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Le reflux gastro œsophagien (RGO) est défini comme le passage à travers le cardia d'une

pm1ie du contenu de l'estomac vers l'œsophage. Il s'agit d'un phénomène physiologique de

survenue fréquente chez le sujet normal en particulier en période post-prandiale [11]. Quand les

phénomènes de reflux deviennent fréquents, durent longtemps ou surviennent la nuit, on considère

qu'il s'agit d'un reflux pathologique [69, 138].

En pratique clinique, le RGO désigne une affection caractérisée par des symptômes et/ou des

lésions œsophagiennes en rapport avec ce reflux [27]). Les lésions œsophagiennes correspondent à

l'œsophagite de reflux ou œsophagite peptique et sont mises en évidence par l'endoscopie. Les

symptômes peuvent évoluer sans oesophagite comme aussi l'oesophagite peut être asymptomatique.

L'entité clinique RGO est une pathologie fréquente et banalisée [11] ; ainsi la majorité des patients

atteints ne consultent pas ou consultent peu [17]. L'absence de parallélisme anatomo-clinique fait

qu'on prend en compte les études épidémiologiques fondées sur la mesure de la prévalence des

symptômes et celles fondées sur la prévalence des lésions œsophagiennes. La pathologie du RGO

qui est une maladie' d'abord fonctionnelle mais pouvant être éminemment organique [11], est

difficile à étudier sur le plan épidémiologique.

Des études épidémiologiques ont été faites dans les pays occidentaux. En Afrique Noire où

des études prospectives épidémiologiques du RGO n'ont pas été-réalisées [29], nous ne disposons

que de données partielles portant sur des séries endoscopiques.

Le RGO peut avoir des manifestations typiques (pyrosis, régurgitations) comme aussi des

manifestations atypiques (thoraciques, ORL, respiratoires), rendant difficiles le diagnostic et les

études épidémiologiques.

Les buts de notre étude sont de déterminer les profils épidémiologiques, cliniques' et

endoscopiques du RGO chez les malades adressés à l'unité d'endoscopie digestive de la Clinique

Médicale 1 du CHU de.Dakar, en vue de mieux cerner cette pathologie et éventuellement de faire

des recommandations en terme de prise en charge du RGO et de ses complications dans notre pays.

Après une revue de la littérature concernant lé RGO et ses complications, nous rapportons

les résultats des caractéristiques épidémiologiques, cliniques et endoscopiques des patients adressés

à notre unité d'endoscopie pour signes cliniques en rapport avec un RGO et/ ou des patients avec

oesophagite de reflux découverte à l'endoscopie. Nous faisons ensuite un commentaire de, nos

résultats avant de conclure.
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1- RAPPELS ANATOMIQUES ET HISTOLOGIQUES DE L'ŒSOPHAGE

1-1. Anatomie

1-1- 1. Structure

L'œsophage est un conduit musculo-membraneux qui fait suite au pharynx [46]. Il débute à

la bouche supérieure ou bouche de Killian à hauteur de la sixième vertèbre cervicale et du bord

inférieur du cartilage cricoïde. Il suit un trajet descendant presque vertical dans le médiastin

posterieur et rejoint l'estomac par l'intermédiaire du cardia. En arrière il répond à la colonne

vertébrale et aux muscles vertébraux dont il est séparé par une mince nappe celluleuse. Il est en

rapport en avant avec l'arbre trachéo-bronchique et le cœur. Sur les côtés il répond au corps de la

thyroïde et au paquet vasculo-nerveux du cou. Sa longueur moyenne est de 25 cm chez l'homme et

de 23 cm chez la femme. Ses diamètres vont de 1,3 cm à la bifurcation trachéale, 1,95 cm à l'orifice

diaphragmatique et 2,2 cm au niveau de la jonction oesogastrique. Il traverse le diaphragme à

hauteur de la onzième vertèbre dorsale et passe dans la cavité abdominale où il s'abouche à la grosse

tubérosité de l'estomac par l'intermédiaire du cardia. Le cardia se repère extérieurement par l'angle

oesophago tubérositaire appelé aussi angle de His qui s'ouvre de façon très variable ( 70° -110°).

L'œsophage est fermé au repos par deux structures spécialisées qui sont les sphincters supérieur et

inférieur. Il présente quatre rétrécissements normaux :

au niveau de la bouche oesophagienne;

au niveau aortique à hauteur de D4 ;

au niveau bronchique à hauteur de D5 ;

au niveau diaphragmatique à hauteur de Dl!.

1-1- 2. Vascularisation

Elle est assurée par les artères thyroidiennes inférieures, bronchiques et oesophagiennes au

niveau cervical et thoracique. Au _niveau abdominal elle est assurée par les artères cardio­

tubérositaires et diaphragmatiques.

Le drainage veineux se fait de haut en bas dans trois systèmes différents: cave supérieure,

azygos et portal. Les plexus sous muqueux et péri-oesophagiens étendus- sur toute la longueur de

l'œsophage offrent des possibilités d'interconnexions.
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1-1- 3- Innervation

L'innervation motrice de l'œsophage est assurée par le nerf vague. Les fibres qUi

déclenchent le péristaltisme pénètrent au niveau de la partie haute du thorax. Les fibres nerveuses

responsables de la relaxation sphinctérienne sont présentes sur toute la longueur de l'œsophage.

L'innervation sympathique provient des ganglions cervicaux et thoraciques et des plexus

péri-coeliaques [46].

1-1-4. Lymphatiques

La lymphe oesophagienne est drainée par deux réseaux lymphatiques:

- un réseau muqueux et sous muqueux qui draine cranialèment les deux tiers supérieurs et

caudalement le tier~ inférieur; ,

- un réseau musculaire qui draine lui aussi la lymphe de manière longitudinale.

