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Résumé / Abstract

 

Traitement chirurgical des troubles moteurs de l’œsophage

 

M. Leconte, R. Douard, M. Gaudric, B. Dousset

 

Les troubles moteurs de l’œsophage sont des maladies rares. Les plus fréquents sont 
l’achalasie et la maladie des spasmes diffus. Leur traitement est symptomatique et peut être 
médicamenteux, endoscopique ou chirurgical. Les traitements de référence de l’achalasie 
sont la dilatation pneumatique et la cardiomyotomie de Heller par voie laparoscopique. La 
dilatation pneumatique permet d’obtenir des résultats satisfaisants dans 60 à 80 % des cas, 
mais ils se détériorent avec le temps. En cas d’échec ou de contre-indication au traitement 
endoscopique un traitement chirurgical est proposé. La cardiomyotomie est efficace dans 
90 % des cas avec des résultats stables dans le temps. L’association à un geste anti-reflux 
et le type de fundoplicature restent débattus. Dans la maladie des spasmes diffus, les 
résultats encourageants de la cardiomyotomie étendue incitent à proposer un traitement 
chirurgical dans les formes sévères.

 

Mots-clés : 

 

Œsophage. Traitement. Achalasie. Maladie des spasmes diffus. Troubles mo-
teurs. Cardiomyotomie. Dilatation pneumatique.

 

Surgical managment of primary esophageal motility disorders

 

M. Leconte, R. Douard, M. Gaudric, B. Dousset

 

Primary esophageal motility disorders are rare, the most common diagnoses being 
achalasia and diffuse esophageal spasm. Treatment aims to alleviate symptoms and may be 
medical, endoscopic, or surgical. Achalasia is most commonly treated by pneumatic 
dilatation or by laparoscopic Heller cardiomyotomy. Pneumatic dilatation is effective in 
60-80% of cases, but functional results deteriorate over time. Surgical treatment is 
indicated when endoscopic dilatation is contraindicated or has failed. Functional results 
after cardiomyotomy are satisfactory in 90% of cases and results appear to be stable over 
time. The need for an associated antireflux procedure and the type of fundoplication 
remain controversial. For diffuse esophageal spasm, extended esophageal myotomy has 
yielded satisfactory functional results, but surgical treatment should be reserved for 
selected patients with severe symptoms. 
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Introduction

 

Les troubles moteurs de l’œsophage
(TMO) distal intéressent la musculatu-
re lisse qui occupe les 2/3 inférieurs de
l’œsophage ainsi que le sphincter infé-
rieur de l’œsophage (SIO). Ils peuvent
être primitifs ou secondaires à des ano-
malies musculaires et/ou nerveuses
(centrales ou périphériques), s’inscri-
vant alors le plus souvent dans le cadre

d’une maladie de système. Les TMO les
plus fréquents sont l’

 

achalasie

 

 et la 

 

ma-
ladie des spasmes diffus. 

 

Ce sont
néanmoins des maladies rares dont le
traitement, endoscopique ou chirurgi-
cal, reste discuté. Il s’agit d’une chirur-
gie fonctionnelle qui doit être proposée
à des malades sélectionnés.

L’objet de cette mise au point est de
préciser la place du traitement chirurgi-
cal, ses indications et ses résultats.

 

Généralités

 

Les TMO correspondent à l’association
d’anomalies des ondes de contraction
péristaltiques primaires (P1) qui ani-
ment la musculature lisse du corps de
l’œsophage et du SIO. Ils se manifestent
par quatre symptômes : 1) la dysphagie
paradoxale ; 2) les douleurs thoraciques
rétro-sternales constrictives pseudo-
angineuses non liées à l’effort ; 3) les ré-
gurgitations, et ; 4) les brûlures rétro-
sternales, dont l’intensité et l’association
sont variables. Les cas sévères peuvent
se compliquer d’amaigrissement. Leur
diagnostic repose sur la 

 

manométrie
œsophagienne

 

. Son interprétation
s’effectue à partir de données quantita-
tives et qualitatives dont les valeurs nor-
males ont été définies à partir d’études
manométriques réalisées chez des vo-
lontaires sains [1] 

 

(tableaux 1 et 2)

 

.

On distingue classiquement l’acha-
lasie, la maladie des spasmes diffus
(MSD), le syndrome de l’œsophage hy-
percontractile, qui comprend l’œsopha-
ge « casse-noisette » et l’hypertonie du
SIO, le syndrome de l’œsophage hypo-
contractile, et les troubles moteurs non
spécifiques 

 

(tableau 3)

 

.

