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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne - Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne - Doyen de Ia FMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie
Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation
Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale
Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique
Méd. Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie-
Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique
Décembre 1992
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie
Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie
Mars 1994
Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie
Pr. BENRAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique



Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz
Pr.ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDQOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

*Enseignant militaire

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Doyen de Ia FMPA

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI MohammedV

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie



Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane

Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi

*Enseignant militaire

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Psychiatrie Directeur Hop.Arrazi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie-Directeur Hop. Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

D

BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

écembre 2002

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir *

*Enseignant militaire

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Directeur Hop. Des Entants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hép. Univ. International
(Cheikh Khalita)

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation



Pr
Pr

. THIMOU Amal
. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

*Enseignant militaire

Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hép. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilite)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique




AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. AMHA]JJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

*Enseignant militaire

Rhumatologie

Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire
Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique

Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation

Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice



Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *
Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *
Pr. MADANI Naoufel

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TACHFOUTI Samira
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour *
Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

*Enseignant militaire

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie



Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *
Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

*Enseignant militaire

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie-Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie



Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad
Pr. AWAB Almahdi

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROU]J Hasnae

EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma

EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBA] Hakima

KADIRI Mohamed *

LATIB Rachida

MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl

MRABTI Hind

NEJJARI Rachid

OUBE]JJA Houda

OUKABLI Mohamed*

*Enseignant militaire

Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie
Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie
Pédiatrie
Anatomie Pathologique
Anatomie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Physiologie
Radiologie
Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique



Pr. RAHALI Younes
Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBA] Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila
Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

*Enseignant militaire

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Pharmacologie

Ccv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie



Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie

Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie

Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L

Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie

Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation

Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique

Pr. SABIR Maria Psychiatrie

Pr. SBAI IDRISSI Karim* Meédecine préventive, santé publique et Hyg.
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Le méga cesophage idiopathique ou achalasie est une pathologie rare.

Il s’agit d’un trouble moteur neurodégénératif de 1’cesophage qui se caractérise par un
défaut de relaxation du sphincter inférieur de 1I’cesophage (SIO) lors de la déglutition, et par
I’absence de péristaltisme cesophagien.

L’achalasie touche également les deux sexes et affecte tous les ages, avec un pic
d'incidence entre 40 et 60 ans.

Sa physiopathologie exacte n’est pas enti¢rement connue, elle repose sur la destruction
des cellules ganglionnaires du plexus myentérique de 1’cesophage.

Le tableau clinique de cette pathologie est variable, il est dominé par la dysphagie. Elle
peut étre accompagnée de douleurs thoraciques, régurgitations alimentaires et une perte du
poids.

Le diagnostic de 1’achalasie repose essentiellement sur la manométrie cesophagienne qui
objective une hyperpression du SIO, avec absence du péristaltisme cesophagien [1].

Le traitement de 1’achalasie est palliatif, et ne permet pas de guérir définitivement de
cette maladie. Il vise a réduire la pression du SIO facilitant ainsi le passage du contenu
cesophagien vers I’estomac. Il peut étre pharmacologique, endoscopique ou chirurgical [2].

Le traitement chirurgical représenté par la séromyotomie de Heller est le traitement de
référence. Elle a été initialement décrite en 1913 par le chirurgien allemand Ernst Heller.
Plusieurs adaptations ont été proposées pour aboutir a la technique actuelle dont I’abord se fait
par voie laparoscopique, et qui est limitée a une myotomie antérieure.

A travers une étude rétrospective de 25 cas d’achalasie opérés par voie laparoscopique
au sein du service de Chirurgie viscérale Il de ’HMIMV — Rabat, on va décrire la séromyotomie
de Heller laparoscopique réalisée dans le service et rapporter ses résultats dans le traitement de

I’achalasie.
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I-OBJECTIFS DE L’ETUDE:

L’objectif de notre travail est de rapporter 1’expérience du service de chirurgie viscérale Il
de I’hdpital militaire d’instruction Med V -RABAT dans le traitement chirurgical de I’achalasie
en décrivant la seromyotomie de Heller par voie ceelioscopique, et en rapportant ses résultats

sur la maladie.

II-TYPE ET PERIODE DE L’ETUDE :

Notre travail est une étude rétrospective descriptive portant sur 25 cas d’achalasie, ayant
bénéficié d’une séromyotomie de Heller par voie ceelioscopique, colligés au sein du service de
chirurgie viscérale 11 de 1’hopital militaire d’instruction Mohamed V — Rabat.

Cette étude est étalée sur une période de 15 ans, de Janvier 2006 a Décembre 2020.

111-POPULATION CIBLE:

1. Critéres d’inclusion :
Nous avons inclus dans notre étude tous les patients qui ont une achalasie

cesophagienne, et qui ont bénéficié d’une séromyotomie de Heller par voie ceelioscopique.

2. Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre ¢tude les patients opérés par voie conventionnelle a ciel ouvert.

IV-RECUEIL DES DONNEES :

Les renseignements de cette étude ont été recueillis a partir des registres d’hospitalisation,
des registres des comptes rendus opératoires du service, et des dossiers médicaux des patients.

Les différents paramétres étudiés sont : 1’age, le sexe, les antécédents médico-chirurgicaux,
le délai d’apparition des signes cliniques, la symptomatologie clinique, les données de
I’imagerie et de I’endoscopie, les données de la manométrie cesophagienne, les données
opératoires, les données post-opératoires et 1’évolution clinique et paraclinique.

V-OUTIL DE RECUEIL :

Les dossiers ont été répertoriés sur une fiche d’exploitation qui regroupe les différents

parametres sus-cités (voir annexe 1).



VI-ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES :

Les données recueillies ont été saisies et traitées sur Excel (Microsoft Office 2010).

VII-REVUE DE LITTERATURE :

Les données de la littérature ont été recherchées dans différents moteurs : PUBMED,

Google Scholar, EM consulte et Science direct.

VIII-TECHNIQUE CHIRURGICALE :

Tous les patients candidats d’étre opérés pour achalasie sont hospitalisés la veille de

I’intervention.

Un bilan préopératoire systématique est fait, il comporte :

Une radiographie thoracique

Un électrocardiogramme (ECG)

Un bilan biologique qui comporte : NFS, bilan d’hémostase (TP, TCA), ionogramme
complet avec un bilan hépatique et un bilan rénal, et la glycémie a jeun.

Une consultation pré-anesthésique.

1-Installation du malade :

Le patient est installé en décubitus dorsal en position proclive d’environ 30°, les
membres inférieurs écartés.

Le chirurgien se place entre les jambes du patient, avec deux aides, un de chaque cote.

Une sonde d’aspiration est placée dans 1’estomac du patient.



Figure 1: Installation du patient

2-Creéation du pneumopéritoine :
Le pneumopéritoine est réalisé par deux techniques, soit par :
-« Open ceelioscopy » par une incision sus-ombilicale, entre 1’appendice xiphoide et
I’ombilic.
- Ou par insertion de ’aiguille de Veress dans I’hypochondre gauche.
3-Introduction des trocarts :
On procéde, habituellement, a la mise en place de cing (5) trocarts :
- Un trocart optique 0 ou 30°, de 10 ou de 12mm : le premier a étre introduit, il est
placé a mi-chemin entre 1’apophyse xiphoide et I’ombilic.
- Un trocart de 5mm, placé en sous-xiphoidien, il permet de placer I’écarteur a foie.
- Un trocart de 5mm, positionné en sous costal sur la ligne médio-claviculaire droite.
- Un trocart de 5 ou 10 mm, placé en sous costal gauche sur la ligne médio-

claviculaire, pour la main droite de I’opérateur.



- Un trocart de 5mm, placé en sous costal gauche sur la ligne axillaire antérieure. Ce
trocart est facultatif.

4-Temps opératoires :
a. Exposition du cardia :
- Incision de la pars flaccida du petit épiploon, puis la pars condensa et la membrane
phréno-cesophagienne jusqu’au pilier diaphragmatique gauche.
- Dissection du péritoine en regard du pilier diaphragmatique droit.




Figure 2 : Incision du petit épiploon et du péritoine

Service de Chirurgie viscérale Il HMIMV

b. Dissection et libération de I’eesophage :

Libération du bord droit de I’cesophage par rapport au pilier diaphragmatique droit.
Dissection et libération du bord gauche de 1’cesophage par rapport au pilier
diaphragmatique gauche.

L’cesophage est ainsi libéré sur sa face antérieure et sur ces bords latéraux sans

toucher a sa face postérieure.
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Figure 3 : Libération de 1’cesophage
Service de Chirurgie viscérale Il HMIMV

c. Myotomie antérieure :

Aprés avoir réséqué la graisse précardiale, on entame la myotomie au 1/3 inférieur de
I’cesophage abdominal juste au-dessus du cardia, a 1’aide d’un crochet coagulant monopolaire.

11 s’agit d’une myotomie verticale, on sectionne les fibres musculaires longitudinales en
premier, puis les fibres circulaires avant d’atteindre la sous muqueuse.

Elle est poursuivie de bas en haut en conservant le crochet coagulateur.

Ensuite, on écarte les berges de la myotomie a I’aide de deux pinces a préhension
atraumatiques, pour vérifier qu’il ne reste pas de fibres musculaires circulaires.

La myotomie est étendue vers le haut sur 6 a 8 cm, et concerne tout 1’cesophage abdominal,
I’cesophage diaphragmatique et quelques centimeétres de I’cesophage thoracique.

I1 est important de ménager le nerf vague tout au long de I’intervention. S’il est tronculaire,

il peut étre récliné vers la droite du patient.
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Ensuite, la myotomie est poursuivie vers le bas jusqu’a 1 a 2 cm au-dessous du cardia.
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Figure 4 : Etapes de la myotomie
Service de Chirurgie viscérale Il HMIMV

d. Dispositif anti-reflux :

La confection d’une valve anti-reflux n’est pas systématique. Elle est réalisée en cas de
perforation ou de fragilisation importante de la muqueuse cesophagienne.
Le procédé utilisé chez nos patients est I’hémivalve antérieure de type Dor.

e. Controle de la myotomie :

L’épreuve d’étanchéité au bleu de méthyléne injecté par la sonde gastrique mise dans
I’cesophage permet de vérifier la saillie de la muqueuse cesophagienne. Elle est faite
systématiquement chez tous les patients.

f. Drainage :

A la fin de I’intervention, on procede a la mise en place d’un drain aspiratif de type Redon

au niveau de I’hypochondre gauche.

14



Figure 5 : Mise en place d’un drain
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I-DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
1-Frequence :

Durant la période s’étendant sur 15 ans, allant de Janvier 2006 & Décembre 2020, 25 cas
d’achalasie cesophagienne ont été traités par la séromyotomie de Heller par voie ceelioscopique,
au sein du service de chirurgie viscérale Il de "THMIMV.

Ceci représente environ 1,6 cas par an en moyenne.

2-Age :
Dans notre série, la moyenne générale d’age était de 42 ans ; avec des extrémes d’age

allant de 20 ans a 69 ans.

Tranches d’age (ans) Nombre de patients Pourcentages %
20-30 5 20
30-40 6 24
40-50 6 24
50-60 4 16
60-70 4 16

Tableau 1 : Répartition des patients selon I’age dans notre série

La tranche d’age la plus représentative est celle comprise entre 30 et 50 ans, soit 48%

de I’ensemble des cas.
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Graphigue 1: Répartition des patients selon I’age
3-Sexe :

Dans notre série, on note une prédominance masculine avec 15 hommes (60%) et 10
femmes (40%). Le sexe ratio H/F est 1,5.

®Hommes ®mFemmes

Graphique 2 : Répartition des patients selon le sexe
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I1-DONNEES CLINIQUES:

1-Délai d’apparition des symptomes :
Dans notre série, le delai entre 1’apparition des signes cliniques et 1’établissement du

diagnostic de I’achalasie varie entre 6 mois a 12 ans, avec une moyenne de 42 mois et demi.

Nombre de patients Pourcentages %
<lan 3 12
1-4 ans 15 60
4-10 ans 4 16
> 10 ans 3 12

Tableau 2 : Délai entre I’apparition des symptomes et le diagnostic d’achalasie

2-Signes cliniques :
a. Ladysphagie :
Elle représente le maitre symptome. Dans notre étude, tous les patients ont présenté une
dysphagie (100% des cas). C’est le signe réveélateur habituel.
Il s’agit d’une dysphagie basse, intermittente, capricieuse, d’aggravation progressive,
d’abord aux solides puis aux liquides.

b. Vomissements :
Dans notre série, les vomissements ont été rapportés chez 12 patients, soit 48% des cas.

