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Résumé

L’achalasie est un trouble moteur primitif de I’cesophage caractérisé par un dysfonctionnement de la
relaxation du sphincter inférieur et un apéristaltisme du corps cesophagien. Cette maladie doit étre suspectée
chez les patients ayant une dysphagie aux solides et aux liquides et ceux ayant des régurgitations ne
répondant pas aux inhibiteurs de la pompe a protons. Bien que I’endoscopie, le transit cesophagien et la
manométrie soient complémentaires, le diagnostic repose sur des critéres manométriques. La manométrie
haute résolution représente actuellement le gold standard pour le diagnostic et la classification de la maladie.
La prise en charge de I’achalasie repose sur des traitements pharmacologiques, endoscopiques et
chirurgicaux. La myotomie per-orale endoscopique est une nouvelle technique thérapeutique innovante. Le
choix de I’option thérapeutique dépend du patient, du type manométrique de la maladie ainsi que des
moyens techniques disponibles.

Mots-clés : Achalasie ; Manométrie cesophagienne ; Dilatation endoscopique ; Myotomie de Heller.

Abstract

Achalasia is known to be a primary motor disorder of the esophagus characterized by the dysfunction of the
lower sphincter relaxation and the aperistalsis of the esophageal body. This disease could be suspected
within patients with solid-liquid dysphagia and those who have a certain regurgitation which is unresponsive
to proton pump inhibitors. Although the endoscopy, the esophageal transit and manometry are
complementary, the diagnosis is based on manometric criteria. High-resolution manometry is currently
considered to be the gold standard for diagnosing and classifying the disease. The management of achalasia
is based on pharmacological, endoscopic and surgical treatments. Endoscopic peroral myotomy is a new
innovative therapeutic technique. The choice of treatment option depends on the patient himself, the
manometric type of the disease and the availability of technical means.

Key Words :Achalasia ; Esophageal manometry; Endoscopic Dilatation; Heller myotomy.
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1. INTRODUCTION

L’achalasie, encore appelée mégacsophage
idiopathique ou cardiospasme, est une pathologie
rare [1]. Il s’agit d’un trouble moteur primitif de
I’cesophage caractérisée par un dysfonctionnement
de la relaxation du sphincter inférieur de
I’cesophage (S10) et un apéristaltisme du corps
ecesophagien. Le mécanisme étiopathogénique,
parait impliquer des processus auto-immuns, viraux
ou neurodégénératifs associés a une prédisposition
génétique entrainant une atteinte des cellules
neuroganglionnaires du plexus myentérique de
I’cesophage [2]. L’achalasie est la plus fréquente
des troubles moteurs eesophagiens avec une
incidence annuelle moyenne de 0,03 a 1,63 pour
100 000 habitants chez les adultes [3-5]. Il n’y a
pas de prédilection selon le sexe ni I’ethnie [1, 5].
Cependant, I’incidence augmente avec I’dge et
survient le plus souvent entre la quatrieme et la
septiéme décennie [5].

La symptomatologie clinique de cette maladie est
dominée par la dysphagie. Le diagnostic est basé
essentiellement sur la manométrie. L’introduction
de techniques modernes tres sensibles pour le
diagnostic de I’achalasie comme la manométrie a
haute résolution (MHR) ainsi que I’enrichissement
de I’arsenal thérapeutique (voie ccelioscopique,
myotomie per orale endoscopique (POEM)) nous
mene a discuter au cours de cette mise au vpoint
les moyens diagnostiques ainsi que les différentes
options thérapeutiques de I’achalasie chez I’adulte.