La 

 

fibroscopie œsogastroduodé-
nale

 

 (FOGD) doit être effectuée en
première intention afin d’éliminer une
lésion organique comme un cancer ou
une sténose peptique. L’

 

écho-endos-
copie haute 

 

permet le diagnostic
d’une lésion sous-muqueuse passée
inaperçue en fibroscopie comme un
léiomyome. Le 

 

transit œsogastro-
duodénal 

 

(TOGD) oriente le dia-
gnostic et recherche un diverticule
œsophagien épiphrénique ou médio-
thoracique souvent associé [2] à la
MSD ou une hernie hiatale. La 

 

pH-
métrie

 

, non systématique, diagnostique
un reflux gastro-œsophagien (RGO)
pathologique.
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Achalasie

 

L’

 

achalasie

 

 est le TMO le plus fré-
quent. Sa prévalence est de l’ordre de
10/10

 

5

 

 habitants. Elle concerne aussi

bien l’homme que la femme et peut
survenir à tout âge [3] même s’il existe
deux pics de prévalence, l’un entre 20
et 30 ans et l’autre entre 50 et 60 ans
[4].

Tableau 1

Valeurs quantitatives normales de la manométrie œsophagienne.

Moyenne Déviation 
standard

Limite des valeurs 
normales

Corps de l’œsophage1

Amplitude AP1a (mm Hg) 99,0 40,0 19-180
Durée (s) 3,9 0,9 2-6
Vitesse de propagation (cm/s) 3,5 0,9 2-5
SIOb

Pression basale PSIOc (mm Hg)2 24,4 10,1 4-45
D’après la série de Richter et Castell [1] portant sur 95 adultes sains étudiés avec une sonde à 
cathéters perfusés (diamètre externe : 4,5 mm, débit de perfusion des cathéters : 0,5 ml/min).
1 : Valeurs obtenues à partir des points de perfusion situés à 3 et 8 cm du sphincter inférieur de 
l’œsophage.
2 : Mesurée à mi-expiration.
a : Amplitude des ondes de contraction primaires.
b : Sphincter inférieur de l’œsophage.
c : Pression du sphincter inférieur de l’œsophage.

Tableau 2

Valeurs qualitatives normales de la manométrie œsophagienne.

Aspect des ondes Moyenne1 Déviation 
standard

Limite des valeurs 
normales

Biphasiques 11,0 19,0 49
Triphasiques 0,1 1,7 4
Non péristaltiques 4,1 8,3 21
Simultanées 0,4 2,0 4
Non conduites 3,7 8,0 20
Rétrogrades 0,0 0,0 0
D’après la série de Richter et Castell [1] portant sur 95 adultes sains étudiés avec une sonde à 
cathéters perfusés (diamètre externe : 4,5 mm, débit de perfusion des cathéters : 0,5 ml/min).
1 : Pourcentages calculés à partir de 10 déglutitions humides.

Tableau 3

Critères d’interprétation et classification des troubles moteurs de l’œsophage.

Critères majeurs 
(indispensables)

Critères mineurs 
(facultatifs)

Achalasie Apéristaltisme total et étendu Hypertonie du SIO
Défaut de relaxation du SIOa1

Maladie des spasmes diffus Ondes de contraction 
simultanées (entre 20 %2 et 
100 % des déglutitions)

Durée ou AP1b augmentées

Hypertonie du SIO
Œsophage casse-noisette AP1 augmentées

Péristaltisme normal
Hypertonie du SIO PSIOc augmentée
D’après les Recommandations pour la pratique clinique-manométrie. Société nationale française de 
gastroentérologie 2001.
a : Sphincter inférieur de l’œsophage.
b : Amplitude des ondes de contraction primaires.
c : Pression du sphincter inférieur de l’œsophage.
1 : Le diagnostic d’achalasie peut être porté en l’absence de ce critère si le contexte clinique est évocateur.
2 : Ce chiffre varie entre 10 et 30 % selon les auteurs.

 

Le terme d’achalasie signifie « dé-
faut de relaxation », mais cette dénomi-
nation ne reflète en réalité qu’une partie
du syndrome clinique éludant l’apéris-
taltisme sur lequel repose pourtant le
diagnostic. C’est le seul TMO dont le
cadre nosologique est bien défini. Elle
se traduit histologiquement par une di-
minution sélective des cellules ganglion-
naires du plexus nerveux d’Auerbach de
la sous-muqueuse œsophagienne [5]. La
conséquence en est un défaut d’inhibi-
tion de la contraction musculaire expli-
quant : 1) un 

 

défaut de relaxation du
sphincter inférieur de l’œsophage,

 

et ; 2) une diminution de la latence en-
tre deux ondes de contraction primaire
aboutissant à un 

 

apéristaltisme 

 

[6]. Le
signe révélateur habituel de l’achalasie
est la 

 

dysphagie.