Il s’agit le plus souvent de vomissements alimentaires postprandiaux.
c. Amaigrissement :

La notion de perte de poids a été rapportée chez 19 patients de notre série, soit 76% des

cas. C’est un symptéme assez fréquent.
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d. Regurgitations :
Elles sont notées chez 11 patients de notre série, soit 44% des cas. Elles sont faites

d’aliments non digérés, et surviennent le plus souvent la nuit.

e. Douleurs thoraciques :

Dans notre serie, 7 patients ont rapporté la notion de douleurs thoraciques, soit 28% des

cas. Elles peuvent survenir pendant la déglutition ou spontanément.

f. Manifestations respiratoires :

Des signes respiratoires, tels que la toux, ont été rapportés chez 4 patients de notre série,
soit 16% des cas.

Signes cliniques Nombre de patients Pourcentages %
Dysphagie 25 100
\Vomissements 12 48
Amaigrissement 19 76
Régurgitations 11 44
Douleurs thoraciques 7 28
Manifestations respiratoires 4 16

Tableau 3 : Répartition des signes cliniques dans notre série
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Manifestations respiratoires
Douleur thoracique
Régurgitations
Amaigrissement

Vomissements

0 20 40 60 80 100

Dysphagie

Graphigue 3 : Répartition des cas en fonction des manifestations cliniques

3-Antécédents :
Quatre (4) patients de notre série présentaient des antécédents médicaux et chirurgicaux,

soit 16% des cas.

Antécédents Nombre de patients Pourcentages %
Diabéte 2 8
Cardiopathie
Prothese de hanche
Péritonite appendiculaire
Asthme

e
~ B B B b

Ischémie des membres

inférieurs

Tableau 4 : Pourcentage des antécedents des patients dans notre série
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4-Traitements préalables :

Quatre (4) patients de notre série avaient déja bénéficié d’un traitement endoscopique par
une ou plusieurs séances de dilatation pneumatique, soit 16% des cas.

La premiére patiente a bénéficié de 2 séances de dilatation cesophagienne endoscopique.
Sept mois apres la dilatation, la patiente a rapporté une récidive de la symptomatologie, et un
traitement chirurgical a été indiqué.

La deuxiéme patiente a béneficié d’une séance de dilatation endoscopique 3 mois avant de
subir I’intervention chirurgicale, en face de 1’échec de la dilatation.

La troisiéme patiente a bénéficié d’une dilatation endoscopique a 3 reprises.

Le quatrieme patient a subi 2 séances de dilatation endoscopique.

Nombre de séances de dilatation pneumatique

Patient 1 2
Patient 2 1
Patient 3 3
Patient 4 2

Tableau 5 : Nombre de séances de dilatation endoscopique réalisées chez les patients de

notre série
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111-DONNEES PARACLINIQUES :

1-Fibroscopie cesogastroduodénale :

La FOGD a été réalisée chez tous les patients de notre série. Des biopsies ont également
été réalisées systématiquement chez tous les patients. Elle nous a permis d’éliminer un obstacle
organique devant la dysphagie.

Elle était normale chez 4 malades, soit 16 % des cas.

L’cesophage était dilaté et siege d’une stase alimentaire ou salivaire chez 18 patients,
soit 72% des cas.

La muqueuse cesophagienne était normale chez 4 patients, soit 16% des cas. Alors qu’on
a trouvé une cesophagite chez 4 patients, soit 16% des cas. Il s’agit d’une cesophagite de stase
dans la plupart des cas.

Une candidose cesophagienne (dépdts blanchatres au niveau du 1/3 inférieur de
I’cesophage) a été objectivée chez un patient de notre série.

Un spasme du bas cesophage avec sensation de ressaut lors du passage du cardia a été
objectivé chez 16 patients, soit 64% des cas.

Des lésions de gastrite antrale ou fundique ont été observées chez 11 patients, soit 44%

des cas. 3 patients avaient une gastrite & Helicobacter Pylori (HP).

. 11
Gastrite I (44%)
Spasme du cardia avec signe de ressaut ' 16
(64%
(Esophagite 4 )
(16%)
Dilatation cesophagienne et stase alimentaire |
18
Normal - 4 72%
(16%) (72%)
0 5 10 15 20

Nombre de patients

Graphigue 4 : Répartition des cas en fonction des résultats de la FOGD
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2-Transit eesogastroduodenal :

Le TOGD a été pratiqué chez 21 malades de notre série, soit 84% des cas. C’est un
examen utile pour le diagnostic méme s’il reste peu sensible.

L’aspect radiologique évocateur d’un mégacesophage est 1’aspect effilé, régulier et
centré de la jonction cesogastrique en « bec d’oiseau » ou en « queue de radis » appelé aussi
signe de la chaussette. Il existe aussi une dilatation progressive de I’cesophage.

Dans notre série, le TOGD a mis en évidence chez 18 patients, soit 85,71% des cas, une
dilatation du corps de I’cesophage avec une sténose serrée et réguliere au niveau de la jonction
cesogastrique, avec des bords réguliers du cardia.

Une image d’addition évoquant une ulcération a été mise en évidence chez un patient

de notre série.

14,28 %

85,71%

Normal Sténose et dilatation cesophagienne

Graphique 5 : Résultats de la TOGD chez les patients de notre série
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Cliché du patient n° 1
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Cliché du patient n° 2

Figure 6 : Ensemble des clichés de TOGD réalisés chez les patients de notre série

Service de Chirurgie viscérale Il HMIMV
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3-Manométrie cesophagienne :
La manométrie cesophagienne, examen clé du diagnostic de 1’achalasie, a été réalisee
chez tous les patients de notre série (100% des cas).
Trois parameétres ont été étudiés pour établir le diagnostic d’achalasie :
- La pression de repos du SIO
- Larelaxation de la jonction cesogastrique

- Les contractions cesophagiennes.

e Lapression de repos du SIO

La pression basale normale du SIO varie entre 10 et 45 mmHg.

Dans notre série, les pressions de repos du SIO étaient comprises entre 18 mmHg et
75mmHg, avec une pression moyenne de 35,26 mmHg.

Chez 15 patients de notre série, la pression du SIO était normale, comprise entre 18 et
45 mmHg, soit 60% des cas.

Alors qu’elle était augmentée chez 9 patients, soit 36% des cas.

e La relaxation du SIO :

La pression de relaxation intégrée 4s (PRI-4s) est le paramétre qui permet d’évaluer la
relaxation de la jonction cesogastrique en réponse a la déglutition. La valeur normale est
inférieure a 15 mmHg.

Ce parameétre était élevé chez tous les patients de notre série (100%) avec une moyenne
de 24,8 mmHg.

e Les contractions cesophagiennes :

Dans notre série, on a objectivé un apeéristaltisme cesophagien chez tous les patients

(100%), avec une pressurisation qui s’étend depuis le SSO jusqu’a la jonction cesogastrique.
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36%

Normal Hypertonie du SIO

Graphigue 6 : Répartition des cas selon la pression du SIO

Figure 7 : Manométrie eesophagienne : Achalasie type | Chicago

Iconographie du service de Chirurgie viscérale I HMIMV
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Figure 8: Manométrie cesophagienne : Achalasie type 1l Chicago

Iconographie du service de Chirurgie viscérale I HMIMV
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4-TDM thoracique :

Cet examen permet d’exclure une cause maligne devant la dysphagie, surtout chez les
sujets agés.

Une TDM thoracique a éte effectuée chez 7 patients de notre série, soit 28% des cas.

Il a montré une sténose de 1’cesophage avec dilatation de ce dernier.

120
)

ge
535mm/35.00 1.

t: 0.0 1
Ds /HE+ 11:29:567/00.00
50 L:40

Figure 9 : TDM thoracique montrant cesophage sténoseé et dilaté chez un patient de notre

série
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5-pH-métrie :
Elle a été réalisée chez 2 patients de notre série, elle était en faveur d’un reflux gastro

cesophagien acide pathologique.

Examens paracliniques Nombre de patients Pourcentages %
FOGD 25 100
TOGD 21 84
Manomeétrie cesophagienne 25 100
TDM thoracique 7 28
pH-métrie 2 8

Tableau 6 : Récapitulatif des examens paracliniques réalisés chez les patients de notre série

31



IV- DONNEES OPERATOIRES :
Tous nos patients ont bénéficié d’une séromyotomie de Heller par voie ccelioscopique.

L’intervention s’est déroulée en plusieurs étapes :

1-Technique chirurgicale :

a. Installation du patient :

Tous les patients de notre série ont été opérés en décubitus dorsal proclive de 30°, avec
les bras le long du corps, et les membres inférieurs écartés.

Le chirurgien est placé entre les jambes du patient, son premier aide étant a sa droite, et

le deuxiéme & sa gauche.

b. Création du pneumopéritoine :
La création du PNP, chez les patients de notre série, a été réalisée par 2 techniques :
- Chez 21 patients, soit 84% des cas, le premier trocart a été introduit par « open
ceelioscopy » par une incision sus-ombilicale.
- Chez 4 patients, le PNP a été créé par insertion de I’aiguille de Veress dans

I’hypochondre gauche, soit 16% des cas.

16%

H Open ccelioscopy

Insertion de l'aiguille de
Veress

Graphigue 7: Répartition des patients selon la technique de création du pneumopéritoine
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c. Introduction des trocarts :
Dans notre série, on a procédé a la mise en place de :
- Cing (5) trocarts chez 21 patients, soit 84% des cas.
- Quatre (4) trocarts chez 4 patients, soit 16% des cas.
Le diametre des trocarts variait chez les patients de notre série :
- Chez 20 patients, le diamétre était 10mm-10mm-5mm-5mm-5mm (80%)
- Chez 3 patients, le diamétre était 210mm-5mm-5mm-5mm (12%)
- Chez un patient, le diamétre était 10mm-10mm-5mm-5mm (4%)

- Chez un autre patient, le diamétre était 12mm-5mm-5mm-5mm-5mm (4%).

d. Temps opératoires :
v' Exploration de la cavité abdominale
v’ Exposition du cardia et libération de I’cesophage :

- Incision de la pars flaccida du petit épiploon, puis la pars condensa et la membrane
phréno-cesophagienne jusqu’au pilier diaphragmatique gauche.

- Le pédicule hépatique gauche est le plus souvent préservé, mais parfois il peut étre
sectionne.

- Dissection du péritoine en regard du pilier diaphragmatique droit

- Libération du bord droit de I’cesophage par rapport au pilier diaphragmatique droit.

- Dissection et libération du pilier gauche de I’cesophage par rapport au pilier
diaphragmatique gauche.

- Repérage et dissection de la face antérieure de I’cesophage et ses bords latéraux, sans
toucher a la face postérieure, en respectant le méso-cesophage.

v Myotomie :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une séromyotomie antérieure extra-
muqueuse longitudinale par section des fibres musculaires cesophagiennes a 1’aide d’une
électrode monopolaire a crochet.

Sa longueur varie entre 6 cm et 13 cm, avec une moyenne de 8,52 cm.

Cette myotomie est étendue sur :

- 6 cm au niveau de I’cesophage et 3 cm en sous cardiale chez 5 patients (20%).
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- 6 cm au niveau de I’cesophage et 2 cm en sous cardiale chez 6 patients (24%).

- 5 cm au niveau de I’cesophage et 2 cm en sous cardiale chez 3 patients (12%).

- 5 cm au niveau de I’cesophage et 1 cm en sous cardiale chez 1 patient (4%).

- 7cm au niveau de 1’cesophage et 3 cm en sous cardiale chez 8 patients (32%).

- 10 cm au niveau de 1’cesophage et 3cm en sous cardiale chez 1 patient (4%).

Longueur de la myotomie Nombre de cas Pourcentages %
6 cm 1 4
7cm 3 12
8cm 6 24
9cm 5 20
10 cm 8 32
13 cm 1 4

Tableau 7 : Répartition des cas selon la longueur de la myotomie

E6cm m7cm =8cm

9cm w10cm «13cm

Graphigue 8 : Répartition des patients selon la longueur de la myotomie
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v' Dispositif anti-reflux :
Dans notre série, 8 patients ont bénéficié d’un systeme anti-reflux, soit 32% des cas,
dont :

- 1 patient avec une hernie hiatale associée, confirmée sur la FOGD ;

- Un patient a eu un emphyséme sous cutané thoracique et cervical lors de
I’intervention ;

- 2 patients ont eu une lésion de la muqueuse cesophagienne et 1 patient a eu une lésion
de la muqueuse cardiale au cours de I’intervention ;

- Etun patient a eu un saignement musculaire lors de I’intervention.