2. DIAGNOSTIC DE L’ACHALASIE
2.1.Les données cliniques :

Les manifestations cliniques de I’achalasie sont
nombreuses mais non spécifiques. Le patient
s’accommode a sa géne amenant a un retard du
diagnostic de la maladie [6-8]. Le signe révélateur
classique de I’achalasie est la dysphagie. Cette
derniere, quasi constante, est habituellement basse,
paradoxale intéressant les liquides, intermittente et
capricieuse. Elle est aggravée par les émotions, le
stress et I’ingestion de liquides chauds ou froids et
cede par certaines manceuvres particulieres a
chaque patient tel que la manceuvre de Valsalva,
I’hyperextension du tronc ou I’effort d’expiration a
glotte fermée [9, 10]. Le second symptdme en
terme de fréquence est représenté par les
régurgitations (42% a 91%) secondaires a la stase
ecesophagienne[11]. Au début, elles sont post
prandiales précoces, puis deviennent tardives et
s’accompagnent d’odeurs fétides. Elles peuvent

J.I. M. Sfax, N°37; Fév21 ;1-9

exposer a un risque d’inhalation et de
complications infectieuses broncho-pulmonaires
[10]. Une douleur thoracique est rapportée par 19 a
79 % des patients [11, 12]. D’autres signes, moins
fréquents, peuvent enrichir la symptomatologie,
comme I’hyper sialorrhée, le pyrosis, les
épigastralgies et I’halitose. Un score clinique a été
élaboré afin d’apprécier la sévérité des symptdmes
(dysphagie, régurgitations, douleurs et
amaigrissement) et leur évolution aprés le
traitement (Tableau n°I)[13].

Le diagnostic de I’achalasie peut étre difficile
devant un tableau clinique atypique. L’examen
clinique est habituellement normal. Son but
principal est d’évaluer le retentissement de la
maladie sur I’état général et de rechercher une
éventuelle complication.

Tableau n°l : Le score d’Eckardt

[Eckardt 1992] :
Score Perte Dysphagie Douleurs Régurgitations
de thoraciques
poids
0 Aucune Aucune Aucune Aucune
1 <5kg Occasionnelle*  Occasionnelle*  Occasionnelle*
2 5a10 Quotidienne Quotidienne Quotidienne
kg
3 >10 kg A chaquerepas  Achaquerepas A chaque repas
* < 1/jour

2.2.L’endoscopie digestive haute :

La fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD),
indiquée devant toute dysphagie, permet de
suspecter le diagnostic et d’éliminer un obstacle
organique. La sensibilité de I’endoscopie est faible
pour les stades précoces, mais elle augmente avec
I’évolution de la maladie [14]. L’cesophage peut
étre dilaté, siege d’une stase salivaire ou
alimentaire (Figure n°1).Le cardia spasme, réalise
une image de rosette muqueuse permanente, et il
est aisement franchi par la pression douce de
I’endoscope, avec une sensation de « ressaut » au
passage du cardia. L’impossibilité de franchir la
sténose cardiale exclue le diagnostic d’achalasie
[11]. La rétrovision gastrique permet d’éliminer
une tumeur de la jonction cesogastrique (JOG).

Figure n Aspect endoscopique :
cesophagienne et stase alimentaire.

Dilatation
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2.3.L’imagerie :

La radiographie du thorax peut fournir des
éléments de suspicion diagnostique (élargissement
médiastinal, un niveau hydro-aérique qui
correspond au liquide de stase intra-cesophagien
et/ou une absence de la poche a air gastrique) ou
révéler des complications (foyer de pneumopathie
ou de dilatation des bronches).

Le transit cesogastroduodénal (TOGD) peut
montrer certains aspects radiologiques évocateurs
du diagnostic comme la dilatation cesophagienne
avec un rétrécissement en « bec d’oiseau » de la
JOG (Figure n°2). Aux stades avancés, une
dilatation majeure de I’cesophage donne un aspect
en « queue de radis » avec des tortuosités du corps
cesophagien. Le TOGD permet par ailleurs,
d’estimer le diamétre de I’cesophage et de
rechercher un diverticule ou une hernie hiatale
[15]. Le TOGD est donc un examen utile pour le
diagnostic d’achalasie méme s’il reste peu sensible
avec une sensibilité de 58 % [16].