 

 Elle est évocatrice
lorsqu’elle est paradoxale, affectant
électivement les liquides, et capricieuse
survenant de façon intermittente et ino-
pinée réalisant de véritables « bloca-
ges » alimentaires, cédant volontiers à
l’ingestion d’eau froide. Elle est classi-
quement associée à des 

 

régurgitations
post-prandiales

 

, satellites des blocages
alimentaires, qui parfois dominent le ta-
bleau et peuvent orienter à tort vers un
RGO ou un diverticule œsophagien.
Lorsqu’elles surviennent la nuit, les ré-
gurgitations peuvent être à l’origine de
complications respiratoires (toux chro-
nique, asthme, infections pulmonaires à
répétition ou laryngite postérieure ré-
cidivante). Les douleurs thoraciques
sont plus rares, volontiers observées
chez les sujets jeunes sans méga-œso-
phage, et précèdent souvent l’appari-
tion de la dysphagie.

La caractéristique manométrique de
l’achalasie est un 

 

apéristaltisme total

 

,

 

constant et étendu

 

 : les ondes de con-
traction primaires (P1) sont simultanées
et non propagées dans 100 % des cas.
C’est le seul signe constant et 

 

indispen-
sable

 

 au diagnostic. L’amplitude des
ondes de contraction (AP1) est le plus
souvent faible (20 à 40 mm Hg).
Lorsqu’elle dépasse 51 mm Hg on
parle d’

 

achalasie vigoureuse

 

. La pres-
sion de repos du SIO est souvent aug-
mentée (> 45 mm Hg), jamais dimi-
nuée, mais normale dans plus de 50 %
des cas (4 à 45 mm Hg). On observe de
façon plus constante un 

 

défaut de re-
laxation du SIO. 

 

Celle-ci est incom-
plète ou absente dans 70 à 80 % des cas
et complète mais trop courte (< 6 secon-
des) ou inappropriée dans 20 à 30 % des



 

Traitement chirurgical des troubles moteurs de l’œsophage

 

M. Leconte

 

 

 

et al.

 

430

 

cas [6]. La FOGD est évocatrice lors-
qu’il existe un ressaut du fibroscope au
passage du cardia, une dilatation œso-
phagienne, voire une stase salivaire ou
alimentaire. Le TOGD montre un ré-
trécissement harmonieux en « bec
d’oiseau » de l’extrémité inférieure
de l’œsophage 

 

(figure 1)

 

. Lorsqu’il s’y
associe une dilatation de l’œsophage
d’amont, on parle de 

 

mégaœsophage

 

.
Celui-ci représente la complication
évolutive de l’achalasie. Le diamètre de
l’œsophage permet de définir plusieurs
grades de « mégaœsophage » [4]

 

(tableau 4) (figure 2)

 

. La pHmétrie peut
montrer dans certains cas une modifi-
cation progressive du contenu œsopha-
gien en rapport avec la stase, ne devant
pas être confondue avec un reflux.

L’achalasie a été rapportée comme
facteur de risque du carcinome épider-
moïde en raison de l’œsophagite chro-
nique liée à la stase [7]. Des incidences
variant de 0 à 591/10

 

5 

 

habitants, soit un
risque relatif de 0 à 197, ont été rappor-
tées [8]. La durée moyenne d’évolution
de l’achalasie au moment du diagnostic
de cancer est de 17 à 20 ans [9, 10]. Il
n’existe pas de recommandation de sur-
veillance endoscopique systématique.

Le traitement de l’achalasie est
symptomatique. Il vise à diminuer la

Figure 1 : Transit œsogastroduodénal 
(TOGD) dans l’achalasie : dilatation 
œsophagienne surplombant un rétrécis-
sement harmonieux de l’extrémité infé-
rieure de l’œsophage en « bec 
d’oiseau ».

 

pression du SIO afin d’améliorer de
façon passive la clairance œsophagien-
ne. Il n’existe aucun traitement permet-
tant de corriger la dénervation pariéta-
le, donc de corriger l’apéristaltisme et
le défaut de relaxation du SIO. Trois
moyens sont actuellement disponi-
bles : le 

 

traitement médical

 

 par voie
orale (inhibiteurs calciques, dérivés
nitrés), le 

 

traitement endoscopique

 

par dilatation pneumatique ou par
injection intra-sphinctérienne de
toxine botulique et le 

 

traitement
chirurgical 

 

par myotomie du SIO.
Les deux traitements de référence
sont la dilatation pneumatique et la
cardiomyotomie de Heller par voie
laparoscopique.