Ces deux réseaux rejoignent les troncs collecteurs et les différents groupes ganglionnaires

Gugulaire, intèrn_e, paratrachéaux, interbronchiques, médiastinaux et du cardia).

1-2. Histologie

L'œsophage est dépourvu de séreuse et comporte trois tuniques : une muqueuse, une sous­

muqueuse et une musculeuse.

• La muqueuse: elle est rosée dans sa partie supérieure et pâle dans sa partie inférieure. Elle est

épaisse et disposée en plis longitudinaux. Elle est revêtue d'un épithélium malpighien

pavimenteux pluristratifié parsemé de petites papilles. Sa couche profonde est composée de
--- --- - -

cellules germinatives cubiques. Le chorion est un tissu conjonctif infiltré de cellules lymphoïdes

formant des papilles sous l'epithelium. La musculaire muqueuse sépare muqueuse et sous

muqueuse.

• La musculeuse: elle est composée de deux couches très épaisses: une couche interne à fibres

circulaires et une couche externe à fibres longitudinales. Les premiers centimètres (2 - 6 cm )

de l'œsophage sont composés de fibres musculaires striées, le reste est composé de fibres lisses.

La musculeuse contient les plexus d'Auerbach. Un tissu adventiciel part de la musculeuse et

forme une gaine fibreuse unissant l'œsophage aux organes thoraciques voisins. Ce tissu

adventiciel est souple pour permettre la dilatation de l'œsophage à la déglutition.
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II-PHYSIOLOGIE DE L'OESOPHAGE

L'œsophage a pour fonction de transporter les aliments de la bouche à l'estomac tout en

évitant la survenue de reflux gastro oesophagien ou eoso-pharyngé. Les éléments qui s'opposent au

reflux sont:

le sphincter supérieur de l'œsophage (reflux oeso-pharyngé ) ;

le corps de l'œsophage ( par la clairance oesophagienne) ;

le sphincter inferieur de l'œsophage;

les facteurs anatomiques de la continence cardiale.

• Le sphincter supérieur de l'oesophage: il est fonné essentiellement du muscle crico-pharyngien

qui développe une zone de haute pression variant entre 30 et 100 mm de Hg sur une hauteur

d'un centimètre. A part le réflexe de déglutition, le sphincter supérieur de l'oesophage répond à

des stimuli oesophagiens et se contracte lors d'une distension ou d'une acidification de

l'œsophage [127].

• Le corps de l'œsophage : il est responsable de la clairance oesophagienne qui est la capacité de

l'oesophage à évacuer son contenu. Au niveau du corps de l'œsophage il existe trois types

d'ondes:

- l'onde primaire suit la déglutition et permet d'amener le bol alimentaire jusqu'au sphincter

inférieur de l'œsophage. Cette onde est propulsive.

- l'onde secondaire: elle survient en l'absence de déglutition et e~t déclenchée Rar la

distension oesophagienne et par l'acidification. Elle est propulsive mais est moins importante­

que l'onde primaire.

- l'onde tertiaire: Elle correspond à des contractions simultanées mais ces contractions ne

sont pas propulsives.

La clairance est assurée par le péristaltisme œsophagien (ondes primaires et secondaires), par la

gravité et par la salive qui, par sa richesse en bicarbonate, tamponne l'acidité résiduelle. Le corps de

l'œsophage répond à une innervation extrinsèque (nerf vague) et à une innervation intrinsèque. Au

niveau de l'œsophage moyen et inférieur, l'onde contractile est déclenchée par le nerf vague puis la

propagation est assurée par l'innervation intrinsèque. Il n'y a pas d'action honnonale sur le

péristaltisme œsophagien.
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• Le sphincter inférieur de l'œsophage

Physiologiquement, il s'agit d'un segment long de 20 à 40 mm et fernlé dans les conditions

basales. Il correspond à un léger épaississement de la couche musculaire circulaire et il est situé

au niveau du hiatus oesophagien à un centimètre au-dessus du cardia. Il possède une activité

tonique (tonus de base) et une activité phasique. Cette dernière survient lors de la déglutition et

entraine une chute de 90 à 100 % du tonus de base. L'activité tonique s'oppose au reflux gastro­

oesophagien.

La relaxation du sphincter inférieur survient 2 secondes après la relaxation du sphincter

supérieur et se poursuit jusqu'au moment où l'arrivée de la contraction oesophagienne ferme le

sphincter. Le sphincter reçoit une innervation vagale et sympathique. Il constitue une barrière

qui s'adapte en fonction de divers stimuli. Le plus important facteur détenninant le tonus de

base est constitué par les propriétés myogéniques particulières du sphincter oesophagien

inférieur. Ces propriétés sont en rapport avec une faible différence de potentiel membranaire de

repos secondaire à un passage intracellulaire de calcium. L'ouverture du sphincter inférieur est

sous contrôle neurogène, déclenchée par la stimulation du vague lors de la déglutition et peut

être lors des épisodes de relaxation transitoire. L'innervation intrinsèque provoque la relaxation

par l'intermédiaire de fibres nerveuses non cholinergiques et non adrénergiques situées dans les

plexus oesophagiens.

• Les facteurs anatomiques de la continence cardiale :

- l'angle de His : c'est un angle aigu formé par l'œsophage et l'estomac, il réalise en cas

d'hyperpression abdominale un système valvulaire d'occlusion du cardia;

- le ligament phréno-oesophagien qui semble jouer un rôle négatif sur la pression sphinctérienne
- --

en cas de hernie hiatale; ..
- l'existence d'une position intra-abdominale d'une partie de la zone sphinctérienne facilite le

collapsus du bas œsophage grâce à la pression abdominale positive.