Figure n°2 Transit cesophagien : Dilatation
cesophagienne avec un aspect en«en bec d’oiseau ».

2.4.La manomeétrie cesophagienne :

La manométrie cesophagienne, examen clé du
diagnostic de I’achalasie, s’impose devant toute
dysphagie des que la FOGD a éliminé un obstacle
organique. Elle permet un diagnostic précoce de
I’affection sur [I’association de deux critéres
majeurs : I’absence de péristaltisme cesophagien et
la relaxation incompléte du SIO lors du passage des
aliments [17]. Des criteres mineurs comme
I’hypertonie du SIO ou ["augmentation de la
pression intra cesophagienne, sont des arguments
de suspicion mais n’ont pas de réelle valeur
diagnostique. La spécificité de la manométrie pour
le diagnostic de I’achalasie est de 100% puisque les
criteres manomeétriques de cette affection ne sont
jamais retrouvés chez des volontaires sains [18].
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La manométrie a haute résolution (MHR) avec
analyse topographique des pressions
cesophagiennes est de réalisation plus facile avec
une meilleure sensibilité pour le diagnostic de
I’achalasie que la manométrie conventionnelle
[19]. Sur la MHR, le diagnostic de I’achalasie se
fait en mesurant la pression de relaxation intégrée
(PRI). Cette derniere est définie comme étant la
pression minimale enregistrée pendant 4 secondes
sur les 10 secondes suivants une relaxation du
sphincter supérieur de I’cesophage. La MHR
permet de différencier entre I’absence de
péristaltisme, les ondes non propagées, et
I’augmentation de pression qui correspond a une
pressurisation cesophagienne. L analyse
topographique des pressions cesophagiennes sur la
MHR, a permis de proposer une nouvelle
classification de I’achalasie en 3 types, comme
décrits par la classification de Chicago [20] :

e Le type | : une achalasie classique : avec une
PRI supérieure a la normale sans pressurisation
cesophagienne.

e Le type II: une achalasie avec
pressurisation pancesophagienne : PRI >
15mmHg, contractions absentes et

pressurisation pancesophagienne dans plus de
20 % des déglutitions.

e Le type Il : une achalasie spastique : avec une
PRI > 17mmHg et présence d’ondes
prématurées ou fragments de contraction
distale pour au moins 20 % des déglutitions.

Cette classification manométrique de I’achalasie est
d’un grand apport diagnostique et pronostique.
Ainsi, le type Il répond mieux aux traitements et il
est de meilleur pronostic par rapport aux types | et
I1l. Ce dernier est le plus difficile a prendre en
charge [5, 20].

Lorsque le diagnostic d’achalasie est retenu, il est
essentiel de différencier une achalasie primitive ou
idiopathique, d’une achalasie secondaire ou
pseudo-achalasie. Cette derniére est souvent liée a
un processus néoplasique, infiltrant le plexus
myentérique de la région jonctionnelle, du
pancréas, du poumon, du foie... Le clinicien doit
étre vigilant devant un age supérieur a 60 ans, une
symptomatologie d'apparition récente (moins d'un
an) et une altération manifeste de I’état général ou
une perte de poids importante. L’endoscopie chez
ces patients doit étre particulierement attentive au
niveau de la JOG, avec un examen en vision directe
et en rétrovision, a la recherche d’une éventuelle
rigidité pariétale ou d’une lésion bourgeonnante.
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Les aspects radiographiques et manométriques ne
permettent pas de différencier une achalasie
primitive ou secondaire. La suspicion de pseudo-
achalasie, impose un complément d’exploration par
une tomodensitométrie thoraco-abdominale ou une
écho-endoscopie avec une éventuelle biopsie.

3. TRAITEMENT DE L’ACHALASIE

Malgré les avancées thérapeutiques dans le
traitement de I’achalasie, et a ce jour, aucun
traitement ne permet de guérir définitivement cette
maladie. Pour cela, un entretien avec le patient lui
expliquant sa maladie et son évolution est une
étape importante de la prise en charge.