 

Traitement endoscopique

 

• Dilatation pneumatique

 

Technique

 

La dilatation pneumatique diminue la
pression du SIO (PSIO) en dilacérant

les fibres du sphincter. Elle s’effectue
grâce à un ballonnet descendu sur un fil
guide dont le bon positionnement est
contrôlé par amplificateur de brillance.
Le ballonnet mesure 10 à 12 cm de long
et son diamètre varie de 30 à 40 mm. Il
est gonflé à l’air manuellement jusqu’à
la pression désirée (en général 15 à
20 psi soit 1 à 1,3 atmosphères). Plus le
diamètre du ballon est important
(> 35 mm), plus la dilatation est efficace
[11, 12] mais aussi plus le risque de per-
foration est grand.

 

Résultats

 

La dilatation pneumatique est efficace
dans 60 à 80 % des cas [13] mais les
résultats semblent s’altérer avec le
temps [14]. Dans l’étude d’Eckardt 

 

et
al. 

 

[11], le taux de rémission après une
première dilatation est de 59 % à un
an tandis qu’il est de 26 % à 5 ans. Il
est cependant difficile d’évaluer les ré-
sultats à long terme en raison d’un sui-
vi souvent court dans les différentes
séries et de l’hétérogénéité des critères
définissant la récidive (nécessité d’un
nouveau traitement, insatisfaction glo-
bale, utilisation d’un score symptoma-
tique reproductible et validé [14]).
L’âge supérieur à 40 ans est le paramè-
tre prédictif d’une bonne réponse à
long terme le plus fréquemment re-
trouvé [11, 15, 16]. Le taux de rémis-
sion symptomatique à 2 ans après di-
latation est de 29 % chez les malades
de moins de 40 ans et de 67 % chez
les malades de plus de 40 ans dans
l’étude de Parkman 

 

et al.

 

 [16]. Il est
également démontré que la chute de
la PSIO après dilatation au-dessous de
10 mm Hg ou de 40 % par rapport à
la PSIO initiale est associée à un
meilleur pronostic [11]. Cependant, ce
paramètre évalué 

 

a posteriori

 

 ne peut
permettre de sélectionner les bons
candidats à ce traitement.

La dilatation peut être répétée mais
son efficacité est alors diminuée [17].
En cas d’échec de deux dilatations en-

Figure 2 : Transit œsogastroduodénal 
(TOGD) dans le mégaœsophage 
« sigmoïde ».

Tableau 4

Les différents grades de mégaœsophage.

Grade Diamètre œsophagien (DO)

Grade I DO < 4 cm

Grade II 4 cm < DO < 6 cm

Grade III DO > 6 cm

Grade IV Méga-œsophage sigmoïde
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doscopiques, un traitement chirurgical
est préconisé [11, 18, 19]. Dix pour cent
des malades traités par dilatation sont
secondairement opérés [15].

 

Complications

 

La complication la plus grave est la

 

perforation œsophagienne

 

. Son in-
cidence varie de 2 à 6 % avec un taux
global de mortalité de 0,3 % [20, 21].
Elle survient majoritairement lors de
la première dilatation. C’est pour cette
raison qu’il est recommandé de ne pas
utiliser un ballon de diamètre supé-
rieur à 35 mm lors d’une première
séance [19]. L’achalasie vigoureuse
[19], l’absence de dilatation œsopha-
gienne [19, 22], une dénutrition [23]
et la durée d’évolution de la maladie
[19] sont également des facteurs de
risque. La complication la plus fré-
quente est le 

 

reflux gastro-œsopha-
gien

 

 que l’on observe dans 5 % des cas
[24]. Ce reflux peut être sévère en rai-
son de l’apéristalisme et peut se com-
pliquer d’œsophagite [25]. Les autres
complications, plus rares, sont la pneu-
mopathie d’inhalation, l’hémorragie
digestive et l’hématome œsophagien
[21].

 

Contre-indications

 

Les contre-indications relatives à la
dilatation pneumatique pour la ma-
jorité des équipes incluent l’existen-
ce d’un diverticule épiphrénique ou
d’un mégaœsophage « sigmoïde » en
raison des difficultés de positionne-

ment de ballonnet, et l’achalasie vi-
goureuse en raison du risque de per-
foration.