Une hémivalve antérieure de type Dor a été utilisée dans tous ces cas.

B Myotomie avec valve anti-
reflux

= Myotomie sans valve anti-
reflux

Graphigue 9 : Répartition des patients selon la réalisation ou non d’un systéme anti-reflux

v’ Contrdle de la myotomie :
L’épreuve d’étanchéité au bleu de méthyléne injecté par la sonde gastrique mise dans

I’cesophage permet de mettre en évidence une plaie de la mugueuse cesophagienne.
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v’ Drainage :
A la fin de I’intervention, tous les patients de notre série ont été drainés par mise en

place d’un drain aspiratif de type Redon au niveau de I’hypochondre gauche.

2-Complications peropératoires :

Dans notre série, la séromyotomie de Heller laparoscopique s’est déroulée dans de
bonnes conditions et sans aucune complication peropératoire chez 19 patients, soit 76% des cas.

Cependant, six patients (soit 24% des cas) ont eu des complications au cours de
I’intervention.

a. Perforations :

Chez trois patients de notre série, soit 12% des cas, I’intervention a été compliquée d’une
perforation de la muqueuse :

- Le premier patient, ayant deja bénéficié d’une dilatation endoscopique, a eu une
perforation de la muqueuse cesophagienne avec conversion en laparotomie médiane
sus ombilicale, fermeture de la breche par point en X, puis il a bénéficié d’une valve
antérieure type Dor.

- Le deuxieme patient a eu une breche au niveau du 1/3 inférieur de I’cesophage avec
conversion en laparotomie médiane et suture de la breche par des points séparés au
PDS 5/0.

- Pour le troisiéme patient, il s’agit d’une breche au niveau du cardia suturée sous
ceelioscopie par un point en X au PDS 4/0, sans conversion en laparotomie, avec
confection d’une hémivalve antérieure type Dor.

b. Hémorragie :

- Un patient a eu un saignement secondaire a une lésion des vaisseaux cardio
tubérositaires antérieurs, une conversion en laparotomie médiane a été nécessaire, renforcée par
une valve antérieure type Dor.

- Un autre patient a eu un saignement musculaire, qui a été contrélé par la pince

bipolaire.
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c. Emphyséme sous-cutané :
Un patient, agé de 52 ans, a présenté un emphyséme sous cutané thoracique et cervical,
il a bénéficié d’une conversion en laparotomie médiane avec décompression par ponction a
1’aiguille, avec confection d’une valve antérieure type Dor.
d. Conversion en laparotomie :
Une conversion en laparotomie a été nécessaire chez 4 patients de notre série, soit 16%
des cas, pour les causes suivantes :
- Perforation de la muqueuse oesophagienne chez 2 patients (8%) ;
- Saignement vasculaire chez un patient (4%) ;
- Emphyséme sous cutané chez un patient (4%).

Le taux de mortalité est nul.

Complications per-opératoires Nombre de patients Pourcentages %
Perforations 3 12
Hémorragie 2

Emphyseme sous-cutané 1 4
Conversion en laparotomie 4 16

Tableau 8 : Récapitulatif des complications per-opératoires observées chez les patients de

notre série

3-Complications post-opératoires :

Les suites opératoires étaient simples et sans complications notables chez tous les patients,
sauf un cas qui s’est compliqué d’une fistule cesophagienne postopératoire. Quatre jours apres
I’intervention, dés la reprise de 1’alimentation, le drain ramenait du liquide noiratre. Le patient
a bénéficié d’une laparotomie mediane avec suture de la fuite et mise en place d’une valve
antérieure de type Dor.

4-Durée d’hospitalisation :
Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était aux alentours de 5 jours, avec une

durée minimale de 2 jours et maximale de 10jours.

37



V- EVOLUTION:
1-Evolution & court terme :
Dans notre série, 1’évolution a court terme était favorable chez 20 patients (80% des cas)
caractérisée par la disparition de la dysphagie et des autres symptémes cliniques.
Le tableau suivant précise 1’évolution & court terme des symptdémes cliniques, apres

I’intervention chirurgicale de Heller, selon le nombre de cas :

Dysphagie  Vomissements Amaigrissement Régurgitations Douleurs

thoraciques

Préopératoire 25 12 19 11 7
Postopératoire 2 1 2 0 0
Taux % 92 91,6 89,5 100 100

Tableau 9 : Evolution des signes cliniques aprés 1’intervention chirurgicale

2-Persistance de la dysphagie :

- Un patient 4gé de 60ans, diabétique sous antidiabétiques oraux, a rapporté la persistance
de la dysphagie et des vomissements alimentaires avec une absence de reprise de poids. Un
TOGD a été fait 3 mois apres 1’opération, qui a objectivé une dilatation ecesophagienne avec
stase du produit de contraste en amont d’un rétrécissement centré et effilé du cardia, avec image
d’addition évoquant une ulcération. Le patient a bénéficié d’une séance de dilatation
endoscopique avec bonne amélioration clinique.

- Une autre patiente agée de 32 ans, suivie pour maladie de Hodgkin stade 3 depuis 2ans, a
présenté une bonne évolution cliniqgue mais accusait la persistance d’une dysphagie
intermittente aux solides. Un TOGD a été fait chez elle, qui a objectivé une discrete dilatation
du tiers moyen et supérieur de I’cesophage. Un traitement médical a été instauré chez elle avec

bonne évolution clinique.
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Douleurs thoraciques _ 100%
Réurgitations _ 100%
Amaigrissement _89,5%
Vomissements _ 91.6%
Dysphagie _ 92%
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H Taux d'amélioration %

Graphique 10 : Taux d’amélioration des signes cliniques aprés I’intervention de Heller

3-Récidive de la dysphagie :

Deux patients de notre série (8%) ont présenté la récidive de certains symptdmes
cliniques :

« Le premier patient a rapporté la réapparition d’une dysphagie aux liquides apres 9
mois d’amélioration sur le plan clinique. Une manométrie cesophagienne a été réalisée chez ce
patient qui a montré un apéristaltisme résiduel, avec une pression de repos du SIO normale.

» La deuxieme patiente avait bénéficié d’une manométrie de contréle 1 mois aprés
I’intervention chirurgicale de Heller, qui a montré une amélioration de la pression de repos du
SIO (de 21,75 mmHg a 7,5 mmHg). Cing ans apres, la patiente a accusé la réapparition d’une
dysphagie et du pyrosis. Une FOGD a été faite, qui était en faveur d’un rétrécissement du bas
aesophage avec dilatation en amont, avec gastrite érosive et duodénite craqueté. Elle a bénéficié
d’un traitement endoscopique avec bonne évolution clinique.

4-Durée de surveillance :

La durée moyenne de surveillance a long terme dans notre série varie entre 2 ans et 5ans,

avec une moyenne de 3ans et demi.
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I- RAPPELS :
A. ANATOMIE DE L’(ESOPHAGE

L’cesophage est un conduit musculo-membraneux élastique qui permet le passage du bol
alimentaire du pharynx a I'estomac. 1l mesure 25cm de longueur et s’étend entre C6 et D12. Il
traverse la région cervicale, le médiastin postérieur et la région ceeliaque [3].

On lui distingue 3 segments :

- Cervical : de C6 a D2

- Thoracique : de D2 jusqu’a sa traversée diaphragmatique en regard de D10

- Abdominal : descend jusqu’au cardia, en regard de D12.

1. Description :
a. Origine :

L’cesophage fait suite au pharynx au niveau du bord inférieur du cartilage cricoide, a 15
cm de I’arcade dentaire inférieure, a la hauteur du bord inférieur de la sixiéme vertébre cervicale
[3].

b. Trajet :

Dans un plan sagittal, 1’cesophage suit le trajet de la cyphose dorsale et se courbe vers
I’avant en rejoignant I’estomac.

Dans un plan frontal, médian a son origine, il présente une courbure supérieure a
concavité droite et une courbure inférieure a concavité gauche.

Il traverse successivement la partie médiane et inférieure du cou (portion cervicale), le
médiastin postérieur (portion thoracique), le diaphragme (portion diaphragmatique) pour se
terminer dans la région cceliaque (portion abdominale).

Il est cervico-thoraco-abdominal.

c. Terminaison :

Il se termine au niveau de D12, a 2 cm de la ligne médiane, en s’abouchant dans
I’estomac par le cardia.

d. Configuration extérieure : [4]
- Longueur : 25cm en moyenne :

= (Esophage cervical : 3a5cm, s’étend de C6 & D1.
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= (Esophage thoracique : 16 cm, s’étend de D1 a D11.
= (Esophage diaphragmatique : 1cm, traverse le diaphragme via le hiatus ceso-
diaphragmatique au niveau de D10-D11.
= (Esophage abdominal : de longueur variable, en moyenne de 5cm.
- Morphologie :
Au niveau de sa partie supérieure, il est aplati d’avant en arriere.
Sa partie basse est +/- cylindrique.
Il présente 3 zones de rétrécissement :
o Rétrécissement crico-pharyngien
o Rétrécissement thoracique (aorto-bronchique)

o Rétrécissement diaphragmatique.
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A. cesophage cervical 5. aorte thoracique sectionnée
B. ocesophage thoracique 6. trachée

C. cesophage abdominal 7. v. brachio-céphalique gauche
1. v.jugulaire interne gauche 8. arc aortique

2. v. hémi-azygos accessoire 9. tronc et a. pulmonaires

3. conduit thoracique 10. w. pulmonaires

4. v. hémi-azygos 11. aorte abdominale

Figure 10: (Esophage : vue latérale gauche [5]
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e. Configuration intérieure : [5]

La paroi cesophagienne est composee de 4 tuniques concentriques et régulierement

superposées :

- Lamuqueuse : est constituée par un épithélium pavimenteux stratifié non kératinise.

- La sous-muqueuse : mince, elle adhére intimement a la muqueuse, contient du tissu
conjonctif, des vaisseaux et des glandes muqueuses.

- La musculeuse : faite de muscles squelettiques au niveau proximal, de muscles
squelettiques et lisses au niveau de la partie moyenne, et de muscles lisses au niveau
distal.

Les muscles lisses comprennent 2 couches : une circulaire interne et une longitudinale
externe.

- L’adventice.

La paroi de I'cesophage

e ———— e o
— yr ——T:\.f
; 7 O
(7 s saBed s ) by - N

lumiére ¥ 4
de

I'cesophage
muqueuse
/
SOus muqueuse _.\// Q,\ \/L ==
musculeuse gt —
couche externe (adventice) —— «__,_:_,:_{,-/

Figure 11 : Configuration intérieure de I’cesophage
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2. Rapports de I’cesophage [5]
a. Portion cervicale :
Elle est située dans I’espace viscéral du cou. Elle est en rapport avec :

- En arriére, le rachis cervical, dont il est séparé par I’espace cellulo-graisseux rétro-
cesophagien (qui constitue un espace de clivage chirurgical), I’aponévrose pré-
vertébrale et les muscles pré-vertébraux.

- En avant, la face postériecure de la trachée longée de chaque coté par le nerf laryngé
récurrent.