Les objectifs des différentes options thérapeutiques
actuellement disponibles sont de restaurer une
qualité de vie normale, restaurer un état
nutritionnel satisfaisant et de prévenir les
complications. Ces objectifs peuvent étre atteints
en levant l'obstacle fonctionnel au niveau de la
JOG.

Plusieurs options thérapeutiques peuvent étre
discutées afin de diminuer la pression au niveau du
SIO. Elles sont représentées par le traitement
pharmacologique, le traitement endoscopique
(injections de toxine botulique, dilatation per
endoscopique, POEM) et le traitement chirurgical.

3.1.Le traitement pharmacologique :

Ce traitement, est celui qui a fait le moins preuve
d’efficacité dans la prise en charge de I’achalasie
[21]. Les deux classes thérapeutiques les plus
utilisés, sont les inhibiteurs calciques et les dérivés
nitrés [5]. Ces deux classes réduisent
transitoirement le tonus du SIO, facilitant ainsi la
vidange cesophagienne. Le dinitrate d’isosorbide,
administré a la dose de 5 a 10 mg, 10 a 15 minutes
avant les repas par voie sublinguale, réduit la
pression du SIO de 30 a 65% avec une amélioration
de la dysphagie dans 53 a 87% des cas [22]. La
nifédipine est administrée a la dose de 10 & 30 mg
par voie sublinguale, 30 a 45 minutes avant chaque
repas, réduit la pression du SIO de 30 a 60% selon
les études avec une amélioration de la dysphagie
dans 0 & 75 % des cas [22, 23].

D’autres médicaments sont moins utilisés et sont
représentés par le sildénafil, les anticholinergiques
(atropine, cimetropium bromide, dicyclomine), les
B adrénergiques (terbutaline) et la théophylline
[24].

L’efficacité de ces substances pharmacologiques
est le sujet de controverses [23]. En effet, elles ont
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une durée d’action courte et peuvent étre
responsables d’effets secondaires génants a type de
céphalées, d’hypotension artérielle et de vertiges
qui limitent ainsi leur utilisation.

3.2.Injections de toxine botulique :

La TB, qui agit au niveau de la jonction
neuromusculaire par inhibition présynaptique de la
libération d’acétylcholine, existe sous deux
présentations (Botox™ et Dysport*) dont I’efficacité
et la tolérance sont comparables. L’injection de TB
a été proposée par Pasricha dans les années 90 [25].
Elle est réalisée au cours d’une FOGD au niveau
des quatre quadrants juste au-dessus de la JOG (0,5
a 1ml par quadrant). La dose totale recommandée
est de 80 & 100UI de toxine [26].

La TB est efficace a court terme. Cependant, cet
effet se perd avec le temps et le taux de réponse
chute @ moins de 50% a un an (35 a 41%) [22, 27].
En effet, prés d’un patient sur deux rechute a 6
mois et la répétition des injections est souvent
nécessaire avec un taux de réponse qui décroit avec
les injections [28, 29]. A long terme, le taux de
réponse chute a 3% a deux ans [30].

3.3.La dilatation pneumatique :

La dilatation pneumatique (DP) de I’cesophage,
permet de réduire [I’hypertonie du SIO en
provoguant une dilacération des couches
musculaires de I’cesophage. Le dilatateur le plus
utilisé est un ballon en polyéthylene, gonflé a I’air,
a différents diamétres (30, 35 et 40 mm). Le ballon
est monté sous contrdle radioscopique, sur un fil
guide placé préalablement au cours d’une
endoscopie, en regard de la JOG. La pression de
dilatation est contrdlée par un manometre. Un
contréle endoscopique immeédiat permet de vérifier
la réussite de la dilatation et [I’absence de
complication immédiate. La DP endoscopique est
peu standardisée concernant la taille des ballons, la
pression et la durée de dilatation ainsi que le
rythme et le nombre des séances. Le protocole de
dilatation recommandé consiste & augmenter
progressivement la taille du ballonnet entre les
séances en commencant par 30 mm [31]. Deux a
trois séances de dilatation peuvent étre nécessaires
et sont espacées de deux a quatre semaines. Une
réévaluation clinique, par le score d’Eckardt
(Tableau n°ll) doit étre réalisée a quatre semaines
afin d’évaluer la nécessité d’une DP a un diamétre
supérieur [5]. Un protocole de dilatation dans une
étude randomisée multicentrique européenne a été
proposé et consiste a débuter par une premiére
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séance avec un ballon a 30 mm (pendant 1 minute a
5 psi, puis 1minutes a 8 psi). La deuxieme séance
est systématique a 35 mm entre 1 et 3 semaines
plus tard. La troisieme séance est réalisée a 40 mm
en I’absence de rémission clinique (score d’Eckardt
> 3) 4 semaines plus tard [32].