111- PHYSIOPATHOLOGIE DU RGO

Les enregistrements prolongés sur 24 heures en Ph-métrïe montrent qu'il existe des épisodes

de reflux chez tout individu. Ces épisodes de reflux sont de courte durée et surviennent

principalement en période post-prandiale [69]. Quand les épisodes de reflux deviennent fréquents,

durent plus longtemps, surviennent la nuit ou donnent des lésions oesophagiennes, ils sont

considérés comme pathologiques [138].
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La pathogénie du reflux fait intervenir plusieurs facteurs:

l'agressivité du matériel de reflux;

la résistance de l'épithélium oesophagien;

la clairance oesophagienne;

le dispositif anti-reflux.

111-1 L'agressivité du matériel de reflux

Elle est essentiellement liée à la présence et à la concentration de l'acide chlorhydrique.

L'effet néfaste des ions H+ dépend à la fois de leur concentration et de la durée d'exposition de la

muqueuse oesophagienne à ces agents agressifs [69]. Il existe une relation très nette entre la sévérité

de l'oesophagite et la durée de l'exposition acide de l'œsophage durant les 24 heures [87]. Le reflux

des acides biliaires est l'objet de controverses. Selon certains auteurs [87], le reflux alcalin de sels

biliaires et d'enzymes pancréatiques dû au reflux duodéno-gastrique jouerait un rôle chez certains

patients notamment chez les patients avec gastrectomie totale [13]. Il est admis que le reflux

nocturne est plus agressif que le reflux: diurne car les mécanismes de clairance œsophagienne sont

moins efficaces durant la nuit [69]. Ainsi la maladie liée au RGO est d'abord une pathologie liée à

l'acide [70).

111-2 La résistance de l'épithélium œsophagicn

Elle constitue un facteur déterminant important dans le développement ou non des

symptômes et de l'oesophagite [68]. Cette résistance est multifactorielle. Elle repose sur la couche

de mucus qui tapisse la muqueuse, les propriétés cytoprotectrices de l'épithélium et la capacité de

régénération de cet épithélium. Le mucus provient de la salive et des glandes sous muqueuses, il

tapisse la partie médiane de l'œsophage. Il constitue au voisinage des cellules épithéliales une

couche pouvant neutraliser les ions H+ ayant traversé ces cellules épithéliales. Les propriétés

cytoprotectrices de l'épithélium sont dûes aux membranes cellulaires et aux complexes jonctionnels

intercellulaires qui agissent comme des bouchons de ciment empêchant la diffusion des ions H+ à

l'intérieur des cellules [69].
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111-3 La clairance œsophagienne

Une fois le reflux survenu, la gravité des lésions et des symptômes dépend non seulement

du matériel de reflux, mais aussi du temps de contact de ce matériel de reflux avec la muqueuse

œsophagienne [69], donc de la clairance oesophagienne. Cette clairance oesophagienne comporte

deux étapes :

• la clairance volumique: c'est la vidange du contenu de l'œsophage qui est assurée par les

mouvements péristaltiques et la gravité [69] ;

• la clairance chimique: elle représente la neutralisation de l'acidité résiduelle dans l'œsophage

par les bicarbonates contenus dans la salive [69] ;

les troubles moteurs de l'œsophage, qu'ils soient primitifs ou secondaires, augmentent le temps

de contact du liquide de reflux avec la muqueuse et contribuent au développement et à

l'entretien de l'oesophagite [68]. La sécrétion salivaire pratiquement nulle pendant le sommeil

explique que les reflux nocturnes sont considérés comme plus pathogènes que les reflux diurnes

du fait de l'augmentation du temps de contact du matériel de reflux avec la muqueuse

oesophagienne.

111-4 Les dispositifs anti-reflux

•

•

La hernie hiatale: tout relâchement des moyens de fixation de l'œsophage distal réduit la

longueur de l'œsophage abdominal et permet une ascension du cardia vers la cavité thoracique.

La relation entre hernie hiatale et RGO a longtemps été considérée comme automatique et

excessive. CesLuneassociation fréquente quLpourrait être expliquée par le fait que la hernie

hiatale pourrait former une sorte de réservoir capable de retenir un peu de matériel acide

disponible en cas de RGO [17,68].

Le sphincter inférieur de l'œsophage: c'est la composante la plus importante des mécanismes

anti~reflux [127, 149]. La Ph- métrie de longue durée a montré que presque tous les épisodes de

reflux obéissent à l'un des trois mécanismes suivants [88]:

· un relâchement transitoire total du sphincter inférieur lié ou non à la déglutition;

· une augmentation transitoire de la pression intra-abdominale ;

· un reflux spontané à travers un sphincter inférieur très hypotonique.
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La pression de repos du sphincter inférieur de l'œsophage varie au cours du nycthémère,

elle est influencée par l'alimentation, les homlOnes circulantes et certains médicaments [127, 149]

Le RGO survient principalement durant les épisodes de relaxations transitoires du sphincter

inférieur et la fréquence des relaxations transitoires du sphincter inférieur est augmentée chez les

malades atteints de RGO en particulier en periode post prandiale [17].

Au total, la pathogénie du RGO et de ses complications est multifactorielle avec cependant

un facteur prédominant qui est constitué par l'incompétence de la barrière anti-reflux, surtout

représentée par le sphincter inférieur de l'œsophage.

IV- HISTOIRE NATURELLE DU RGO

L'évolution spontanée des symptômes de reflux ou des lésions d'oesophagite est mal connue

car il existe très peu d'études sur le suivi à long terme de patients ayant un reflux démontré par PH­

métrie ou une oesophagite faisant l'objet d'une surveillance endoscopique régulière [45]. Il n'existe

pas de parallélisme entre l'évolution spontanée des symptômes cliniques et les lésions

endoscopiques du RGO [11, 56, 89]. La puissance des thérapeutiques employées actuellement

contribue à modifier durablement l'évolution spontanée des syrnptomes cliniques et des lésions

endoscopiques [42]. Les groupes placebo des études portant sur des essais thérapeutiques

constituent une population de choix pour l'étude de l'histoire naturelle du RGO. Cependant ces

groupes sont souvent d'effectifs réduits et les dmées de suivi ne dépassent généralement pas 6 mois.