- Latéralement, le paquet vasculo-nerveux du cou, constitué par : 1’artére carotide
primitive, la jugulaire interne, le nerf vague et les nceuds lymphatiques de la chaine

jugulo-carotidienne.

b. Portion thoracique :
L’cesophage thoracique suit 1’cesophage cervical, descend verticalement dans le
médiastin postérieur, s’étend de D2 a D10.
Il est en rapport avec :
- Enavant: la face postérieure de la trachée et le péricarde.
- Enarriére : la colonne vertébrale, I'aorte thoracique descendante, la petite veine azygos
et le conduit thoracique.
- Latéralement :
o A droite : la pléevre médiastinale droite, la crosse de la veine azygos
surplombée par un neceud lymphatique et au nerf vague droit.
o A gauche : I’artére sub-claviére gauche, I’artére carotide primitive gauche
longée par le nerf vague gauche, la crosse de 1’aorte et la plévre médiastinale

gauche.
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6
/
1. a. et v. subclaviéres gauches 11. v. cave sup.
2. n. vague gauche 12. trachée
3. arc aortique 13. v. azygos
4. aa. pulmonaires 14. bronche principale droite
5. w. pulmonaires 15. atrium gauche (recouvert
6. cesophage du péricarde)
7. a. etv. coronaires gauches 16. atrium droit
8. a. carotide commune droite 17. v. cave inf.
9. n. vague droit 18. diaphragme

10.  n. laryngé récurrent droit

Figure 12 : Contenu des médiastins supériecur, moyen et postérieur [5]
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C. Portion diaphragmatique :
Elle répond :

- En arriére : au nerf vague droit

En avant : au nerf vague gauche.

d. Portion abdominale :

L’cesophage abdominal, compris entre le hiatus cesophagien et le cardia, il est profond et
rétro péritonéal.
- Enarriere : il répond au pilier gauche du diaphragme, qui est traversé par le nerf vague
droit.
- Enavant : il est parcouru par le nerf vague gauche. Il est recouvert par le péritoine, et
répond par son intermédiaire au lobe gauche du foie.
- Latéralement : il répond :
o Adroite : au petit épiploon.
o A gauche : au ligament triangulaire gauche du foie, et est séparé du fundus
gastrique par ’incisure cardiale (angle de His).
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Figure 13 : Rapports de I’cesophage abdominal [5]
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3. Vascularisation : [5]
a. Artérielle :
- L’cesophage cervical est irrigué par I’artere thyroidienne inférieure.
- L’cesophage thoracique est vascularisé par les arteres bronchiques, les arteres en
provenance de I’aorte et les artéres intercostales.

- L’cesophage abdominal est irrigué par des arteres qui naissent de I’artére gastrique et

de I’artére phrénique gauche.

cesophage cervical

a. thyroidienne inf. gauche
tronc thyro-cervical gauche
a. vertébrale

a. carotide commune gauche
arc aortique

3¢ a. intercostale droite

a. bronchique droite

a. bronchique gauche

10. aorte thoracique

11. cesophage thoracique

© o N gR LN

12. ocesophage abdominal

12 13. a. gastrique gauche
14. tronc brachio-céphalique
15. aa. intercostales

13 16. v. cave inf.
17. a. phrénique inf. droite
18. tronc cceliaque

Figure 14 : Artéres de I’cesophage [5]
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b. Veineuse :

Les veines cesophagiennes forment un réseau anastomotique ou un plexus veineux
SOUS MuUCQUEUX.
Les portions cervicale et thoracique de I’cesophage sont drainées par les veines
cesophagiennes qui se jettent dans les veines thyroidiennes inférieures, azygos, hémi-
azygos et hémi-azygos accessoire.
La portion abdominale est drainée par :

o La veine hémi-azygos, dans la veine cave supérieure.

o Les veines gastriques gauches, dans la veine porte.

C’est ce qui explique I’existence a ce niveau d’une anastomose porto-cave.

. cesophage

V. azygos

. v. cave inf.

v. hépatique

foie

. v. gastrique droite

v. porte

. v. pancréatico-duodénale sup.
9. duodénum

10. v. mésentérique sup.

U. v. pancréatico-duodénale inf.
12. v. colique droite

13. v. hémi-azygos

14. v. phrénigue inf. gauche
15. estomac

16. v. gastrique courte

17. v. gastrique gauche

18. rate

19. pancréas

20. v. splénique

21. v. mésentérique inf.

22. v. gastro-omentale

@ N ®m; kW N

Figure 15 : Veines de I’cesophage abdominal [5]

50



c. Lymphatique :
- Le drainage lymphatique de la partie cervicale de I’cesophage se fait vers les
ganglions lymphatiques cervicaux profonds.
- Le drainage lymphatique de la partie thoracique se fait vers les ganglions latéro
trachéaux, intertrachéo-bronchique et médiastinaux postérieurs.
- Le drainage lymphatique de la partie abdominale se fait vers les ganglions du tronc

ceeliaque.

4. Innervation : [6]
L’innervation de I’cesophage est a la fois intrinseque et extrinseque.
- L’innervation intrinséque : est assurée par deux types de plexus nerveux :
o Les plexus de Meissner, a fonction essentiellement sensitive
o Les plexus d’Auerbach, a fonction motrice.
Les fibres de ces plexus sont destinées aux muscles lisses de la paroi cesophagienne,
et contrdlent le péristaltisme du bas de 1’cesophage.

=> L’absence de ces plexus nerveux constitue la lésion initiale de I’achalasie.

- L’innervation extrinséque : provient a la fois du systétme sympathique et
parasympathique.
o Lesfibres sympathiques : proviennent du ganglion cervico-thoracique et du
plexus aortico-thoracique.
o Les fibres parasympathiques : proviennent des deux nerfs vagues.
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2. Ganglion sympathique cervical droit ;
4. Nerf gkand splanchnique ;

6. Plexus cceliaque ;

7. Nerf pneumogastrique gauche (X) ; 8. Ganglion sympathique cervical gauche ;

9. Nerf laryngé inférieur gauche ;

10. Plexus vagal ;

11. Tronc vagal antérieur

Figure 16: Innervation de I’cesophage [3]

52



B. PHYSIOLOGIE DE L’(ESOPHAGE [7] [8]

La principale fonction de 1’cesophage est le transport des aliments, liquides ou solides, de

la bouche a I’estomac.

1. Physiologie de la déglutition :
La déglutition est sous le contréle d’un centre bulbaire qui est en étroite relation avec le
centre respiratoire. Elle comporte trois phases :

- Une phase orale : volontaire, c’est la phase de propulsion du bol alimentaire vers
I’oropharynx.

- Une phase pharyngée : c’est la phase la plus importante et la plus délicate en
assurant d’une part le transport du bol alimentaire vers I’cesophage et d’autre part la
protection des voies respiratoires. C’est une phase involontaire et réflexe.
3 événements surviennent rapidement et de fagon synchronisée : occlusion vélo
pharyngée, occlusion laryngée et propulsion du bol alimentaire.

- Une phase eesophagienne : débute aprés le franchissement du SSO qui a été relaché

par 1’élévation du pharynx.

2. Physiologie du SSO :

Le SSO correspond a une zone de haute pression, entre le pharynx et le corps de
I’cesophage.

Au repos, il demeure fermé et empéche ’entrée d’air dans 1’cesophage lors des inspirations
et prévient le flux rétrograde du contenu cesophagien.

Lors des mouvements de déglutition, I’ascension du larynx et la relaxation du muscle
cricopharyngien provoquent le relachement du SSO. Cette relaxation dure une seconde, et est
suivie d’une hypertonie transitoire [8].

La pression de repos du SSO est sous le contréle des branches efférentes du nerf vague.

La transmission neuromusculaire est a mediation cholinergique.
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3-Physiologie du corps de I’cesophage :

a. Aurepos:
Le corps cesophagien n’a pas d’activité motrice.

b. Péristaltisme primaire :
La déglutition déclenche la propagation d’une onde de contraction puissante et rapidement
propagée depuis le pharynx jusqu’au corps de I’cesophage.

c. Péristaltisme secondaire :
Il peut étre induit par la distension cesophagienne sous 1’effet du bol alimentaire ou d’un reflux
gastro-cesophagien.

d. Ondes tertiaires :
Elles sont faibles et non propulsives, rares chez le sujet jeun sain mais on les rencontre assez

souvent chez les sujets agés.

4. Physiologie du SIO :
a. Aurepos:
Le SIO est une zone de résistance de la jonction cesogastrique qui mesure, en
manométrie, 2 a 4 cm de long. Elle présente une pression de repos d’environ 10-30 mmHg.
Le maintien du tonus de base est essentiellement d’origine myogene.
Le contrdle de la pression du SIO au repos est sous I’influence de certains facteurs
nerveux, adrénergiques et hormonaux.
b. Lors de la déglutition :
Pendant toute la durée de la déglutition, se produit la relaxation du SIO, ce qui permet
le passage du bol alimentaire dans 1’estomac.
La relaxation débute avec le début de la déglutition, ou quelques secondes apres.
C’est un phénomene qui est dii a ’innervation vagale.
Les filets nerveux s’articulent avec des neurones inhibiteurs non adrénergiques, non

cholinergiques.
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Figure 17: Enregistrement des pressions dans la lumiére cesophagienne (manométrie) au

repos et lors d’une déglutition [8]
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II-DEFINITION :

Etymologiquement, achalasie signifie « absence d’ouverture du sphincter ».

C’est un trouble moteur cesophagien qui se caractérise par un dysfonctionnement de la
relaxation du SIO (relaxation absente ou incomplete), et par I’absence de péristaltisme dans le

corps cesophagien en réponse a la déglutition [15] [16].

I11-EPIDEMIOLOGIE :

1-Fréquence :

L’achalasie est une affection rare. Son incidence annuelle est d’environ 0,5 a 1/100000
habitants, et sa prévalence est estimée a 1/10 000 [1].

L’incidence annuelle de I’achalasie difféere dun pays a I’autre ; elle est estimée a 0,3/100
000 a Singapour [17], a 1/100 000 en Japon [18], et & 1,63/100 000 au Canada [19].

Au Maroc, quelques études de cas d’achalasie ont été réalisées, mais nous ne disposons
pas de données épidémiologiques a 1’échelle nationale.

Deux études [20] [21] au sein de la clinique chirurgicale C de 1’hé6pital Ibn Sina de Rabat,
étalées sur deux périodes différentes, ont montré une fréquence de 2,75 et 2,42 cas/an
respectivement.

Une autre étude au CHU Hassan Il de Fés [22] a objectivé une fréquence de 3,5 cas/an.

Concernant notre étude, on a traité 25 observations étalées sur une période de 15 ans,
soit une fréquence moyenne de 1,6 cas/an. Ce résultat concorde avec les données de la

littérature.

2-Age :
L’achalasie peut survenir a tout age [10], mais le plus souvent entre 30 et 50 ans.

Dans notre étude, 1’age moyen est de 42 ans, avec des extrémes allant de 20 & 69ans.
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Séries Année d’étude Age moyen en années

Mirsharifi et al. [23] 2015-2017 36,6
A.M. Popoff et al. [24] 1997-2009 49
Kilic et al. [25] 1992-2003 51
Deb et al. [26] 1996-2003 47
Kostic et al. [27] 2000-2005 44
Sweet et al. [28] 1993-2006 48
Igbal et al. [29] 1994-2004 52

Tsuboi et al. [30] 1994-2014 45,1
Khek-Yu Ho et al [17] 1989-1996 37
Notre série 2006-2020 42

Tableau 10 : Age moyen des patients atteints d’achalasie en années selon les séries

3-Sexe :

L’achalasie cesophagienne touche les deux sexes.

Des études révélent une prédominance féminine [17] [23] [24] [27] [28]. Alors que
d’autres révelent une prédominance masculine [25] [26] [29] [30].

Dans notre étude, on observe une prédominance masculine avec un sex-ratio (H/F) de

1,5.
Séries Sexe Sex-ratio H/F

Mirsharifi et al. [23] H:47,2% 0,9
F:52,8%

A.M. Popoff et al. [24] H : 47,36% 0,9
F :52,63%

Kilic et al. [25] H:57% 1,3

F:43%

Deb et al. [26] H : 52,13% 1,08
F:4787%

Kostic et al. [27] H:47% 0,9
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F :53%

Sweet et al. [28] H :39,9%

F :60,1%

Igbal et al. [29] H : 56%
F:44%
Tsuboi et al. [30] H : 52,4%
F: 47,6%

Khek-Yu Ho et al [17] H : 49%
F:51%

Notre série H :60%

F :40%

0,7

1,25

1,1

0,96

1,5

Tableau 11 : Répartition des cas d’achalasie selon le sexe d’aprés les séries
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IV-ETIOPATHOGENIE DE L’ACHALASIE
Durant les derniéres années, de nombreuses théories ont été proposées pour expliquer
I’étiopathogénie du mégacesophage idiopathique qui demeure cependant indéterminée.
Plusieurs hypotheses ont été avancées: génétique, virale, auto-immune, et

neurodégénérative.

1-Hypothese génetique: [9]

La constatation de certains cas héréditaires et familiaux d’achalasie émet 1’hypothése
d’une cause génétique associée.

Ces cas familiaux d’achalasie ont été rapportés, surtout chez la population pédiatrique,
chez les fréres et sceurs et dans quelques cas chez des jumeaux monozygotes [10].