Une revue de la littérature comportant 24 études
(1144 patients) évaluant I’efficacité de la DP avec
un suivi moyen de 1,6 ans (0,1-6 ans), a conclu a
un taux d’efficacité de 74% apres une dilatation au
ballon de 30 mm, de 86% apres une seconde DP
avec celui de 35 mm et de 90 % aprés une
troisieme DP avec celui de 40 mm [33]. Cependant,
des récidives peuvent apparaitre a long terme (4-6
ans). Des DP itératives permettent de controler la
plupart des patients [34]. Dans une étude frangaise
rétrospective, incluant des patients traités par DP
jusqu'a rémission et de facon épisodique en
fonction des récidives cliniques a retrouvé un taux
de rémission clinique de 96,8% a 5 ans et 93,4% a
10 ans [35].

circulaire interne est pratiquée environ 6 a 7 cm en
dessus et 2 cm en dessous de la JOG. Le geste sera
terminé par une fermeture par des clips de
I’incision muqueuse d’entrée [40].

Au vu de ces résultats, la DP apparait comme un
geste efficace a court et a long terme [33, 36].

Les facteurs prédictifs d’une bonne réponse aux DP
sont : I’age avancé (>45 ans), le sexe féminin, une
pression du SIO post-dilatation < 10-15 mmHg et
une bonne vidange de I’cesophage lors du TOGD
[36-38]. Aussi, I’achalasie de type Il semble mieux
répondre au traitement par DP [22].

La complication la plus redoutable de la DP est la
perforation qui survient en moyenne chez 1,9% des
cas [5, 39]. Si elle est suspectée, elle justifie la
réalisation d’un transit a la gastrographine [5]. Par
ailleurs, un reflux gastro-cesophagien (RGO) peut
survenir chez 15-35% des patients et il répond
habituellement & un traitement par les inhibiteurs
de la pompe a protons (IPP) [5].

Tableau n° 11 : L’efficacité des traitements de I’achalasie en fonction du type manométrique.

Dilatation Myotomie extra- Peroral endoscopic
pneumatique mugueuse de Heller myotomy : POEM
Achalasie type | * _aco 0 0
[54-57] 63,3-85% 81 % 96 %
Achalasie type Il * 90 - 100 % 1000 0
[20, 51, 54-57] 92-100% 99 %
Achalasie type 111 * 00 QR0 B 0
[10, 51, 54-58] 33,3-40% 71-86% 93 - 100 %
Reflux gastro-cesophagien
apres traitement 4-7% 9-33 % 15-41 %
[28, 34, 59-61]

* Selon la classification de Chicago.

