG dans ses recommandations de 2020 propose l’algorithme suivant 

pour le diagnostic et la prise en charge des patients ayant une suspicion 

d’achalasie (voir figure 26) : 

 

 

 

Figure 26: Diagnostic et traitement des patients atteints d’Achalasie (ACG 2020) (63) 
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Voici notre proposition d’algorithme pour la prise en charge des patients 

atteints d’achalasie (voir figure 27) : 

 

 

 

Figure 27: Proposition d'algorithme pour la prise en charge des patients atteints d’achalasie 
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L’achalasie est une maladie rare et chronique qui affecte l'œsophage et est 

responsable d’une absence de péristaltisme œsophagien et d’un défaut de 

relaxation de la jonction œsogastrique. Elle se manifeste par une dysphagie, des 

régurgitations, des douleurs thoraciques et d’une perte de poids. 

Le diagnostic repose sur des données cliniques, endoscopiques et 

radiologiques. La manométrie à haute résolution reste le gold standard pour 

confirmer le diagnostic, de préciser le sous type d’achalasie et participe au choix 

thérapeutique. 

A ce jour, il n’existe pas de traitement étiologique capable d’arrêter la 

dégénérescence ganglionnaire des plexus d’Auerbach. Le traitement 

symptomatique vise à diminuer l’hypertonie du sphincter inférieur de 

l’œsophage. 

L’avènement de la POEM depuis 2009 a connu un réel succès et se 

positionne à l’heure actuelle comme le traitement de référence. Les études 

cliniques ont montré que la POEM est efficace pour améliorer les symptômes de 

l'achalasie chez la plupart des patients puisqu’elle permet de s’adapter aux 

besoins de chacun, avec des taux de réussite allant jusqu'à 90%, un taux moindre 

de complications post geste, une récupération plus rapide et une amélioration 

clinique durable. 

Dans notre série, les résultats semblent prometteurs et notre recul de 6 ans 

montre que les patients gardent un score d’Eckardt inférieur à 3. 

Les données disponibles à l’heure actuelle préconisent une approche 

personnalisée pour la prise en charge thérapeutique avec une prise de décision 

éclairée par les patients après concertation avec leur médecin traitant. 
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Il existe de nombreuses perspectives d’avenir pour cette technique 

novatrice. L’association POEM et système anti reflux par voie endoscopique 

permet de pallier au problème de RGO. 

L’usage de la POEM comme traitement des autres troubles moteurs de 

l’œsophage non achalasiques (notamment l’œsophage « marteau-piqueur », le 

spasme diffus de l’œsophage, ou encore l’œsophage « casse-noisette ») semble 

également prometteur. 
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Résumé 

Titre : Évaluation de la myotomie per orale endoscopique dans la prise en charge de 
l’achalasie. Expérience du service des EFD, CHU Ibn Sina, Rabat 

Auteur : Benjelloun Abidi Boutaina 

Mots-clés : Achalasie - myotomie per orale endoscopique - manométrie à haute 
résolution - score d’Eckardt 

 

L'achalasie est le trouble primaire de la motilité de l'œsophage le plus courant. Depuis 
son introduction en 2009, la myotomie per-orale endoscopique (POEM) dans la prise en 
charge de l’achalasie a gagné en popularité dans le monde entier, grâce à sa technique mini 
invasive et à ses excellents résultats. 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective de 10 patients ayant bénéficié de la POEM 
au sein du service des Explorations Fonctionnelles Digestives du CHU Ibn Sina, mené sur une 
période de 6 ans entre janvier 2017 et janvier 2023. L’âge moyen de nos patients est de 43 
ans, avec un sexe ratio H/F de 0,25. 

Le délai moyen de diagnostic est de 3 ans (1 - 8 ans). La dysphagie est présente chez 
tous les patients (100%), l’amaigrissement chez 9 patients (90%), les régurgitations chez 4 
patients (40%), les douleurs thoraciques chez 2 patients (20%) et la toux nocturne chez 1 
patient (10%). Le score d’Eckardt pré opératoire est en moyenne de 8 (allant de 6 à 11) 

La manométrie œsophagienne à haute résolution a permis la confirmation du diagnostic 
d’achalasie dans la totalité des cas. 

La longueur moyenne de la myotomie était de 8,8 cm (extrêmes : 6-10 cm). 

Deux incidents per opératoires ont été notés à type de brèche muqueuse pour 2 cas 
(20%) et la chute du capuchon d’endoscope pour 1 cas (10%) ayant nécessité une reprise 
chirurgicale. Pour les complications post POEM, on note 1 cas de pneumopéritoine (10%), 1 
cas d’épanchement pleural (10%), 1 cas de douleur thoracique (10%) et 1 cas d’hématémèses 
(10%) 

Le score d’Eckardt est de 1 en moyenne après 1 an et même après 3 ans post geste. 

La POEM est une technique endoscopique sûre et efficace qui rivalise avec les résultats 
de la myotomie de Heller laparoscopique, et permet une amélioration clinique durable. 
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Abstract 

Title: Evaluation of endoscopic per oral myotomy in the management of achalasia. 
Experience of the DFE department, UHC Ibn Sina, Rabat 

Author : Benjelloun Abidi Boutaina 

Keywords: Achalasia - per oral endoscopic myotomy - high resolution manometry - 
Eckardt score 

 

Achalasia is the most common primary esophageal motility disorder. Since its 
introduction in 2009, per-oral endoscopic myotomy (POEM) has gained popularity worldwide 
in the management of achalasia, due to its minimally invasive technique and excellent results. 

Our work consists of a retrospective descriptive study of 10 patients who benefited from 
POEM in the Department of Digestive Functional Explorations of the UHCr Ibn Sina, 
conducted over a period of 6 years between January 2017 and January 2023. The average age 
of our patients was 43 years, with a M/F sex ratio of 0.25. 