Dans certaines études, 1’achalasie a été signalée en association avec d’autres maladies
génétiques telles que la trisomie 21 et le syndrome de Down.

Récemment, il a été observé chez plusieurs patients une association entre 1’allele HLA-

DQI1 et I’achalasie [11].

2-Hypotheése virale :

Plusieurs études ont suggéré une relation possible entre les agents viraux et I’achalasie.
On a constaté chez un certain nombre de patients atteints d’achalasie, une élévation dans le titre
des anticorps anti-rougeoleux et du zona varicelleux, en comparaison avec des cas témoins sains
[10].

Cependant, d’autres études plus récentes n’ont pas pu établir de relation de cause a effet

entre I’infection et I’achalasie [12].

3-Hypothése auto-immune :
Une étiologie auto-immune de 1’achalasie a été envisagée en raison de la présence chez
des patients atteints d’achalasie d’une infiltration inflammatoire autour des neurones

myentériques de I’cesophage en I’absence de preuves concluantes de ’infection [12].
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Par ailleurs, d’autres études ont confirmé que certains patients achalasiques possédent
des anticorps circulants contre le plexus myentérique dans le sérum.
Des études plus récentes ont €également mis en évidence une association entre I’achalasie

et les antigénes HLA de classe II.

V-PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ACHALASIE : [13]

La physiopathologie de I’achalasie demeure mal ¢lucidée.

Il semble exister des 1ésions inflammatoires du plexus myentérique cesophagien ainsi
qu’une destruction progressive des neurones inhibiteurs de ce plexus.

Plusieurs études ont montré un dysfonctionnement du systéme nerveux intrinséque de
I’cesophage, avec disparition ou raréfaction des cellules ganglionnaires des plexi d’ Auerbach et
altération des fibres nerveuses pré-ganglionnaires.

La dégénérescence nerveuse prédomine au niveau du SIO, et concerne plus
specifiquement les fibres nerveuses inhibitrices qui sont sous la dépendance du VIP et du
monoxyde d’azote (NO).

Ceci explique I’augmentation du tonus de repos du SIO empéchant son relachement
normal lors de la déglutition.

Au niveau du corps cesophagien, la fonction des cellules musculaires lisses est affectée
de maniere variable. Elle peut se manifester par une perte de péristaltisme, des séquences
prématurées, voire un péristaltisme intact.

L’innervation cholinergique semble conservée.
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Figure 18 : Physiopathologie et étiologies de 1’achalasie [14]

CCK : Cholécystokinine
NO : Monoxyde d’azote

VIP : vasoactive intestinal peptide
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VI-ETUDE CLINIQUE :

1-Délai diagnostique :

Les symptdmes de I’achalasie sont nombreux mais peu spécifiques. lls peuvent étre
confondus avec d’autres pathologies, tel que le reflux gastro-cesophagien, ce qui entraine un
retard du diagnostic [31] [32].

Dans notre série, la durée moyenne d’évolution des symptdmes de la maladie est de 42
mois et demi. Elle est proche de celle retrouvée dans les autres séries, comme celle de Deb
Subrato a 35 mois [26] et Tsuboi a 54 mois [30]. Mais elle reste inférieure a la moyenne

retrouvée dans 1’étude Kostic (120,5 mois) [27].

Séries Durée moyenne d’évolution de

la maladie en mois

Mirsharifi et al. [23] 64,1
Kilic et al. [25] 102
Deb et al. [26] 35

Kostic et al. [27] 120,5

Sweet et al. [28] 54

Tsuboi et al. [30] 54
Notre série 42,5

Tableau 12 : Durée d’évolution des symptdmes dans la littérature

2-Manifestations cliniques :

* La dysphagie :

La dysphagie est un trouble de déglutition qui se manifeste par une sensation de géne
ou de blocage lors de la progression du bol alimentaire entre la bouche et I’estomac.

Elle constitue le principal et le plus fréquent symptome dans I’achalasie [10].

C’est une dysphagie habituellement basse, d’évolution progressive, paradoxale (élective

pour les liquides), intermittente et capricieuse [1] [2].
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Dans notre étude, la dysphagie est le maitre symptéme ; elle est retrouvée chez tous nos
patients (100%). Ce résultat concorde avec les données retrouvées dans les autres séries, comme
celle de Mirsharifi et al. [23], Sweet et al. [28] et Khek-Yu Ho et al [17]. Alors qu’elle n’est

retrouvée que chez 96% dans la série de Kilic et al. [25].

* Amaigrissement :

Dans les formes évoluées, on peut noter une perte de poids, moderée a sévere, a cause
d’une alimentation insuffisante.

Dans notre série, ce symptdme vient en second lieu, il est présent chez 19 patients, soit
76% des cas. Ce taux est presque identique a celui retrouvé dans la série de Mirsharifi et al. [23]
(87,09%), et supérieur a celui retrouvé dans la série de Deb et al. [26] (58%) et Khek-Yu Ho et

al [17] (67%).

¢ VVomissements :

Il s’agit le plus souvent de vomissements alimentaires, postprandiaux.
Dans notre série, les vomissements viennent en troisieme plan, retrouvés chez 48% de nos

patients.

» Régurgitations :

Les régurgitations témoignent d’une stase cesophagienne.

Au début de la maladie, elles sont post prandiales précoces, par la suite, au cours de
I’évolution, elles deviennent tardives.

Dans notre étude, 11 patients ont présenté des régurgitations, soit 44% des cas. Ce taux

reste largement inférieur par rapport au taux retrouvé dans les autres séries comme celle de
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Mirsharifi et al. [23] qui atteint jusqu’a 93,54% des cas, et Khek-Yu Ho et al [17] avec un

pourcentage de 80%.

* Douleurs thoraciques :

Les douleurs thoraciques s’observent souvent chez les sujets jeunes, a la phase initiale
de la maladie.

Il s’agit typiqguement de douleurs rétro-sternales, parfois épigastriques, a type de
crampes ou de brdlures. Dans certains cas, il s’agit de douleurs pseudo angineuses [33].

Dans notre étude, 7 patients seulement ont rapporté des douleurs thoraciques, soit 33,3

% des cas, alors qu’il est de 74,19% dans la série de Mirsharifi et al. [23].

» Manifestations respiratoires :

Les signes respiratoires sont constatés chez 4 patients de notre série, soit 19,04% des
cas. Ce taux est proche de celui retrouvé dans la série de Deb et al. [26] qui atteint 26%.

Séries Dysphagie = Amaigrissement  Régurgitations  Pyrosis Douleurs Signes

thoraciques  respiratoires

Mirsharifi et al. 100% 87,09% 93,54% - 74,19% -
[23]
Kilic et al. [25] 96% - - - - -
Deb et al. [26] 99% 58% 71% 44% 32% 26%
Sweet et al. [28] 100% - 69% 48% 51% -
Igbal et al. [29] 58% - 23% 9% 6% 3%
Khek-Yu Ho et 100% 67% 80% - 33% -
al [17]
Notre série 100% 76% 44% 44% 28% 16%

Tableau 13 : Pourcentages des symptdmes cliniques selon les séries

64



Dans la plupart des études [23] [34] [35], les symptdmes de I’achalasie sont quantifiés
par le score d’Eckardt. C’est un score clinique qui permet d’évaluer la sévérité des symptdmes

ainsi que leur évolution [36].

Perte de poids Dysphagie Douleur Régurgitations
thoracique

0 Aucune Aucune Aucune Aucune

1 <5Kg < 1/jour < 1/jour <1/jour

2 5a10Kg Quotidienne Quotidienne Quotidienne
3 > 10 Kg A chaque repas A chaque repas A chaque repas

Tableau 14 : Score d’Eckardt [37]
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VII- ETUDE PARACLINIQUE :

1-Fibroscopie cesogastroduodénale :

La FOGD est demandée systematiquement chez tout patient qui présente une
dysphagie afin d’éliminer toute cause organique, tumorale ou inflammatoire [38]. Des
biopsies, également, sont faites pour apporter une preuve histologique au diagnostic [1].

Dans la phase initiale de 1’achalasie, la fibroscopie est souvent normale, et n’objective
aucune anomalie [39].

Dans les stades évolués, la fibroscopie peut montrer des aspects évocateurs de
I’achalasie comme un cesophage dilaté, avec une stase alimentaire ou salivaire, avec un signe
de ressaut [40].

La muqueuse cesophagienne est le plus souvent normale. A un stade avancé, elle peut
étre siege de dépdts blanchatres en faveur d’une mycose, ou anormalement rouges en faveur
d’une cesophagite de stase.

Pratiquée dans notre série chez tous les patients, la fibroscopie était normale chez 4
patients, soit 16% des cas. Ce résultat est proche de celui retrouvé dans la série de Khek-Yu
Ho et al [17] qui est de 23%.

2-TOGD :

Bien que le transit cesophagien reste peu sensible, ¢’est un examen utile pour le
diagnostic de I’achalasie [42].
Plusieurs aspects radiologiques évocateurs du diagnostic peuvent étre mis en évidence
comme :
- Une dilatation cesophagienne
- Un rétrécissement régulier, effilé et bien centré, en « queue de radis » ou en « bec
d’oiseaux », de la jonction cesogastrique. Aux stades évolués, une dilatation majeure
de I’acesophage réalise un aspect en chaussette.
- Retard d’évacuation du produit de contraste.
On distingue 3 stades radiologiques selon le degré de distension de 1’cesophage :

e Stade | : diamétre <4 cm.
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e Stade Il : diamétre entre 4 et 6 cm.
e Stade Il : diametre > 6 cm.
Un aspect de mégacesophage est retrouvé chez 72% des cas de notre série. Ce taux est

identique & celui retrouvé dans la série de Khek-Yu Ho et al [17] qui est de 72%.

3-Manométrie cesophagienne :

Le diagnostic de 1’achalasie repose essentiellement sur les résultats de la manométrie
cesophagienne. C’est I’examen clé pour identifier un trouble moteur cesophagien, ainsi que de
suivre I’évolution post thérapeutique.

Les principales anomalies révélées par la manomeétrie sont : [38] [43]

- Absence de péristaltisme cesophagien : ¢’est un critére majeur et indispensable au
diagnostic.

- Défaut de relaxation (absente ou incompléte) du SIO lors de la déglutition :
anomalie nécessaire au diagnostic.

- Elévation de la pression de repos du SIO : critére mineur, non nécessaire au
diagnostic.

La manométrie cesophagienne de haute résolution permet de classer les troubles
moteurs de I’cesophage selon la classification de Chicago, en se basant sur la pression de
relaxation intégrée (PRI) moyenne et I’analyse individuelle des déglutitions [44].

La pression de relaxation intégrée est la pression la plus faible enregistrée pendant 4
secondes, continues ou non, au cours d’une période de 10 secondes suivant la relaxation du
SSO.

Cette classification a une valeur prédictive sur la réponse au traitement. Le type | a une
réponse intermédiaire, le type Il une meilleure réponse, alors que le type 111 prédit une
mauvaise réponse au traitement.

On distingue 3 types d’achalasie :

- Type | : Absence d’onde de contraction et de pressurisation ;
PRI élevée.
- Type Il : Pressurisation pan-oesophagienne dans plus de 20% des deglutitions ;

Absence de péristaltisme cesophagien ;
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PRI élevée.
- Type Il : Plus de 20% de contractions prématurées ;
Absence de péristaltisme ;
PRI élevée.
Dans notre série, la manométrie a été réalisée systématiquement chez tous les patients
(100%) pour confirmer le diagnostic, ainsi que dans les séries de Kilic et al. [25] et A.M.
Popoff et al. [24]. Dans la serie de Igbal et al. [29], 93% des patients ont bénéficié d’une

manomeétrie cesophagienne.
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Figure 19 : Les 3 types d’achalasie & la manométrie haute résolution selon la classification de
Chicago [44]

4-TDM thoracique :

La TDM thoracique est fondamentale pour le diagnostic positif de 1’achalasie d’une
part, et pour objectiver 1’absence d’épaississement anormal tumoral au niveau du cardia et

pour mettre en évidence d’éventuelles complications pulmonaires.
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Figure 20 : Scanner thoraco-abdominal. Reconstruction axiale. 1, Poumon

droit. O, (Esophage dilaté. Stase alimentaire. T, Trachée. 4, Poumon gauche.
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VIII- EVOLUTION NATURELLE DE L’ACHALASIE :

L’évolution de I’achalasie est progressive sur plusieurs années. Elle peut se compliquer
au cours de son évolution :

1- Stase cesophagienne ((Esophagite de stase) :

L’obstruction fonctionnelle causée par 1’achalasie entraine une mauvaise vidange de
I’cesophage et une stase alimentaire salivaire entrainant une pullulation microbienne, qui peut
induire une cesophagite chronique au long cours.