IV -1. L'histoire naturelle du RGO symptomatique

La prévalence du RGO sans oesophagite est deux fois plus grande que celle du ROO

compliqué d'oesophagite [15]. La grande prévalence du RGO non compliqué d'oesophagite et

l'automédication fréquente en ont fait pendant longtemps une maladie banale [45]. Une amélioration

spontanée de la symptomatologie est possible et pour beaucoup de patients une rémission prolongée

serait observée à l'arrêt du traitement [45]. Si les symptômes cliniques peuvent être anléliorés avec

le temps,ils ne disparaissent que dans une minorité des cas [15]. Le ROO symptomatique apparaît

comme une affection chronique d'évolution continue ou intennittente mais dont le pronostic est

globalement bon malgré le caractère volontiers chronique et souvent pharrnaco-dépendant chez les

malades sans lésions endoscopiques [19, 144].
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IV- 2. L'histoire naturelle de l'oesophagite par reflux

L'évolution du RGO sans oesophagite vers le RGO avec oesophagite est rare et ne

concernerait qu'environ 10 % des sujets [In Il]. Les lésions d'oesophagite sont généralement

découvertes 2 à 4 ans après le début des symptômes même si certaines œsophagites peuvent être

totalement asymptomatiques, ne se manifestant qu'au stade de complications. Plusieurs travaux

[121, 102] ont mis en évidence la filiation entre RGO, oesophagite érosive, oesophagite ulcéreuse

puis sténose de l'œsophage et métaplasie intestinale avec risque de dégénérescence en

adénocarcinome de l'œsophage. Savary et coll [121] ont montré que les différents stades de

l'oesophagite correspondent à des lésions de gravité et de chronologie croissantes.

La moyenne d'âge lors du diagnostic des différents stades endoscopiques de l'oesophagite de

reflux est croissante allant de 51 ans pour le stade 1à 62 ans pour le stade IV de la classification de

Savary - Miller. Les principales complications de l'oesophagite par reflux sont tardives bien

qu'elles soient parfois observées chez des patients sans antécédents évidents de RGO [In 147].

Après un suivi de 6,5 ans chez 582 patients porteurs d'une oesophagite de reflux, Ollyo et

coll [102] ont montré que l'évolution progressive d'un stade moins sévère à un stade plus sévère

était réelle.

Quoi que rares, d'autres auteurs [30] contestent cette filiation entre oesophagite de bas grade

et oesophagite de haut grade en se basant sur les arguments suivants:

L'âge moyen de survenue de l'oesophagite est le même quel que soit le grade selon leur

expérience.

Après suivi sur une durée au moins supérieure à 2,5 ans, ils n'ont pas observé d'évolution

d'une oesophagite ulcéreuse vers une oesophagite sténosante.

Le taux de cicatrisation spontanée desoesophagites dans les groupes placebo varie de 20 à 50 %

alors que l'aggravation lésionnelle sous placébo n'est observée que dans la à 15 % des cas.

L'histoire naturelle de l'oesophagite par reflux est influencée de manière péjorative par l'âge

élevé, le sexe masculin, l'obésité, le tabagisme [11]. L'endobrachyoesophage et l'adénocarcinome

qui représentent les complications les plus graves du RGO sont des modalités évolutives rares,

même en l'absence de traitement [11].
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v- EPIDEMIOLOGIE DU RGO

V-1. Prévalence

Du fait de l'absence de parallélisme anatomo-clinique et de l'existence de symptomatologie

typique et atypique, il est difficile d'apprécier la prévalence du RGO. La grande 111ajorité des sujets

présentant des symptômes évocateurs de RGO, a des symptômes modérés et ne consulte pas ou

consulte peu [74].

Les études hospitalières ont tendance à sous estimer l'importance du RGO car il s'agit d'une

pathologie à forte automédication pour laquelle le recours aux soins reste faible [70].

Malgrès le recours à l'automédication, le RGO constitue l'une des affections les plus

fréquentes en pratique médicale courante [72, 107]. Pour. déterminer sa prévalence et celle de ses

complications, il faut prendre en compte les données s'intéressant aux symptômes cliniques et celles

s'intéressant aux lésions endoscopiques [11].

~ Prévalence des symptômes cliniques

Les études épidémiologiques basées sur les symptômes cliniques utilisent le plus souv,ent le pyrosis

comme symptôme le plus évocateur de RGO, suivi des régurgitations [105]. Ces études sont

imparfaites car elles mécoruiaissent les manifestations extra-digestives du RGO. Malgrés ces

considérations, une approche épidémiologique du RGO dans la population générale a été faite dans

les pays développés. - -______ _

En Amérique du nord, Locke et coll [83] ont intelTogé 2200 sujets représentatifs de la population

âgée de 25 à 74 ans sur les symptômes de reflux et leurs déterminants. Plus de 40 % des sujets ont

eu au moins un épisode de pyrosis annuel et la prévalence du pyrosis hebdomadaire était de 17,8 %

tandis que celle des régurgitations acides était de 6,3 %. Pour Thompson et Heaton [136], un adulte

sur trois apparemment en bonne santé souffrirait de pyrosis, un sur dix de façon hebdomadaire et

un sur vingt-cinq de façon quotidienne. Sonnenberg retrouve que 4 à 7 % de la population générale

américaine présentent des symptomes quotidiens de RGO [130].

En Europe; la prévalence du RGO dans la population générale norvégienne a été estimée à 10 %

[109]. Bruley Des Varannes [18] a rapporté une fréquence annuelle des régurgitations dans la

population générale française de 27,1 %. En Finlande, Isolaury et Laippala [67] ont rapporté sur la
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population générale une prévalence journalière de 9 % pour les brûlures rétro sternales et

hebdomadaires de 15 %.