 

• Injection intra-sphincterienne de toxine 
botulique

 

La toxine botulique agit sur le SIO en
inhibant localement la libération d’acé-
tylcholine [26]. Une étude randomisée
[27] a montré que l’injection de toxine
botulique (Botox

 

®

 

) à la dose de 80 U
améliorait de façon significative le score
symptomatique des malades par rapport
au placebo, ces résultats étant corrobo-
rés par la diminution significative de la
PSIO et de la clairance œsophagienne
à la scintigraphie [27]. Une étude plus
récente rapporte un taux de rémission
de 68 % à deux ans, lorsque deux injec-
tions initiales de 100 UI sont effectuées
à 30 jours d’intervalle [28] et d’autres
études ont rapporté des résultats com-
parables [29]. Cette technique semble
donc efficace. L’âge supérieur à 50 ans
et, contrairement à la dilatation pneu-
matique, l’achalasie vigoureuse consti-
tuent deux facteurs prédictifs d’une
bonne réponse au traitement [30]. Plu-
sieurs études randomisées montrent la
supériorité de la dilatation pneumatique
à long terme [31-33]. L’effet de la toxi-
ne botulique est transitoire et donc la
récidive constante. Cette technique res-
te néanmoins intéressante et peut trou-
ver sa place chez les sujets peu sympto-
matiques et les sujets âgés et/ou fragiles
présentant des contre-indications à la
dilatation pneumatique et/ou à la chi-

rurgie. Les effets indésirables rapportés
sont des douleurs épigastriques et tho-
raciques rétro-sternales transitoires
semblant plus liées à l’injection elle-mê-
me qu’à une toxicité directe de la toxine
botulique [35].

 

Traitement chirurgical

 

• Indications

 

Le traitement chirurgical est proposé
en première intention chez les malades
de moins de 40 ans, en cas d’achalasie
vigoureuse, de diverticule épiphrénique
ou de méga-œsophage sigmoïde et en
deuxième intention après échec de deux
dilatations pneumatiques [11, 18, 19].

 

• Technique

 

Le traitement chirurgical de référence
est la 

 

cardiomyotomie de Heller par
voie laparoscopique

 

. Il s’agit d’une
myotomie longitudinale antérieure dé-
butant sur la grosse tubérosité gastrique
2 cm au-dessous du cardia anatomique
et remontant sur au moins 6 cm d’œso-
phage [36] 

 

(figure 3)

 

. Dans la plupart
des équipes, celle-ci est réalisée sur une
calibration de l’œsophage, soit par un
tube de Faucher (36 French) [4] soit par
un endoscope [37-40], après repérage
des nerfs vagues et section du cercle pé-
ri-cardial, à gauche du nerf vague anté-
rieur. L’absence d’effraction muqueuse
est généralement contrôlée par un test
au bleu de méthylène. L’orifice hiatal
est reconstitué par une myorraphie des

Figure 3 : Schéma de la myotomie longitudinale antérieure 
de Heller.

Figure 4 :  Schéma d’une hémivalve antérieure selon le 
procédé de Dor.
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piliers du diaphragme. La nécessité de
réaliser un procédé anti-reflux fait en-
core l’objet de controverses. Les parti-
sans d’une myotomie courte avec dis-
section hiatale limitée se contentent
d’une myotomie sans myorraphie, ni
fundoplicature [41, 42], mais s’exposent
à une myotomie incomplète. Le plus
souvent, la dissection hiatale rend le
procédé anti-reflux indispensable [4].
Une étude randomisée en double aveu-
gle rapporte en effet un taux de reflux
très significativement supérieur en cas
de myotomie seule, comparée à l’asso-
ciation myotomie/fundoplicature anté-
rieure (47,6 % 

 

versus

 

 9,1 %, p = 0,005)
[43]. La plupart des auteurs recomman-
dent une fundoplicature antérieure se-
lon le procédé de Dor [44] 

 

(figure 4)

 

,
même si dans la chirurgie du reflux, la
fundoplicature postérieure semble plus
efficace à court terme [45]. La fundopli-
cature antérieure a l’avantage de proté-
ger la portion intra-abdominale de la
myotomie d’une rétraction fibreuse au
contact du lobe hépatique gauche [40,
46-53] et de réduire le risque de plaie
muqueuse dans les rares cas de réinter-
vention tardive (6 % dans l’étude de El-
lis 

 

et al.

 

 [54]). La réalisation d’une fun-
doplicature complète selon le procédé
de Nissen semble devoir être évitée
compte tenu d’un risque significative-
ment plus élevé de dysphagie postopé-
ratoire [55]. Ceci est rapporté dans deux
études randomisés comparant la fundo-
plicature complète à la fundoplicature
partielle antérieure dans la chirurgie du
reflux [56, 57].