3.4.La myotomie eesophagienne par voie
endoscopique :

La myotomie  cesophagienne  par  voie
endoscopique est une innovation thérapeutique,
prometteuse, et nommeée PerOral Endoscopic
Myotomy (POEM).L’acte comporte uneincision
muqueuse d’entrée qui est réalisée entre 10 a 15 cm
au-dessus de la JOG puis une dissection sous
muqueuse créant un tunnel d’environ 12 cm
jusqu’a la région sous-cardiale. Dans un deuxiéme
temps, une section axiale des fibres de la couche
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L’efficacité de la POEM est confirmée dans des
études prospectives avec un taux de réussite de 89 a
100%, a court terme (3 a 5 mois) et moyen terme
(11 mois) [41, 42]. Ces résultats prometteurs ont
été aussi décrit chez les patients ayant eu des
dilatations endoscopiques ou des injections de TB
préalables ou méme aprés une myotomie
chirurgicale [43, 44]. La POEM est aussi réalisable
avec des bons résultats a court terme en cas
d’achalasie a un stade avancé [45].
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Des complications ont été décrites avec cette
procédure comme I’emphyséme sous cutané, le
pneumopéritoine, le pneumo médiastin, la
perforation cesophagienne ou I’hémorragie [46].
L’utilisation per endoscopique d’uninsufflateur a
CO2 permet de réduire certains risques. Le
RGOestune complication classique de la POEM
[5].Cette technique endoscopique innovante et
efficace a diffusé progressivement a travers le
monde mais toujours de facon lente vu la nécessité
d’un plateau technique et d’une équipe qui maitrise
la dissection sous-muqueuse endoscopique.

3.5.La prothese cesophagienne :

Des prothéses cesophagiennes auto-expansibles
sont utilisées dans le traitement des sténoses
bénignes ou malignes de I’cesophage. Dans une
autre étude incluant 59 patients présentant une
achalasie, desprotheses couvertes (20 — 25 mm de
diamétre) ont été placées et enlevéesl mois plus
tard, avec une évaluation clinique jusqu'a 36 mois
apres la pose et manométriquea un mois. La
rémission clinique a été atteinte chez 81,8% a un
an, chez 69,1 % a 2 ans et chez 49,1 % a 3 ans. Les
auteurs ont décritquatre migrations de prothese et
des douleurs retrosternales chez environ 25% des

patients [47].En  dépit de ces résultats
encourageant,  d’autres  études  larges et
multicentriques restent nécessaires avant de

recommander cette procédure dans le traitement de
I’achalasie [5].

3.6.La myotomie de Heller :

L’cesocardiomyotomie extra-muqueuse de Heller
(MH) a évolué sur le plan technique et
actuellement, sa voie d’abord abdominale est
ceelioscopie [48].Le principe de ce geste repose sur
la levée de I'obstacle spasmodique par une incision
longitudinale qui sectionne toutes les fibres des
deux couches musculaires de I’cesophage inférieur
et du cardia tout en respectant la muqueuse. La
myotomie antérieure s’étend en haut sur 8 cm
environ a partir de la JOG et en bas sur 2 a 3 cm.
Cette procédure doit étre complétée par un geste
anti-refluxqui consiste a une fundoplicature (Dor
ou Toupet)[5].

L’efficacité de la MH a été confirmée dans
plusieurs études. Dans une revue systématique
portant sur 3086 patients, une amélioration clinique
a été observée dans 89,3% des cas pendant un suivi
moyen de 35,4 mois [28]. Néanmoins, ce taux de
succes décroit a 73% aprés cing ans d’évolution.
[49].
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Les facteurs de bonne réponse a la MH sont I’age
jeune (<40 ans), une pression de relaxation du SIO
> 30mmHg, et un cesophage sans tortuosités [50].
Aussi, type Il répond le mieux a la chirurgie (95-
100% vs 67 a 85 % pour le type | et 70-85% pour
le type Il) [48]. Par rapport aux autres modalités
thérapeutiques, le type 111 semble mieux répondre a
la chirurgie qu’aux DP [51].

La mortalité liée a la MH par voie la paroscopique
est tres faible (0.1%) et le taux de complication
global est de 6,3% [28, 52]. Outre la perforation
ecesophagienne ou gastrique, reconnue et réparée
souvent au cours du méme geste, des abces
profonds ou des accidents cardiorespiratoires ont
été décrits. Le taux de complications avec des
conséquences cliniques varie entre 0 et 3% [53].