Au total, la prévalence au moms hebdomadaire des symptômes de ROO dans la population

occidentale se situerait entre 15 et 20 % [11].

Selon Sonnenberg [130], la prévalence du ROO est plus élevée dans les pays occidentaux que dans

les pays en voie de développement. A partir de séries endoscopiques rétrospectives, Klotz et

Debonne [77] avaient déduit que la fréquence du RGO dans les pays en voie de développement

serait comparable à celle des pays développés.

~ Prévalence de l'oesophagite par reflux

La prévalence de l'oesophagite par reflux dans la population générale estdifficile à détenniner car

il est impossible de réaliser une endoscopie à des cohortes de patients asymptomatiques [64]. Cette

prévalence est appréciée à partir de séries endoscopiques de malades " tout venant" ou sur de petits

groupes symptomatiques [11].

Dans les séries endoscopiques "tout venant" des pays occidentaux, la prévalence de l'oesophagite

de reflux: est aux alentours de 20 %des lésions endoscopiques retrouvées et cette prévalence est plus

élevée que celle de la maladie ulcéreuse -gastro-duodénale [11]. En Afrique Noire, l'oesophagite par

reflux n'est pas la première lésion endoscopique dans les séries de malades "tout venant" mais elle

est la première lésion oesophagienne et sa prévalence à l'endoscopie est de 7 à 20 % [78, 86, 106].

Chez les sujets symptomatiques, la prévalence de l'oesophagite par reflux varie de 38 à75 % [66]).

Au total, tout au moins en occident, des estimations basées sur des séries endoscopiques de malade~

" tout venant" ou sur des séries endoscopiques de malades symptomatiques de RGO montrent que lé
--_.--_. - . __._- -- -_.- --_. _.- -

prévalence de l'oesophagite par reflux pourrait concerner environ 40 à 50 % des sujet

symptomatiques et environ 2 à 5 % de la population générale [11].

V-2. Facteurs pathogéniqucs

V-2-1. Facteurs génétiques et raciaux

Des auteurs de la Mayo Clinic [In Il] à partir de l'étude comparative des parents de

malades et des parents de leurs conjoints, ont conclu à l'origine génétique au moins partielle de

fonnes les plus sévères de RGO. Des auteurs rapportent que le RGO est plus fréquent chez le

populations caucasiennes que chez les noirs américains ou chez les indiens d'Amérique [130].
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V-2-2. Age

Selon Spence et al [In 77], le RGO n'est pas influencé par l'âge. Pour Locke [82], la

prévalence du pyrosis aurait même tendance à diminuer avec l'âge mais il est admis communément

que la fréquence des complications et de l'oesophagite augmente en fonction de l'âge l42, 65, 105,

147].

L'âge moyen de l'oesophagite dans les pays occidentaux se situe entre la Se et 6e décennie

alors qu'il se situerait entre la 4e et la Se décennie en Afrique 187]. Dans tous les cas, les formes les

plus graves de RGO se recrutent surtout parmi les sujets âgés [11].

V-2-3. Sexe

La prévalence du RGO en fonction du sexe varie selon les études. Certains auteurs [In 105J

rapportent une prévalence identique dans les deux sexes. Pour Sonnenberg [130], les fonnes

moyennes de RGO prédo11Ùnent chez la femme alors que les fonnes sévères avec oesophagite

prédominent chez l'homme. La prédominance de l'oesophagite chez les sujets masculins est plus

admise [11,57,81,120, 140] avec un sex-ratio de 1,5 à 3 surtout pour les oesophagites sévères.

V-2-4. Facteurs anatomiques

Ils sont représentés essentiellement par la hernie hiatale. La hernie hiatale a pendan

. longtemps été confQndu~jiu.ltQQ (17J._ Maint~!!antJLestE~_o.nn~CJ.ue le RGO peu!..ê~~e préser

sans hernie hiatale et que la hernie hiatale peut être présente sans RGO [108].

Cependant chez les patients présentant un reflux pathologique, la hernie hiatale est trè

souvent présente surtout dans les fonnes les plus graves et, en tout cas, de façon nettement plv

fréquente que dans une population témoin de référence [68]. Cette hernie hiatale est plus fréqueo1

chez le sujet âgé.

Selon Pétersen [108], chez un patient qui présente des symptômes compatibles avec un RC

la découverte d'une hernie hiatale pourrait être un argument supplémentaire de diagnostic. Chez

patient chez qui le diagnostic de RGO est établi, la découverte d'une hernie hiatale devrait f;

porter l'attention sur la sévérité de la maladie du RGO surtout si cette hernie hiatale est large [108-
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V-2.S. Facteurs alimentaires, toxiques et médicamenteux

Chez le volontaire et chez les malades qui souffrent d'un reflux, l'absorption d'aliments gras

diminue la pression du sphincter inférieur de l'œsophage, augmente le nombre d'épisodes de reflux

pendant les trois heures qui suiventl'ingestion et ralentit la vidange gastrique [In 97].

Le rôle néfaste du café dans le RGO est controversé mais il pourrait avoir un effet direct sur

la muqueuse oesophagienne [39] et ·selon Kitchin [75], le nombre d'épisodes de RGO est plus élevé

après absorption de café qu'après absorption d'eau.

Le thé n'aurait aucun effet sur le RGO [75]. D'autres produits alimentaires auraient des effets

néfastes sur le RGO comme: le chocolat, la menthe, les épices, le piment, certains sodas aux

extraits végétaux Gus d'orange, boissons gazeuses ... ) [39, 88, 97]. Ces produits agissent soit par

augmentation de l'exposition acide de l'œsophage, soit par irritation directe de Jlœsophage [97].