Le reflux gastro-cesophagien constitue, également, un facteur favorisant la survenue de

I’cesophagite.

2- Diverticule ecesophagien : le plus souvent épiphrénique.

3- Cancer de I’cesophage :

Le pronostic du cancer de 1’cesophage sur achalasie reste encore sombre.

Le risque de dégenérescence de 1’achalasie est connu sous forme de carcinome
épidermoide de 1’ cesophage.

La prévalence et le pronostic du cancer de 1’cesophage sur achalasie varient selon les
études.

Des études ont démontré que I’achalasie reste un facteur prédisposant au cancer de
I’cesophage.

La stase et I’irritation chronique de la muqueuse cesophagienne sont des facteurs
favorisant la transformation maligne.

La surveillance endoscopique des patients avec une achalasie ancienne, a la recherche

d’une dysplasie ou cancer de 1’cesophage, est toujours un sujet débattu.

5- Complications broncho-pulmonaires : la plus fréquente est la pneumopathie par

inhalation du contenu cesophagien.

6- Perforation cesophagienne spontanée : exceptionnelle.
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IX- TRAITEMENT :

A ce jour, malgré les multiples progres et études concernant I’achalasie, aucun traitement
ne permet de corriger définitivement les altérations physiopathologiques de la maladie. Tous
les traitements disponibles sont palliatifs [45].

L’objectif principal du traitement est de diminuer la pression du SIO et lever I’obstacle
cardial, afin d’améliorer la vidange cesophagienne, contrbler les symptémes et éviter les
complications.

Plusieurs options thérapeutiques peuvent étre proposées afin de réaliser cet objectif. Elles
sont représentées par : un traitement pharmacologique, endoscopique ou chirurgical.

Le choix du traitement dépend des caractéristiques du patient (1’age, les comorbidités), de

la maladie (type, stade évolutif), et des moyens techniques disponible de I’expertise locale.

1-Traitement médical :

Il repose principalement sur deux classes thérapeutiques : les inhibiteurs calciques et les
dérivés nitrés. Ils agissent en diminuant le tonus du SIO avec une amélioration minime de la
symptomatologie [46].

La nifédipine est I’inhibiteur calcique le plus utilisé dans le traitement de ’achalasie.
Son délai d’action varie entre 20 et 45minutes. Son efficacité varie, dans plusieurs études, entre
0 et 75%.

Le dinitrate d’isosorbide en sublingual est efficace, également, sur 1’amélioration des
symptdmes de I’achalasie. Son effet est plus rapide que la nifédipine, mais a une durée d’action
courte.

Du fait de leurs effets limités, et de leurs effets secondaires, ils sont rarement utilisés, et
sont réservés aux patients qui ne peuvent pas tolérer les autres méthodes thérapeutiques

invasives [45].

71



2. Traitement endoscopique :

a. L’injection de toxine botulinique :

L’injection de la toxine botulinique est une thérapie palliative, qui a été décrite pour la
premiére fois par Pasricha dans les années 90 [47]. Elle est réalisée au cours d’une endoscopie
a I’aide d’une aiguille injecté directement sur le SIO.

L’injection agit sur le SIO en inhibant la libération de I’acétylcholine au niveau pré
synaptique.

Des résultats immédiats satisfaisants ont été reportés dans certaines études, avec un taux
de réussite de 90% [48]. Mais ce taux tend a diminuer avec le temps, et on décrit une récurrence
de la dysphagie a un taux de 60% aprés un an d’injection, et de 80% apres 2 ans [36].

Une étude de Zaninotto et al. [49] a montré que la myotomie de Heller laparoscopique

est plus performante en termes de résultats et de sécurité que 1’injection de toxine botulinique.

b. Injection de produits sclérosants :

L’oléate d’éthanolamine est une molécule d’action sclérosante, elle est capable de
générer une réaction inflammatoire, et permet également d’activer la coagulation in vivo par la
libération du facteur tissulaire.

Quelques études ont montré que I’injection d’oléate d’éthanolamine dans le sphincter
inférieur de 1’cesophage permet d’améliorer les symptomes de 1’achalasie, ainsi que de réduire
la pression du SIO [45].

c. Dilatation pneumatique :

La dilatation pneumatique est la technique non chirurgicale la plus efficace chez les
patients atteints d’achalasie. Elle vise & diminuer I’hypertonie du SIO en dilacérant
mécaniquement les fibres musculaires de la jonction cesogastrique, en respectant les couches
de la paroi cesophagienne.

Cette procédure est réalisée, le plus souvent, avec un ballon en polyéthyléne, disponible
en 3 diameétres : 30, 35 et 40mm [46].

Dans notre formation, la dilatation endoscopique se deroule selon les étapes suivantes :

- Introduction de I’endoscope sous contréle de la vue ;
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- Aspiration et nettoyage de I’acesophage si stase alimentaire ;
- Mise en place du fil-guide ;
- Mise en place du ballonnet de dilatation sur fil-guide ;
- Dilatation a 6 PSI, puis 8 puis 12 PSI, pendant 2 minutes ;
- Retrait du ballon et du fil-guide ;
- Contrdle endoscopique a la recherche de complications.
Plusieurs seances de dilatation sont parfois nécessaires, avec un délai de 3 a 6 semaines
entre chaque séance [50]
L’efficacité de la dilatation pneumatique a été évaluée par plusieurs études.
Le taux de rémission a 2ans varie ente 80 et 90%, a 5 ans il est a 75%, a 10 ans il diminue
a 50% [51].

d. Myotomie per-orale endoscopique (POEM) :

La myotomie per-orale endoscopique constitue une nouvelle modalité de traitement
moins invasive de I’achalasie, en cours de développement [52]. Elle a été décrite pour la
premiére fois en 2010 par Inoue et al [52].

Elle consiste a :

- Incision de la muqueuse 10cm au-dessus du cardia

- Créer un tunnel sous mugueux pour aboutir au SIO

- Dissection des fibres musculaires circulaires sur une longueur de 6¢cm sur I’cesophage
et 2 cm sur I’estomac [31].

- Fermeture de I’orifice muqueux par des clips.

Ses résultats cliniques semblent prometteurs a court terme, identiques a ceux de la
séromyotomie de Heller chirurgicale.

Son efficacité est prouvée dans plusieurs études, avec un taux de réussite de 89 a 100%,

a court et a moyen terme [2].
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Incision 10-12cm Créationd’ un
au-dessus de la tunnel descendant Incision du muscle: Fermeture de
jonction cesophage- dans I’ estomac myotomie I’ incision
estomac

Figure 21 : Myotomie per orale endoscopique

3. Traitement chirurgical :

Le chirurgien allemand Ernst Heller a mis au point une technique trés efficace pour le
traitement chirurgical de lI'achalasie, qui est utilisée pour traiter la plupart des patients atteints
de cette pathologie. Cette technique est la seromyotomie de Heller décrite pour la premiére fois
en 1913.

Heller est né en 1877 a Eichenwalde, en Allemagne, et est mort a Leipzig en 1964. Il
était un chirurgien et professeur d'universiteé.

Il a encouragé la chirurgie thoracique et a modifié la gastrotomie pour inclure
une incision supplémentaire de la paroi postérieure et une dilatation.

Il a décrit la célebre myotomie en 1913, juste avant de servir dans la Premiere Guerre
mondiale.
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Figure 22: Dr Ernst Heller

Initialement, Heller a décrit en 1913 la premiére myotomie abdominale réalisée sur les
parois antérieure et postérieure de 1’cesophage et du cardia. Quelques années plus tard, en 1923,
Zaaijer va modifier la technique et se contenter d’une seule myotomie antérieure [53].

En 1958, Dr Ellis a décrit pour la premiere fois la myotomie de Heller par voie
thoracique, dans laquelle on ne réalisait qu’une seule myotomie cesophagienne. Puis cette
technique fut de moins en moins utilisée du fait de ses multiples effets indésirables et
complications.

En 1991, Cuschieri et al. a décrit pour la premiére fois la myotomie de Heller par voie
laparoscopique [16] chez un patient atteint d’achalasie. Les résultats étaient satisfaisants, avec
une rémission des symptomes et une durée d’hospitalisation courte par rapport a la laparotomie.

En 1992, Pellegrini et ses colléegues ont publié les résultats d'une myotomie
thoracoscopique gauche chez 17 patients atteints d'achalasie [54].

Par la suite, de nombreuses études ont été faites pour comparer ces deux voies d’abord,
notamment celle de Pellegrini et al. qui a déclaré que la myotomie de Heller par voie

laparoscopique avec une fundoplicature reste le meilleur moyen du traitement de 1’achalasie.
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a. Séromyotomie de Heller par voie ceelioscopique :

La séromyotomie de Heller par voie ceelioscopique constitue le traitement chirurgical
de référence de 1’achalasie pratiquée dans notre service de Chirurgie viscérale de I’hopital
militaire Mohamed V depuis 2006.

Cette technique présente plusieurs avantages par rapport a la laparotomie [55]:

- Meilleure visualisation de la jonction cesogastrique ;
- Efficacité sur les symptémes ;

- Courte durée d’hospitalisation ;

- Suites opératoire simples ;

- Morbidité et mortalité faibles.

1. Traitements préalables :

Dans notre série, 14,28% des patients ont déja bénéficié d’une dilatation pneumatique
avant de subir I’intervention chirurgicale de Heller. Ce résultat est proche de celui retrouvé
dans la série de Popoff et al. [24] qui est de 29,41%, et celui Deb et al. [26] avec 32%.

Aucun patient de notre série n’a bénéficié auparavant d’un traitement par injection de

toxine botulinique.

Séries Injection de toxine Dilatation
botulinique pneumatique
Mirsharifi et al. [23] 25% -

A.M. Popoff et al. [24] 9,8% 29,41%
Kilic et al. [25] - 72%
Deb et al. [26] 28% 32%

Kostic et al. [27] - 5,9%

Sweet et al. [28] 7% 40%

Igbal et al. [29] 18% 46%
Notre série - 14,28%

Tableau 15 : Traitements regus avant I’intervention chirurgicale de Heller selon les séries
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2. La technique chirurgicale :

La seromyotomie de Heller laparoscopique se déroule selon les étapes suivantes :
a. Position du malade :
Le patient, sous anesthésie générale, est installé en deécubitus dorsal, les membres
inférieurs écartés, en position proclive [56].
Le chirurgien se place entre les jambes du patient, avec deux aides de chaque coté, la
colonne a gauche [53].
Dans notre série, tous les patients ont été opérés en décubitus dorsal, en position

proclive, avec mise en place d’une sonde nasogastrique.

b. Creéation du pneumopéritoine :

Le pneumopéritoine est créé par insufflation intrapéritonéale d’un gaz (CO2) entre la
paroi abdominale et les viscéres.

Dans notre série, le PNP a été créé par « open coelioscopy » chez 21 patients (84% des
cas), et par introduction de I’aiguille de Veress dans I’hypochondre gauche chez 4 patients
(16%).

Dans la série de Inaba et Wright [56], I’insufflation a été faite par 1’aiguille de Veress.

Aprés insufflation du PNP, le premier trocart optique est introduit et une exploration de
la cavité péritonéale s’impose afin de détecter les complications, notamment des plaies

digestives, ou plaies vasculaires.

c. Positionnement des trocarts :
Dans notre serie, on a procédé a I’introduction de 5 trocarts chez 21 patients (84% des
cas) ; 2 trocarts de 10 mm et 3 trocarts de 5mm étaient utilisés chez 80% des patients.
Alors que 4 trocarts seulement étaient introduits chez 4 patients de notre série (16% des
cas).
Dans le travail de Valverde et al. [57], cing trocarts ont été utilisés.
Inaba et Wright [56] ont également introduit dans leur travail cing trocarts ; deux

trocarts de 12mm et 3 trocarts de 5mm.
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Selon Beck et al. [53], cing trocarts sont habituellement nécessaires, un de 10mm et
quatre de 5mm, ou deux de 10mm et trois de 5mm.

d. Exposition et dissection de la région eesocardiotubérositaire:
Dans I’expérience du service de Chirurgie viscérale Il de I’hopital militaire Mohamed
V de Rabat, I’intervention de Heller par voie ccelioscopique consiste en une dissection
uniquement de la face antérieure et les faces latérales de 1’cesophage et du cardia, en évitant la
dissection de la face postérieure de 1’cesophage afin de préserver le méso cesophage, luttant

ainsi contre le reflux gastro-eesophagien.