 

Voie abdominale : laparotomie 

 

versus

 

 
laparoscopie

 

La laparoscopie a suscité un regain d’in-
térêt pour le traitement chirurgical de
l’achalasie [51, 52, 58]. La première
myotomie laparoscopique a été rappor-
tée par Shimi 

 

et al

 

. en 1991 [59]. Plu-
sieurs études confirment la faisabilité de
cette voie d’abord avec des résultats
fonctionnels à court et à moyen terme
sur la dysphagie, comparables à ceux
observés après laparotomie [4, 38, 40,
42, 48, 50, 51, 53, 60, 61]. Les avantages
démontrés de la laparoscopie reposent
sur la diminution : 1) des douleurs post-
opératoires ; 2) des complications parié-
tales ; 3) de la durée de séjour ; 4) du dé-
lai de réalimentation ; 5) du délai de
récupération, et ; 6) des cicatrices, donc
de l’avantage cosmétique [47]. Elle re-
présente la voie d’abord de référence de

cette chirurgie [37]. La laparotomie
n’est plus réservée qu’aux très rares con-
tre-indications de la laparoscopie.

 

Voie thoracique

 

La myotomie de Heller, initialement
décrite par voie abdominale (école
européenne), a également été proposée
par voie thoracique (école anglo-
saxonne), d’abord par thoracotomie
gauche [62] puis par thoracoscopie.
Dans ce cas, la myotomie est moins
étendue vers le bas avec une dissection
hiatale limitée, associée ou non à une
fundoplicature. 

Plusieurs études ont montré la supé-
riorité de la laparoscopie en terme de
suites opératoires, d’efficacité sur la dys-
phagie, de complications et de durée
d’hospitalisation [52, 63-65].

 

Résultats

 

La durée opératoire d’une intervention
de Heller par voie laparoscopique varie
de 114 à 216 min selon les études [4, 38-
40, 46, 47, 49-51, 60]. Le taux de plaies
muqueuses diagnostiquées en per opé-
ratoire varie de 4 à 15 % [4, 37-40, 42,
50-53, 60]. Ces plaies surviennent le
plus souvent à la partie basse de la myo-
tomie où la musculeuse œso-cardiale est
plus fine et se décolle moins facilement
du plan sous-muqueux. Elles peuvent
être suturées par voie laparoscopique
dans la majorité des cas [4, 38-40, 51,
59, 61, 66]. Le risque de conversion
s’échelonne de 0 à 13 % [4, 38, 39, 47,
50-52, 61] et est le plus souvent lié à une
plaie muqueuse ou à une hémorragie.
Un à 7 % des plaies muqueuses sont ré-
vélées en postopératoire [4, 49, 54, 67,
68] et sont probablement secondaires à
une nécrose ischémique après électro-
coagulation pour hémostase. La morbi-
dité globale de cette intervention varie
de 0 à 13 % avec une mortalité globale
de 0,3 % [4, 37-40, 42, 47, 51, 61].

Dans une revue de la littérature col-
ligeant 5 002 malades issus de 75 séries
chirurgicales, 3 % des malades ont été
réopérés pour échec du traitement ou
une dysphagie persistante [67].

L’amélioration des résultats fonc-
tionnels est progressive permettant
d’obtenir d’excellents ou de bons résul-
tats sur la dysphagie à un an dans 90 %
des cas [4, 39, 40, 42, 49, 54, 67, 68]
lorsque les malades sont bien sélection-
nés. Les résultats fonctionnels ne sem-
blent pas différents ou altérés chez les
malades opérés après dilatation pneu-

matique itérative [19, 52, 69]. En revan-
che, l’injection préalable de toxine bo-
tulique accroît le risque de perforation
après dilatation [70, 71] et altère les ré-
sultats de la myotomie sur la dysphagie
[70, 71].

Même si plusieurs études rapportent
une détérioration des résultats avec le
temps [37, 40, 42, 48, 51-53, 72], aucu-
ne récidive ni dysphagie n’a été rappor-
tée au terme de 51 mois de suivi médian
dans l’étude de Douard 

 

et al.

 

 [4].

 

Complications

 

La principale complication de l’inter-
vention de Heller est le 

 

reflux gastro-
œsophagien

 

 dont la prévalence varie en-
tre 5 à 20 % selon les séries [38, 42, 46-
53, 59, 61, 66-68], globalement deux
fois plus fréquent qu’après dilatation
pneumatique. La persistance d’une dys-
phagie peut s’expliquer par une insuffi-
sance de la myotomie notamment vers
le bas, par une hypercorrection du mon-
tage anti-reflux ou par une migration
intra-thoracique de la valve anti-reflux.