L'alcool favorise la survenue du reflux en diminuant la pression du sphincter inférieur de

l'œsophage et l'amplitude des contractions œsophagiennes même lors d'une prise unique en dehors

de toute intoxication chronique [In 39].

Le tabac diminue la pression du sphincter inférieur de l'œsophage et augmente la fréquence

des épisodes de reflux mais malgré ces mécanismes physiopathologiques démontrés, les effets du

tabac sur le RGOsont contradictoires [39]. Certains auteurs [118] présentent le tabac comme un

facteur de risque d'oesophagite. Le tabagisme aigu augmente la fréquence des épisodes de

relaxation du sphincter inférieur de l'œsophage et entrave la clairance oesophagienne par réduction

de la sécrétion salivaire mais son rôle dans le RGO pathologique reste controversé [In 39].

L'obésité et les vêtements trop selTés sont susceptibles de potentialiser le reflux en

augmentant le gradient de pression gastro-oesophagien [75]. Selon Mainguet [88], l'obésité massive

ne serait pas un facteur prédisposant au RGO. Globalement les données de l'obésité sur le RGO sont

contradictoires [97].

Plusieurs médicaments sont incriminés dans la génèse ou dans l'entretien et l'aggravation du

RGO soit par diminution de la pression du sphincter inférieur de l'œsophage, soit par la diminution

de l'intensité des contractions oesophagiennes ou de la sécrétion salivaire [97].

L'usage des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) serait associée à une augmentation

significative de l'incidence des érosions et des sténoses oesophagiennes [61]. La_ prise récente

d'aspirine a été trouvée chez 62 % des malades porteurs d'une oesophagite contre 26 % de la

population témoin [In Il]. Le mécanisme de toxicité de contact des AINS est vraisemblable mais

semble rare [79]. Lors des reflux acides, les AINS seraient absorbés par les cellules de la muqueuse

oesophagienne et pourraient être directement toxiques pour les cellules de l'epithéliurn.
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A part les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les autres drogues en cause sont représentées

par la théophylline, les dérivés nitrés, le diazepam, les anticholinergiques, les anticalciques, les

antidépresseurs tricycliques, les agonistes adrénergiques.

V-2.6. RGO et Hélicobactcr pylori ( HP )

Le rôle de l'infection à HP est reconnu dans la maladie ulcéreuse gastroduodénale, dans la

gastrite chronique et dans le lymphome du MALT (Mucosa - associated lymphoid tissue). Son rôle

dans la maladie du RGO reste controversé [31] :

les études qui suggèrent un rôle de co~facteurpour HP dans la survenue du RGO sont basées sur

le fait qu'une an1élioration des symptômes du RGO et des œsophagites réfractaires a été obtenue

chez certains patients après guérison de l'infection à J-IP [31, 150). Il faut reconnaître que ces

études portent sur des échantillons faibles et qu'elles n'ont pas été contrôlées;

les études qui suggèrent un rôle protecteur pour HP se basent sur l'apparition de RGO et

d'oesophagite après éradication de HP chez des patients porteurs de maladie ulcéreuse

gastroduodénale [31].

Quoiqu'il en soit, les études épidémiologiques ne montrent pas d'association entre l'infection

à HP et le RGO [31]. Une tendance en faveur d'une association'négative se dégage, suggérant un

rôle éventuellement protecteur de l'infection à HP [115].
------------- -_.

Des preuves scientifiques "faibles suggèrent que l'éradication de l'infection à HP pourrait

favoriser le développement d'un RGO symptomatique ou d'une oesophagite modérée chez un faible

pourcentage de malades traités pour ulcère duodénal [In 32].

En l'absence de preuves suffisantes sur le rôle de HP dans le RGO, les conclusions de la

conférence franco-belge de consensus sur le RGO recommandent de ne pas prendre en compte

l'infection par HP dans la prise en charge thérapeutique du RGO [27].
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V-2.? La sclérodermie

L'atteinte digestive au cours de la sclérodermie interesse uniquement les formes généralisées

de la maladie, Elle fait intervenir l'atrophie du muscle lisse, l'infiltration collagène de la sous

muqueuse et la prolifération inflammatoire des artérioles et des plexus myentériques {63] .

L'atteinte oesophagienne s'observe chez 50 à 80 % des patients. Elle se manifeste par une

dysphagie et ou un syndrome de reflux gastro-oesophagien. L'atteinte oesophagienne peut précéder

de longtemps les autres manifestations cliniques de la sclérodermie et elle peut être la circonstance

de découverte de la maladie [60].

Le diagnostic des anomalies motrices oesophagiennes se fait mieux par la manométrie 1[27].

Cette deIJ1ière objective au niveau du sphincter inférieur de l'œsophage une hypotonie et au niveau

du corps de l'œsophage une diminution de l'amplitude des ondes de éontraction avec au maximum

un apéristaltisme complet.

Au plan thérapeutique, il n'existe encore aucun médicament permettant d'éviter ou de faire

régresser la sclérose collagène de la couche musculaire de l'œsophage. Les mesures thérapeutiques

de l'atteinte sclérodermique de l'œsophage concernent la prévention et/ou le traitement du RGO et

de ses complications [63].

VI- ETUDE CLINIQUE

Cette étude clinique est presque uniquement basée sur l'anamnèse qui doit comporter une

description précise, discriminante si possible, prendre en compte le signe ou- -sy~-ptô~e-­

prédominant, déterminer le début d'apparition des signes, leur durée, leur horaire, leur mode

évolutif dans le temps, les facteurs aggravants ou sédatifs.

Les manifestations cliniques peuvent être subdivisées en manifestations digestives et

extradigestives. Les manifestations digestives comprennent:

des signes typiques ;

des signes d'alarme;

- . des signes peu évocateurs.