Figure 23 : Abord et dissection de la région cesocardiotubérositaire [57]

e. Myotomie extra-muqueuse :
La technique de myotomie doit étre rigoureuse, prudente et soignée.
Aprés avoir réséqué la graisse pré cardiale, si necessaire, on commence la myotomie a

la partie basse de 1’cesophage abdominal, juste au-dessus du cardia. Elle consiste a sectionner
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verticalement les fibres musculaires longitudinales en premier, puis les fibres circulaires avant
d’atteindre la sous-muqueuse.

Toutefois, il faut si possible étre prudent au fur et & mesure que 1’on se rapproche de la
muqueuse, du fait du risque d’une perforation.

La myotomie est ensuite poursuivie de bas en haut.

La longueur de la myotomie reste encore un sujet débattu. Plus elle est courte, elle
expose au risque de récidive, et plus elle est trop étendue, plus le risque d’un reflux gastro-
cesophagien est grand.

Dans notre série, on a réalisé une myotomie antérieure étendue vers le haut sur 6 a 10cm
de I’;esophage a partir de la jonction cesogastrique, et puis vers le bas jusqu’au cardia en le
débordant de 2 & 3cm.

Dans le travail de Chan et al. [59], la myotomie est étendue sur 5¢cm au-dessus de la
jonction cesogastrique et 2cm au-dessous, avec adjonction d’un systéme anti-reflux type Dor
pour couvrir le site de la myotomie.

Kilic et al [25] effectue une myotomie étendue sur une distance de 8 a 10cm dans
I’cesophage et 1 a2 cm sur I’estomac.

Mirsharifi et al. [23] réalise une myotomie étendue sur 7 a 10cm avec extension au moins
de 2 cm sur I’estomac. Un systéme anti-reflux est adjoint systématiquement.

Ramirez et al. [35], dans son étude réalisée sur 35 patients, effectue une myotomie
étendue au moins sur 5¢cm en proximal et 3a 4 cm en distal de la jonction cesogastrique.

Salvador et al. [60] pratique une myotomie étendue sur 6 a 8 cm avec extension 1 a 2cm
sur le versant gastrique, complétée par une fundoplicature antérieure type Dor.

Persson et al. [61] et Chrystoja et al. [62] réalisent une myotomie étendue au moins sur

5cm au-dessus de la jonction cesogastrique et 2 & 3cm au-dessous.

On termine par un contréle de la myotomie, en vérifiant la saillie de la muqueuse

cesophagienne.

79



80




\

LN () 0
\ B [ (P "t\

N 9 " N
‘ ~ / 55
.A.’ Il\ j/ / b \\fl )}\' N

Figure 24 : Etapes de la myotomie
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f. Dispositif anti-reflux :

L’adjonction d’un systéme anti-reflux aprés une intervention de Heller a fait I’objet de
plusieurs controverses.

Il a été démontré dans certaines études que I’ajout d’un systéme anti-reflux a la
myotomie de Heller réduit le risque de reflux gastro-cesophagien, qui constitue la principale
complication post-myotomie de Heller [63].

Une étude de Pechlivanides et al. sur 29 patients a montré qu’une hémi-fundoplicature
antérieure type Dor diminue significativement I’incidence du RGO post-opératoire [64].

D’autres études comparant la myotomie avec et sans SAR, notamment celle de Sharp
[65] ainsi que celle de Lyass [66], ont montré qu’il n’y a pas de différence significative dans
I’incidence du reflux gastro-cesophagien post-opératoire entre les 2 techniques .

Le type de systéme anti-reflux est aussi toujours discuté.

Swanstrom et al. a montré dans une étude rétrospective que la fundoplicature partielle
postérieure de Toupet procure d’excellents résultats sur la dysphagie, bien que le taux post-
opératoire du RGO reste un peu élevé estimé a 33,3% [67].

Perrone et al. a conclu dans son étude que la myotomie de Heller associée a la
fundoplicature de Toupet représente une procédure efficace avec de bons résultats sur le plan
clinique [68].

Plusieurs études montrent que la fundoplicature partielle antérieure de Dor et la
fundoplicature de Nissen ont le méme résultat sur le contrdle du reflux gastro-ecesophagien, mais
une dysphagie est le plus souvent observée dans la fundoplicature de Nissen avec un taux de
15% par rapport a un taux de 2,8% dans la fundoplicature de Dor [38].

Une étude de Rebecchi et al. a conclu aussi que la fundoplicature de Nissen entraine
plus de dysphagie a long terme par rapport a la fundoplicature partielle antérieure type Dor [69].

Dans notre série, 8 patients ont bénéficié d’une myotomie de Heller avec une hémivalve

antérieure type Dor (32% des cas).
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3. Les complications per-opératoires:

Durant I’intervention de Heller laparoscopique, des incidents peuvent survenir, a type
de lésions muqueuses, de saignement, de lésions pleurales ou blessure du nerf vague.
Dans notre série, 5 patients (23,8%) ont eu des complications au cours de I’intervention,

a savoir 3 perforations de la muqueuse, un saignement musculaire et un saignement vasculaire.

a. Perforation de la muqueuse :

La complication peropératoire la plus fréquente et la plus redoutée de la myotomie de
Heller est la perforation de la muqueuse cesophagienne. Elle se produit le plus souvent au niveau
ou a proximité de la jonction cesogastrique, car il y existe une couche musculaire mince [63].

La perforation de la muqueuse est souvent reconnue en peropératoire par quelques
techniques, tels que I’injection de bleu de méthyléne par une sonde nasogastrique, ou par
I’insufflation d’air dans 1’cesophage, ce qui permet la réparation immédiate des 1ésions.

Si elle n’est pas reconnue en peropératoire, les complications qui en résultent, telles que
la médiastinite et la péritonite, nécessitent une réintervention en urgence.

Le taux de perforation cesophagienne dans la littérature [70] [71] [72] [73] [74] varie entre
2,5 et 27%.

Dans la série de Horgan et al. [73], 10 patients sur 62 (soit 16% des cas) ont été victimes
d’une perforation de I’cesophage, elle a été réparée par une suture sous laparoscopie chez 9
patients (14,5%), alors que chez un patient (1,61%) une conversion en laparotomie a été
réalisée.

Dans notre série, I’intervention a été compliquée d’une perforation de la muqueuse
cesophagienne chez 2 patients et de la muqueuse gastrique chez un patient, soit 12% des cas,

dont 2 patients ont nécessité une conversion en laparotomie mediane.

b. Lésions pleurales :
Ce sont les complications les plus fréguemment rencontrées aprés la perforation de la
muqueuse cesophagienne.
Elles sont le plus souvent dues aux manceuvres de dissection hiatale mettant a nu la

plévre médiastinale.
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c. Incidents hémorragiques :
Des accidents hémorragiques au cours de la myotomie de Heller laparoscopique peuvent
survenir, a savoir une lésion d’une artére cesophagienne ou médiastinale.

L’essentiel est d’établir un diagnostic rapide et précoce pour assurer I’hémostase.

d. Conversion:

Une conversion en laparotomie peut étre indiquée dans plusieurs circonstances : réparer
une perforation viscérale, une hémorragie non controlée, ou des adhérences péritonéales qui
empéchent la poursuite de I’intervention.

Dans la série de Horgan et al. [73], une conversion en laparotomie a été réalisée chez un
patient (1,61%), alors que dans la série de Sweet et al. [28] 4,42% des interventions ont été
converties en chirurgie ouverte.

Dans la série de Kilic et al. [25], aucune conversion n’a été réalisée.

Dans notre série, une conversion en laparotomie a été nécessaire chez 4 patients, soit

16% des cas.

e. Lésions viscérales :
Les 1ésions viscérales du foie, de la rate, de 1’estomac ou de I’intestin sont rarement

décrites en littérature et surviennent le plus souvent dans les antécédents de laparotomie.

Séries Perforations Hémorragie Conversion Mortalité
Ali et al. [70] 2,5% 15% 5% -
Salvador et al. [71] 2,9% - 0,8% 0,13%
Torquati et al. [72] 6% - 2% 0,5%
Horgan et al. [73] 16% 1,61% 1,61% 0%
Leeds et al. [74] 27% 0% 0% 0%
Notre série 14,28% 9,52% 14,28% 0%

Tableau 16 : Fréquence des incidents per-opératoires selon les séries
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4. Suites opératoires :

Les suites opératoires sont généralement simples, avec une courte durée
d’hospitalisation.

Le patient est réalimenté aprés 1’ablation de la sonde gastrique.

Dans notre série, les suites immédiates ont été simples, un seul cas (4%) a été
compliqué par une fistule cesophagienne post-opératoire quatre jours aprés 1’intervention, et
qui a été réparée par suture par laparotomie et confection d’une valve antérieure.

Le séjour post-opératoire moyen était de 6 jours avec des extrémes allant de 3a 11

jours.
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5. Les complications post-opératoires :
a. Reflux gastro-cesophagien :

Le reflux gastro-cesophagien reste la complication postopératoire la plus fréquente de la
myotomie de Heller laparoscopique.

Il est présent chez 50 a 60% des patients lorsqu’une myotomie seule est réalisée, et chez
20-40% des patients lorsqu’une fundoplicature partielle est ajoutée [75].

Il est important de demander une pH-métrie apres I’intervention chirurgicale, surtout
chez les sujets jeunes, afin de déceler un RGO infra-clinique et d’éviter ainsi la survenue de
complications, a type d’cesophagite ou de sténose peptique [76].

Un traitement médical est souvent suffisant pour controler les symptémes du reflux chez
la plupart des patients. Une réintervention chirurgicale est indiquée en cas de complications.

Chez les patients de notre série, nous n’avons pas noté la survenue d’un RGO post-
opératoire.

b. Echec de la myotomie :

Bien que de nombreuses études publiées rapportent de bons résultats fonctionnels
apres la myotomie de Heller, il existe un risque de récidive ou de persistance des symptémes
chez certains patients.

Dans quelques séries, il a été démontré qu’un traitement endoscopique préalable peut
augmenter le risque d’échec de la myotomie.

Une myotomie insuffisante en longueur et/ou en profondeur peut expliquer parfois
1’échec de la myotomie.

Un diverticule épiphrénique peut étre aussi une cause de 1’échec de la myotomie.

6. Résultats de la myotomie de Heller par voie ceelioscopique :
a. Morbi-mortalité :
L’intervention de Heller laparoscopique a fait preuve d’une grande bénignité ; les
résultats ont réguliérement montré de faibles taux de morbi-mortalité péri et postopératoires.

La morbidité est surtout secondaire aux infections respiratoires.
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b. Résultats fonctionnels :
- Sur le plan clinique :

En géneral, les résultats de la myotomie de Heller sont satisfaisants. C’est une technique
trés performante bien qu’elle entraine quelques complications, surtout le RGO.

Dans le service de Chirurgie viscerale II de 1’hopital militaire d’instruction Mohamed
V de Rabat, les résultats fonctionnels de la myotomie de Heller laparoscopique sont évalués
surtout par les données cliniques.

Les examens paracliniques ne sont demandés que chez les patients qui présentent une
persistance ou récurrence de la symptomatologie.

Dans notre seérie, les résultats étaient excellents, avec amélioration de la dysphagie chez
92% des patients. Deux patients seulement ont déclaré la persistance de la dysphagie en
postopératoire, ils ont bénéficié de séances de dilatation endoscopique, et ont noté une
amélioration notable.

Dans I’étude de A.M. Popoff et al. [24], 80% des patients ont déclaré étre satisfaits des
résultats. 63% des patients ont rapporté une absence de dysphagie. Durant la période de suivi
postopératoire, 3,9% des patients ont bénéficié d’une dilatation pneumatique, et un patient
(1,9%) a subi une cesophagectomie compléte.

Kilic et al. [25] dans son travail a montré que le taux de réussite de 1’opération est
maintenu a 80% apres une durée de suivi postopératoire de 6,4 années. Il a conclu que parmi
les facteurs prédictifs d’une myotomie réussie : courte durée de symptémes, absence de
traitement préalable et une pression préopératoire élevée du SIO.