3.7.L’;esophagectomie :

Il s’agit d’un traitement exceptionnellement
indiqué chez des patients ayant une achalasie
terminale ou I’cesophage devient trés dilaté (>
4cm), tortueux avec une stase alimentaire ou des
Iésions prénéoplasiques [53]. Chez les patients sans
Iésion pré-néoplasique, la DP, la MH ou surtout la
POEM devraient étre considérée avant cette
chirurgie agressive [5].

Plusieurs études ont comparé les différentes
modalités thérapeutiques en fonction du type
manomeétrique et sont résumées dans le tableau n°ll
[10, 20, 28, 34, 54-61].

4. ALGORITHME DE
CHARGE :

PRISE EN

Le choix de I’option thérapeutique chez un patient
ayant une achalasie dépend du désir du patient et de
ses comorbidités, du type manométrique de la
maladie et de son stade, et finalement des moyens
techniques disponibles et de I’expertise du centre.
Un algorithme de prise en charge de I’achalasie est
proposé dans la figure n°3.

5. SURVEILLANCE APRES TRAITEMENT :

L’efficacité du traitement peut étre évaluée par une
échelle clinique de 4 stades par Vantrappen [62]
(trés bon résultat, bon, passable et échec) ou par le
score d’Eckardt (résultat excellent si stade inférieur
a 2, satisfaisant s’il est égal a 2 et insatisfaisant s’il
est égal a 3) [14]. Le TOGD permet aussi un suivi
des patients aprés traitement en évaluant
I’ouverture de la JOG et le retard de la clairance
cesophagienne [37]. D’autre part, une pression du
S10 post dilatation, inférieure & 10-15 mmHg a la
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manometrie, est associée a une rémission clinique
au-dela de 5 ans [14, 36]. Par ailleurs, la mesure de
la distensibilité de la JOG par le systéme Endoflip*
apparait étre associée a une bonne vidange
ecesophagienne et représenter ainsi un facteur
pronostiqgue de bonne réponse au traitement.
L’avantage de cette technique est qu’elle permet
d’évaluer et d’adapter la myotomie (chirurgicale ou
endoscopique) durant la procédure [63, 64].

Le risque de dégénérescence de I’achalasie est
connu sous forme de carcinome épidermoide de
I’cesophage avec un Hazard ratio estimé dans une
étude prospective a 28 [65]. Les modalités de
surveillance endoscopique ne sont pas bien
définies. Cependant, la surveillance endoscopique
systématique n’est pas encore justifiée selon les
sociétés savantes américaines [5].

| Haut risque chirurgical ‘ Haut risque chirurgical

et endoscopique

NON
v ¥
Type lou 11 Type 11

MH ou DP MH

Récidive / échec

DP ou MH

POEM

Récidive / échec

Echec/Phase terminale

Esophagectomie

l

Injection de TB
Récidive
Injection de TB

|

Récidive

| Traitement pharmacologique

(inhibiteurs calciques/dérivés nitrés)

DP : dilatation pneumatique ; MH : Myotomie extra-muqueuse de Heller ; POEM : Peroral endoscopic myotomy ;
TB : Injection de toxine Botulique.

Figure n°3 : Algorithme de prise en charge de I’achalasie.

6. CONCLUSION

L’achalasie est suspectée devant une dysphagie
d’allure fonctionnelle. L’endoscopie et le transit
ecesophagien peuvent suggérer le diagnostic qui sera
confirmé par la manométrie. La manométrie a
haute résolution représente une avancée pour le
diagnostic et la classificationde I’achalasie. Cette

classification est actuellement d’un grand apport
thérapeutique et  pronostic. Les  options
thérapeutiques de premiére ligne de cette maladie
sont la dilatation pneumatique et la myotomie
laparoscopique de Heller. Le développement de la
myotomie cesophagienne par voie endoscopique
vient enrichir I’arsenal thérapeutique et améliorer
la prise en charge des patients atteint d’achalasie.
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