Les manifestations extra-digestives comprennent des signes en rapport avec la sphère ORL,

des signes respiratoires et des signes thoraciques.
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VI-I. Les manifestations digestives

VI-LI. Signes typiques

.:. Le pyrosis

II est défini comme une brûlure rétrosternale ascendante perçue en période post-prandiale ou

lors de l'antéflexion du tronc ou en décubitus dorsal [89]. Des facteurs alimentaires peuvent

majorer sa sévérité et sa durée : le volume du repas, la prise d'alcool, de café, de chocolat. Il

peut être soulagé par la prise d'alcalins, de boissons neutres et par le simple fait de redresser le

tronc ou de se lever en cas de réveil nocturne [89, 98J.

•:. Les régurgitations acides

Elles sont aussi appelées aigreur par les malades. Elles sont décrites comme la remontée de_

liquide acide à partir de l'estomac jusqu'au niveau du pharynx ou de la cavité buccale. Elles

témoignent de la quantité du liquide de reflux et ne doivent pas être confondues avec la simple

régurgitation insipide survenant en période post-prandiale chez les malades porteurs d'une

sténose digestive et aussi avec des vomissements [89].

Elles font souvent suite au pyrosis post-prandial ou postural et sont majorées par les mêmes

facteurs que celui-ci [89].

VI-I.2. Signes d'alarme

.:. La dysphagie

________ __ C'est~.me sensation désagréable ressentie comme une gêne ou une difficulté à la_<iéglutitio~~

bol alimentaire, à sa progression dans l'œsophage ou à son passage par le sphincter œsophagien

inférieur. Cette sensation est souvent décrite comme un blocage des aliments. Dans le cadre de

la sténose peptique compliquant un RGO, la dysphagie est chronique, lentement progressive

elle commence d'abord par les repas solides puis les repas semi-solides et concerne rarement les

liquides [89] . Dans le cadre des reflux sévères, la dysphagie peut être intennittente présente lors

des premières bouchées pour disparaître ensuite [89].

.:. L 'odynophagie

Elle est décrite comme une déglutition douloureuse elle est surtout évocatrice d'une

complication à type d'oesophagite ulcérée [89].
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.:. Les hémorragies digestives

Elles sont rares dans le cadre du RGO, surtout microscopiques et alors révélées par une anémie

sidéropénique. Rarement elles sont macroscopiques abondantes et bien souvent en rapport avec

un facteur surajouté comme la prise d'anti-inflammatoires non stéroïdiens [30]. Elles nécessitent

une endoscopie et ne doivent être attribuées au RGO qu'après avoir éliminé une cause plus

fréquente de saignement digestif en particulier les néoplasies [25].

VI-t.3. Signes digestifs peu évocateurs

.:. Epigastralgies

Elles représentent les signes digestifs les plus retrouvés chez les patients souffrant de RGO en

dehors du pyrosis et des régurgitations. Houcke et coll [64] rapportent une fréquence de 52 % pour

les épigastralgies chez 2035 patients porteurs de RGO. Ces épigastralgi~s ne peuvent pas faire

évoquer le diagnostic de RGO quand elles sont isolées et elles peuvent avoir toutes les

caractéristiques cliniques. Environ 20% des malades qui présentent une oesophagite érosive à

l'endoscopie ont des douleurs épigastriques non caractéristiques et ces malades sont considérés

souvent comme des dyspeptiques appartenant soit à la dyspepsie ulcéreuse soit à la dyspepsie

fonctionnelle idiopathique [98] .

•:. Autres signes digestifs peu évocateurs

Ils peuvent être représentés par des éructations fréquentes ou alors en salves gênantes mais.
indolores sans relation avec l'horaire ou la composition des repas [89], des hoquets, une digestion

lente, des nausées, un inconfort ou un ballonnement abdominal [58].

Ces manifestations sont aussi appelées signes atypiques du RGO. Elles peuvent être ORL,

thoraciques ou pulmonaires.

VI-2.t. Symptômes ORL

Ils peuvent être représentés par des paresthésies buccopharyngées à type de brûlures ou de

sensation de corps étrangers ou de boule pharyngée (globus hystericus) qui est présente lors de la

déglutition de la salive et disparaît lors de la prise d'aliments [85].

Des fausses angines à répétition ont été rapportées ou des maux de gorge répétés peu

améliorés par les traitements antibiotiques et qui récidivent très rapidement chez un adulte jeune

apyrétique et en bon état général [89]. L'examen ORL est peu contributif, ne confirme pas l'angine
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et montre plutôt des signes discrets de pharyngite. La dysphonie récidivante çaractérisée par un

enrouement matinal qui s'estompe dans la journée est habituelle [89] ainsi que l'halitose, la

fatigabilité vocale, une otalgie ou une dysgueusie. La laryngite postérieure serait le signe ORL le

plus fréquent dans le RGO [8] et elle pourrait expliquer cette dysphonie..

VI-Z.Z. Symptômes pulmonaires

Les signes pulmonaires peuvent être représentés par une dyspnée paroxystique,une toux

nocturne ou matinale, des crises d'asthme nocturnes précédées d'une quinte de toux et favorisées

par le décubitus. L'asthme, la toux chronique et les difficultés respiratoires sont significativement

corrélés à la présence de pyrosis et/ou de régurgitations [117].

Ailleurs les signes pulmonaires sont représentés par une toux quinteuse ou une toux

spasmodique généralement sèche qui dure une à cinq minutes et apparaît pendant le sommeil [9].

La toux quinteuse peut aussi être posturale déclenchée par la position penchée en avant [9]. Des

bronchites, pnewnonies et bronchectasies ont aussi été décrites dans les manifestations·.

pulmonaires du RGO [55].