 

Traitement endoscopique
ou chirurgical ?

 

Deux études rétrospectives [19, 48] et
une étude randomisée [73] suggèrent
que les résultats à long terme sont
meilleurs après traitement chirurgical
qu’après dilatation pneumatique. Une
étude européenne randomisée multi-
centrique comparant la dilatation pneu-
matique à la myotomie de Heller est en
cours.

 

Maladie des spasmes diffus

 

La MSD diffus est 5 fois moins fré-
quente que l’achalasie [74]. Plusieurs
hypothèses pathogéniques, comme une
hypersensibilité œsophagienne à la sti-
mulation nerveuse, ont été avancées
mais aucune n’a réellement été identi-
fiée. Sur le plan histologique, elle se tra-
duit par une hypertrophie de la couche
circulaire interne de la musculeuse.
L’épaississement pariétal œsophagien
constitue pour certains le principal cri-
tère diagnostique de la maladie [75] ce
qui lui a valu d’être appelée « Hypertro-
phie musculaire géante de l’œsophage »
[76]. Les symptômes sont dominés par
des 

 

douleurs thoraciques 

 

rétro-ster-
nales de contraction œsophagienne

 

 

 

et
par la 

 

dysphagie

 

 [77]. Ces symptômes
sont intermittents et peuvent être dé-
clenchés par l’alimentation, le stress ou
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les efforts [3]. Les douleurs thoraciques
sont de topographie variable et peuvent
mimer des douleurs angineuses. Cer-
tains auteurs ont corrélé l’amplitude des
ondes de contraction à l’intensité des
douleurs thoraciques [6, 77].

La caractéristique manométrique
de la MSD est la perte intermittente
du péristaltisme œsophagien primaire,
remplacé par des

 

 ondes de contrac-
tion synchrones (20 à 90 %)

 

, non
propagées, donc inefficaces [78] 

 

au
sein d’un péristaltisme normal

 

 [77].
La PSIO est augmentée dans un tiers
des cas [79].

La FOGD est évocatrice lorsqu’elle
montre un œsophage spastique ou un
diverticule épiphrénique ou médiotho-
racique. L’écho-endoscopie peut met-
tre en évidence un épaississement régu-
lier de la musculeuse œsophagienne. Le
TOGD montre un œsophage spastique
avec un aspect en « pile d’assiette » ou
en « tire-bouchon » (« corkskrew eso-
phagus ») 

 

(figure 5)

 

. Un RGO patholo-
gique est associé à la MSD dans 20 à
50 % des cas [6].

Le traitement de la maladie des
spasmes diffus est moins codifié que ce-

lui de l’achalasie. De nombreux médi-
caments comme les anti-sécrétoires
gastriques, les dérivés nitrés [80], les in-
hibiteurs calciques [81], les sédatifs [82]
ou les anticholinergiques [83] ont été
proposés dans le but de réduire l’ampli-
tude des ondes de contraction et les
douleurs thoraciques qu’elles déclen-
chent. Ces mesures symptomatiques
sont cependant souvent insuffisantes et
le recours à des méthodes plus agressi-
ves est nécessaire. Ainsi, le traitement
endoscopique par dilatation pneumati-
que [84] ou injection intra-sphincté-
rienne de toxine botulique [85] peut
être indiqué en cas d’hyperpression du
SIO se traduisant par une dysphagie sé-
vère [86]. Le traitement chirurgical res-
te une alternative en cas de symptômes
invalidants et résistants au traitement
médical.

Principes du traitement 
chirurgical
Il consiste en une myotomie œsopha-
gienne étendue, décrite pour la pre-
mière fois en 1950 par Lortat-Jacob
[87]. Ce traitement fait actuellement
l’objet de controverses portant sur les
niveaux d’extension proximale et distale
de la myotomie (inclusion ou non du
SIO), sur la nécessité de réaliser un pro-
cédé anti-reflux [62], sur le type de pro-
cédé anti-reflux et sur la voie d’abord.