Dans la série de Mirsharifi et al. [23], 25,8% des patients n’étaient pas satisfaits des
résultats de I’intervention, alors que 74,2 % des patients ont noté une amélioration des
symptémes.

La persistance d’une dysphagie aprés 1’intervention de Heller peut étre le résultat de

plusieurs causes, a savoir une myotomie incomplete ou une fibrose au site de la myotomie [77].
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Séries

Mirsharifi et
al. [23]
Igbal et al.
[29]
A.M. Popoff
et al. [24]

Notre série

Dysphagie

70,9%

82%

63%

92%

Vomissements Amaigrissement

= 70%

91,6% 84,21%

Régurgitations  Douleurs

thoraciques

96,5% 63,6%
91% 82%
22% 12%

100% 100%

Tableau 17 : Amélioration post opératoire des signes cliniques selon les séries

- Sur le plan paraclinique :

e TOGD:

Les criteres radiologiques qui permettent d’évaluer le succeés de la myotomie de Heller

laparoscopique [78]:

- Réduction du calibre, de la longueur et du volume de I’cesophage ;

- Persistance ou disparition de la stase cesophagienne ;

- Réapparition de la poche a air gastrique ;

- Présence ou absence d’un reflux gastro-cesophagien.

Dans notre série, un TOGD post-opératoire a été fait chez 2 patients qui accusaient une

persistance d’une dysphagie en post-opératoire.

e Manométrie cesophagienne :

Une diminution ou normalisation de la pression du SIO est un critere manométrique

prouvant de ’efficacité de la myotomie de Heller. Parfois, une réapparition d’un péristaltisme

de I’cesophage proximal est possible.

Dans notre série, la manométrie post-opératoire a été réalisée chez 2 patients. Elle a

objectivé une diminution de la pression de repos du SIO, avec amélioration de la relaxation du

SIO en réponse a la déglutition, mais sans retour du péristaltisme cesophagien.
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e FOGD:
Elle peut s’avérer utile pour le diagnostic et le suivi des complications a savoir les Iésions
d’cesophagite peptique ou d’autres complications du RGO (dysplasies, cesophage de Barett,

adénocarcinome).

c. Comparaison entre la myotomie de Heller laparoscopique et les autres
moyens thérapeutiques :
Bien que I’injection de toxine botulinique endoscopique soit une méthode efficace dans
la réduction des symptomes cliniques de I’achalasie, une étude comparant I’injection de toxine
botulinique et la séromyotomie de Heller laparoscopique montre que cette derniere est plus

performante et plus durable que I’injection de toxine botulinique [79].

La toxine botulique garde néanmoins une place dans le traitement de

'achalasie chez les sujets les plus &gés du fait de sa faible morbiditée.

Une étude européenne randomisée a montré qu’il n’y a pas de différence significative
entre la myotomie de Heller laparoscopique et la dilatation pneumatique en termes d’efficacité
apres 2ans de suivi, avec un taux de réussite de 90% pour la myotomie de Heller, et 86% pour
la dilatation pneumatique [45].

Cependant, Kostic et al. [27] a montré dans son étude une meilleure efficacité de la
myotomie de Heller laparoscopique accompagnée d’une fundoplicature partielle postérieure
par rapport a la dilatation pneumatique, durant la premiére année apres le traitement.

Des études ont démontré que la dilatation pneumatique est efficace sur I’amélioration
des symptdmes apres un échec de la myotomie chez 50 a 96% des patients [77].

La dilatation pneumatique a une incidence plus élevée de complications par rapport a la

myotomie de Heller, selon quelques études.
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Séries Taux de succes apres MH  Taux de succés aprés DP

Vela et al. [80] 6mois : 89% 6mois : 90%
6ans : 57% 6ans : 44%
Hamdy et al. [81] 96% 76%
Borges et al. [82] 3mois : 84% 3mois : 73%
2ans : 60% 2ans : 54%

Tableau 18 : Comparaison des résultats aprés la myotomie de Heller et la dilatation

pneumatique

Selon Schlottmann et al. [83], les meilleurs résultats a court terme sur les signes
fonctionnels, a savoir la dysphagie, sont observes dans la myotomie per orale endoscopique.
Mais cette derniere expose a un risque élevé de reflux pathologique par rapport a la myotomie
de Heller laparoscopique.

Shea et al. [84] montre que 71% des patients qui ont bénéficié d’une myotomie de Heller
laparoscopique étaient satisfaits des résultats par rapport a 83,3% des patients qui ont eu comme

traitement la myotomie endoscopique.

Séries Taux de réussite aprées MH Taux de réussite apres
POEM
Shea et al. [84] 45mois : 65% 18mois : 73,3%
Werner et al. [85] 2ans : 81,7% 2ans : 83%
Hanna et al. [86] 86% 82%

Tableau 19 : Comparaison des résultats aprés la myotomie de Heller laparoscopique et la

myotomie endoscopique
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b. (Esophagectomie :

Elle est indiquée chez des patients qui présentent une achalasie au stade terminal, ou
I’cesophage devient tres dilaté, tortueux avec une stase alimentaire ou des lésions pré
néoplasiques.

L’cesophagectomie doit étre le plus possible évitée car elle est associée a un haut risque

de morbi-mortalité.
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La séromyotomie de Heller reste a ce jour, le traitement de référence de 1’achalasie. La
laparoscopie est la voie d’abord recommandée pour la réalisation de cette myotomie. Elle est
habituellement associée a un geste anti-reflux.

C’est une technique efficace et sire. Elle a prouvé son efficacité et sa durabilité en ce
qui concerne 1’amélioration des résultats fonctionnels a court et a long terme.

Notre étude a montré que la myotomie de Heller laparoscopique procure des résultats
satisfaisants, avec une nette amélioration clinique et paraclinique.

La principale complication peropératoire est la perforation de la muqueuse, qui doit étre
diagnostiquée rapidement et précocement, car elle peut engager le pronostic vital.

Le reflux gastro-cesophagien post-opératoire est la principale complication de la
myotomie de Heller laparoscopique, qui peut étre a 1’origine de complications a savoir une
cesophagite et une sténose peptique. Ceci montre 1’intérét d’un suivi postopératoire minutieux

clinique et paraclinique afin de déceler le RGO asymptomatique.
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RESUME

Titre : Séromyotomie de Heller laparoscopique : technique chirurgicale simplifiée
Auteur : Khawla BAHOU

Rapporteur de thése : Pr. AIT ALI Abdelmounaim

Mots-clés : Achalasie, Myotomie de Heller, Laparoscopie

Introduction : L’achalasie est un trouble moteur primitif de 1’cesophage caractérisé par un
dysfonctionnement de la relaxation du sphincter inférieur de 1’cesophage lors de la déglutition,
et par I’absence de péristaltisme cesophagien.

Notre étude a pour but de rapporter I’expérience du service de Chirurgie viscérale Il de
I’HMIMV- Rabat dans le traitement de I’achalasie par la myotomie de Heller laparoscopique.
Matériel et méthodes : Notre travail s’agit d’une analyse rétrospective descriptive, étalée sur
une période de 15ans allant de janvier 2006 a décembre 2020, portant sur 25 cas d’achalasie,
ayant bénéficié d’une séromyotomie de Heller laparoscopique, colligés au sein du service de
Chirurgie viscérale 11 de THMIMV- Rabat.

Résultats : La moyenne d’age des patients dans notre étude était de 42 ans (20-69ans). Le sex-
ratio H/F était de 1,5.

Quatre patients avaient déja bénéficié d’une ou plusieurs séances de dilatation endoscopique.
Le délai moyen entre ’apparition des symptémes et le diagnostic est de 42,5 mois. Le maitre
symptéme est la dysphagie, présente chez tous nos patients.

La FOGD a été realisée chez tous les patients, et le TOGD chez 21 patients (95,23%). La
manométrie a permis la confirmation du diagnostic d’achalasie dans tous les cas.

La longueur moyenne de la myotomie était de 8,52cm (6-13cm). Huit patients (32 %) ont
bénéficié d’un systéme anti-reflux antérieur de type Dor.

Des complications peropératoires ont été observées chez 6 patients de notre série (24%), a type
de perforations de la muqueuse (12%), d’hémorragie (8%), de conversion en laparotomie (16%)
et d’emphyseéme sous cutané (4%).

Les résultats cliniques étaient en général satisfaisants, avec disparition de la dysphagie chez
92% des cas.

Conclusion : La myotomie de Heller laparoscopique constitue le traitement de référence de
I’achalasie, avec de bons résultats sur le plan fonctionnel.
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ABSTRACT

Title: Laparoscopic Heller seromyotomy: simplified surgical technique
Author: Khawla BAHOU

Thesis director: Pr AIT ALI Abdelmounaim

Keywords: Achalasia, Heller myotomy, Laparoscopy

Introduction: Achalasia is a primary motor disorder of the esophagus characterized by
dysfunction of lower esophageal sphincter relaxation during swallowing and the absence of
esophageal peristalsis. The aim of our study is to report the experience of the Department of
Visceral Surgery Il of the Mohamed V Military Training Hospital in Rabat in the treatment of
achalasia by laparoscopic Heller myotomy.

Materiel and methods: Our study is a retrospective study of 25 cases of achalasia, having
benefited from a laparoscopic Heller seromyotomy, collected in the department of visceral
surgery Il of the HMIMYV of Rabat. This study is spread over a period of 15 years from January
2006 to December 2020.

Results: The mean age of the patients included in this study was 42 years (20-69 years). The
sex ratio M/F was 1.5. Four patients have benefited to a pneumatic dilation before the Heller
myotomy. The average time between the onset of symptoms and the diagnosis was 42.5 months.
The main symptom is dysphagia, present in all our patients.

Upper endoscopy was performed in all patients, and barium swallow in 21 patients (95.23%).
Manometry confirmed the diagnosis of achalasia in all cases.

The average length of the myotomy was 8.52cm (6-13cm). Eight patients (32%) benefited from
an anterior anti-reflux system of the Dor type.

Intraoperative complications were observed in 6 patients of our series (24%), such as
perforations of the esophageal and/or gastric mucosa (12%), bleeding (8%), conversion to
laparotomy (16%), and subcutaneous emphysema (4%).

The immediate postoperative course was simple.

Clinical results were generally satisfactory, with disappearance of dysphagia in 92% of cases.
Conclusion: Laparoscopic Heller myotomy is the gold standard treatment for achalasia, with
good functional results.
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FICHE D’EXPLOITATION DES DONNEES

Données générales :

Nom et prénom :

Age :

Sexe :

Date d’entrée : - Date de sortie :
IPP :

I1.  Données cliniques :

Antécédents :
o Personnels :
o Familiaux :
Symptomatologie clinique :
o Délai d’apparition :
o Dysphagie :
o Régurgitations :
o Pyrosis:
o Douleurs thoraciques :
o Vomissements :
o Amaigrissement :

o Autres:

I11. Données paracliniques

FOGD :
Faite [ | Non faite [ |
o Sténose ?
o Dilatation de 1’cesophage ?

o Signe de ressaut ?
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o Stase alimentaire ou salivaire ?
o Gastrite ? (Esophagite ?
TOGD:

Fait [ Non fait  []
o Sténose ?
o Dilatation ?
- Manométrie cesophagienne :
Faite [ ] Non faite [_]
o Pressiondu SIO: .... mmHg
o Pression de relaxation du SI10 : ... mmHg
o Péristaltisme cesophagien ?
- pH-métrie cesophagienne :
Faite ] Non faite ]
- TDM thoracique :
Faite [ ] Non faite [
Geste opératoire :
- Installation du patient :
- Création du pneumopéritoine :
o Aiguille de Veress []
o Opencelio [ ]
- Nombre et diametres des trocarts :
- Exposition du cardia :
- Longueur de la myotomie :
- Dispositif anti-reflux :
Fait ] Non fait ]
Type : Dor [ ] Nissen []

Drainage :
Fait [ Non fait []
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- Complications peropératoires :
o Perforation ?
o Saignement ?

o Conversion ?

V.  Suivi post-opératoire :
- Durée d’hospitalisation :
- Suivi :
o Clinique:
o Paraclinique :
- Complications post-opératoires et leur traitement :

RGO ? Echec de la séromyotomie ? Cancer de I’cesophage ?
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