The mean period of diagnosis was 3 years (1 - 8 years). Preoperatively, dysphagia 
concerned all patients (100%), weight loss was found in 9 patients (90%), regurgitation in 4 
patients (40%), chest pain in 2 patients (20%) and nocturnal cough in 1 patient (10%). The 
mean pre POEM Eckardt score was 8 (ranging from 6 to 11). 

High resolution esophageal manometry confirmed the diagnosis of achalasia in all 
cases. 

The average length of the myotomy was 8.8 cm (range: 6-10 cm). 

Two per operative incidents were noted: mucosal breach for 2 cases (20%) and the fall 
of the endoscope cap in the submucosal tunnel for 1 case (10%) which required a surgical 
revision. For the post POEM complications, we noted 1 case of pneumoperitoneum (10%), 1 
case of pleural effusion (10%), 1 case of thoracic pain (10%) and 1 case of bleeding (10%). 

The mean post POEM Eckardt score is 1 after 1 year and even after 3 years post 
procedure. 

POEM is a safe and efficient endoscopic technique that rivals the results of laparoscopic 
Heller myotomy, and allows a durable clinical improvement. 
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 صخلم

مسق  :  :ناونعلا ةبرجت   . ءاخترلاا رُُّذعتل  يجلاع  ریبدتك  مفلا  ربع  يلخادلا  ریظنتلاب  لضعلا  عضب  مییقت 
طابرلا  ، انیس نبا  ىفشتسمل  يمضھلا  زاھجلا   فاشتكلاا 

يدیبع نولج  نبا  ةنیثب   فلؤم  :

يلاعلا  :ةیساسلأا تاملكلا ءيرملا  ز  اھ سایق ج ،مفلا  ربع  يلخادلا  ریظنتلاب  لضعلا  عضب  ،ءاخترلاا  رُُّذعت 
طراكیا ةجرد   ،ةنابتسلاا 

 

لضعلا  عضب  ةنس 2009،  اھحرط  ذنم  اعویش . رثكلاا  ءيرملل و  ةیلولاا  تابارطضلاا  نم  ءاخترلاا  رُُّذعت 
نّأ  ارظن  ،ملاعلا  ءاحنأ  عیمج  ةریبك في  ةیبعش  تبستكا  ءاخترلاا  رُُّذعتل  يجلاع  ریبدتك  مفلا  ربع  يلخادلا  ریظنتل  اب

ةزیمتم اھجئاتن  ةدودحم و  يحا  رج لا لخدتلا   .ةینقت 

مفلا  ربع  يلخادلا  ریظنتلاب  لضعلا  عضب  اوّقلت  نیذلا  ىضرم  ةرشعل  ي  عجر رثأب  ةیفصو  ةسارد  لمعلا  اذھ 
ىلع  تیرجا  يتل  طابرلا ,و ا ،انیس  نبا  ىفشتسمل  يمضھلا  زاھجلا  فاشتكا  مسق  يف  ءاخترلاا  رُُّذعتل  يجلاع  ریبدتك 
نی  ةیسنجلا ب ةبسن  غلب  ،ةنس و ت وھ 43  ىضرملا  رمع  طسوتم  ریانی 2023.  ىلا  ریانی 2017  نم  ،تاونس  ىدم 6 

ةأرملا 0,25  .لجرلا و 

ىضرملا  لك  دنع  ةدوجوم  علبلا  رسع   ،( تاونس ىلا 8  ةنس  نم  تاونس ( وھ 3  صیخشتلا  ةرتف  طسوتم 
دنع  ، (%100) ردصّلا  ملأ   ،(40%) ىضرم ةعبرا  دنع  ءيقلا  تلااح (90%)،  يف 9  سیسختلا  ضحول  امك 
وھ 8 من 6  ةِحارجلا  لَبق  ام  طراكیا  ةجرد  طُسوتم  دٍحاو (10%) . ضٍیرم  دنع  يلیللا  لاعسلا  نیض (%20)، و  ی رم

 .ىلا 11

تلااحلا عیمج  يف  ءِاخترلاا  رُِّذعت  صٓیخشت  دكّأ  ةن  ابتسلاا يلاعلا  ءيرملا  زاھج   .سایق 

ا رًتمتنس ارًتمتنس و 10  نیضیقنلا  : 6  ارًتمتنس  وھ 8,8  لضعلا  عضب  لوط   .طسوتم 

ءاطغ  يمضھلا (%20)، و  زاھجلا  يف  يطاخملا  ءاشغلا  يف  لضعلا  عضب  ةیلمع  للاخ  ناثداح  تلجس 
،لضعلا  ِعضب  رَثإ  تِادیقعّتلا  صّخی  ام  يف  امّأ  ًةیحارج . ًةیلمع  تبّبس  يتلا  ةدحاو (%10) و  ةلاح  يف  راظنملا 
ءيقلا  ةلاح  ردصلا (%10)، و   ِ ُةلاح ألم يبنج (10%)،  بِابصنا  ُةلاح  قافصلا (10%)،  ِحاورتسا  ُةلاح  تظحول 

ي  .) (10% ومّدلا

تاونس دعب 3  ةجردلا 1  هذھ  غلبت  امك  ةنس 1،  دعب  طراكیا  ةجرد  ةطسوتم  غلب   .ت

ریلھل  لضعلا  عضب  ةینقت  سفانت  اھجئاتن  ةلاعف و  ةنمآ و  ةینقت  مفلا  ربع  يلخادلا  ریظنتلاب  لضعلا  عضب  مییقت 
ًامئاد ًاّیحص  ًانسحت  حنمت   .،رظانملاب و 
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