• Extension proximale de la myotomie

Dans la série chirurgicale de l’hôpital
Cochin [86], nous rapportons les ré-
sultats d’une myotomie œsophagienne
étendue par laparotomie incluant le
SIO et s’étendant au moins sur le tiers
inférieur de l’œsophage, c’est-à-dire
jusqu’au niveau des veines pulmonaires
inférieures, mesurant 12 à 14 cm. Hen-
derson et al. ont rapporté les résultats
d’une myotomie complète (étendue à la
totalité de l’œsophage) qu’ils justifient
par des données autopsiques montrant
la présence de muscle lisse œsophagien
jusqu’au sommet du thorax dans 18 %
des cas [88]. Sur une série de 34 malades
ils ne rapportent qu’un cas de douleurs
thoraciques résiduelles avec un résultat
fonctionnel satisfaisant à 5 ans dans
94 % des cas [75]. Historiquement, El-
lis et al. préféraient adapter l’étendue de
la myotomie aux données de la mano-
métrie œsophagienne préopératoire
[62]. Cependant aucune de leurs séries
ne détaillait précisément la hauteur des

myotomies réalisées. Seul le nombre de
myotomies complètes était rapporté.
Ce nombre était faible puisqu’il est de
1 sur 11 dans la série de Léonardi et al.
[89] et de 1 sur 40 dans la série d’Ellis
et al. [90]. Ces données ne sont pas suf-
fisantes pour préconiser une myotomie
complète. De surcroit, des données ré-
centes suggèrent que la MSD n’est pas
une pathologie diffuse mais une patho-
logie de l’œsophage distal expliquant les
résultats satisfaisants des myotomies
partielles étendues [90, 91].

• Extension distale de la myotomie : 
myotomie du SIO ou non ?

La préservation du SIO dans la myoto-
mie s’accompagne d’une dysphagie
postopératoire en rapport avec un œso-
phage rendu atone par la myotomie
étendue [92]. Ce risque est évalué à
27,2 % dans la série de Léonardi et al.
[89]. Léonardi et al. [89] et McGiffin et
al. [93] ont par ailleurs rapporté une di-
latation œsophagienne au-dessus d’un
SIO préservé dans respectivement
45,4 % (5/11) et 28,6 % (2/7) des cas. La
myotomie du SIO semble donc justi-
fiée, même si la PSIO est normale dans
2/3 des cas [79], afin de favoriser la pro-
gression des aliments au décours de la
déglutition.

• Procédé anti-reflux

La contrepartie de la myotomie du SIO
est le reflux gastro-œsophagien. Il sem-
ble légitime de recommander une
myorraphie des piliers et une fundopli-
cature compte tenu d’une dissection
hiatale et œsophagienne extensives. La
réalisation d’une fundoplicature anté-
rieure est réalisée par la plupart des
auteurs [4, 49].

• Voie d’abord

Dans notre expérience, l’extension de la
myotomie dans le médiastin impose une
laparotomie car la laparoscopie seule ne
permet pas de réaliser une myotomie
étendue dans de bonnes conditions de
sécurité, sauf si une thoracoscopie est
associée. Par ailleurs il semble que les
résultats fonctionnels soient meilleurs
que par voie thoracique [90].

• Résultats du traitement chirurgical

Dans la série de l’hôpital Cochin por-
tant sur 20 malades, les résultats fonc-
tionnels sont excellents sur les douleurs
thoraciques et la dysphagie dans 90 %

Figure 5 : Transit œsogastroduodénal 
(TOGD) dans la maladie des spasmes 
diffus : Aspect en « pile d’assiette » ou 
en « tire-bouchon » caractéristique de la 
maladie des spasmes diffus, associé à un 
diverticule médio-thoracique (flèche).
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434 des cas avec 10 % de reflux malgré une
fundoplicature antérieure. Ces résultats
sont stables dans le temps avec un recul
médian de 50 mois [86]. Ces données
suggèrent qu’une myotomie œsopha-
gienne étendue, incluant le SIO, asso-
ciée à une fundoplicature antérieure est
un traitement chirurgical efficace de la
MSD sévère. Sa faisabilité par laparos-
copie ou laparoscopie-thoracoscopie
conjointe mérite d’être étudiée. Les ré-
sultats à long terme doivent cependant
être évalués car la myotomie étendue
transforme un œsophage spastique en
un œsophage atone.

Conclusion

L’achalasie et la maladie des spasmes
diffus sont des maladies rares dont le
traitement chirurgical est symptomati-
que. Les excellents résultats de la myo-
tomie laparoscopique avec fundoplica-
ture antérieure (Heller-Dor) pour le
traitement de l’achalasie ont permis
d’élargir les indications de la chirurgie
sans majoration des risques ni altération
des résultats fonctionnels, en seconde
intention après échec de la dilatation
pneumatique, et en première intention
chez les sujets jeunes, en cas d’achalasie
vigoureuse, de diverticule épiphrénique
et de mégaœsophage sigmoïde. Les ré-

sultats très encourageants de la myo-
tomie étendue incluant le SIO pour la
MSD justifient la discussion de la chi-
rurgie dans les formes sévères et son ap-
proche combinée laparoscopique et
thoracoscopique.
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