VI-2.3. Manifestations thoraciques

Elles sont principalement représentées par les douleurs thoraciques qui n'ont pas toujours

les particularités sémiologiques d'une douleur oesophagielU1e à savoir un rythme prandial ou post­

prandial, un déclenchement postural et une coïncidence avec un pyrosis ou une régurgitation ou

une dysphagie [141]. Ces douleurs peuvent parfois même orienter vers une pathologie

cor~~ari~~~-de par leurs ~actéristiqu~~q~i~~~t·l~· topowaphfe médiane· ré-tro--stemale parfois· --­

irradiant vers le cou, le dos ou les mâchoires et sont généralement améliorées. par la prise de

dérivés nitrés [141]. Ces douleurs thoraciques nécessitent avant d'être attribuées au RGO d'abord

une exploration du cœur. Ainsi elles constituent la cause .la plus. fréquente de douleurs thoraciques

d'origine extra-cardiaque [116].
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VII- EXPLORATIONS DU RGO

VII-l. Explorations morphologiques

VII-l.l. Endoscopie

C'est le premier examen demandé en présence de symptômes de RGO dont la sévérité ou la

persistance justifient une investigation diagnostique [90]. Elle scule pennet l'inspection directe de la

muqueuse oesophagienne, l'évaluation des complications, la gradation de la sévérité des lésions et le

prélèvement des lésions suspectes [36, 90]. Dans la pathologie du reflux, l'endoscopie a une

spécificité élevée mais une faible sensibilité [25]. Elle est l'examen de choix pour faire le diagnostic

d'oesophagite et de ses complications [36, 90]. Il est démontré depuis longtemps qu'il n'existe pas

de corrélation entre les symptômes et la sévérité des lésions endoscopiques. Par contre la sévérité

des lésions initiales d'oesophagite en endoscopie est un critère déterminant pour fixer le pronostic

ainsi que l'importance et la durée du traitement [36].

Les lésions élémentaires sont représentées par les érosions, l'ulcère, la sténose et

l'endobrachyoesophage [35,50,99].

•:. Les érosions: ce sont des pertes de substance superficielles à fond érythémateux ou érythémato­

exsudatif. Elles se situent le plus souvent en amont de la ligne Z, 1,S à 2 cm avant cette ligne et

remontent le long de la muqueuse oesophagienne. Elles sont longitudinales de largeur variable

pouvant devenir jointives et parfois circonférentielles.

•:. L'ulcère : il correspond à une perte profonde de substance. Il peut siéger à la jonction

--~------voesophagienne (ulcère jonctionnel) et parfois i1_~\.!ryi~!!L~UL~ndobrachyoes02h~~_(ulcère de

Barrett). C'est une lésion à potentiel hémorragique.

•:. La sténose: elle siège en général à la jonction des muqueuses gastrique et oesophagienne. Elle se

présente sous forme d'entonnoir régulier avec un orifice bien centré plus ou moins étroit et elle est

le plus souvent surmontée d'un aspect d'oesophagite érosive. Il est parfois indispensable de

réaliser des biopsies pour éliminer une origine néoplasique de la sténose.

•:. L'endobrachyoesophage: encore appelé œsophage de Barrett, il correspond au remplacement de

l'épithélium du bas œsophage malpighien par un épithélium métaplasique cylindrique dans un

processus de cicatrisation des lésions muqueuses oesophagiennes [113].
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Il se traduit par une ascension circonférentielle de la muqueuse métaplasique d'aspect rosé au­

delà de 2 à 3 cm de la ligne Z au sein de la muqueuse malpighienne d'aspect blanchâtre (grise).

Sa limite supérieure peut être régulière ou déchiquetée. Il peut être rarement en languettes

étendues sur plus de 3 cm, parfois circulaire, parfois en manchon et peut comporter des îlots

malpighiens résiduels [35, 50]. L'utilisation de colorants vitaux comme le lugol pounait

pennettre un meilleur repérage des limites supérieures de l'endobrachyoeosophage. L'acte

endoscopique doit être complété de biopsies en cas d'endobrachyoesophage [147] à cause du

potentiel malin de ce dernier.

A partir de ces lésions endoscopiques élémentaires qui peuvent être associées de façon

diverse, plusieurs classifications ont été décrites et utilisées mais la plus répandue est celle proposée

par SAVARY et MILLER [122] et qui comporte 4 stades. La lésion fondamentale de l'oesophagite

par reflux est décrite dans cette classification comme l'érosion épithéliale (149 ). Les degrés de

sévérité des lésions sont constitués par les caractéristiques morphologiques suivantes: la confluence

lésionneUe,l'extension circonférentielle,la fibrose pariétale et les lésions associées [122].

• Stade 1 : correspond à des érosions, uniques ou multiples et isolées non confluantes,

longitudinales.

• Stade II : correspond à des érosions multiples, confluantes, non circonférentielles.

• Stade III : correspond à des érosions circonférentielles.

• Stade IV : correspond à la présence d'une lésion chronique à type d'ulcère, de fibrose pariétale,

de sténose ou de cicatrice épithéliale cylindrique.

Cette classification de Savary- Miller (tableau 1) a été modifiée parSavar~~t~0E:IÜ_~

(tableau 2) en 1989 [In 99]. Dans cette nouvelle classification les mêmes lésions élémentaires sont

retenues mais le brachyoesophage est distingué de la simple réépithélialisation cylindrique de

l'œsophage ou endobrachyoesophage (œsophage de barett) qui devient un stade V [99].

Contrairement à la première classification de Savary, la classification modifiée de Savary­

Monnier est peu utilisée [35] .

D'autres classifications des lésions d'oesophagite de reflux plus récentes, plus précises et

mieux adaptées à l'épidémiologie actuelle duRGO ont été proposées [36]. Les principales

classifications sont celles de Hetzel [62] (tableau 4 ), de Tytgat [137] (tableau 5) et celle proposée à

Los Angeles (tableau 3) lors du congrès mondial de gastro-entérologie en 1994 [5].
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La différence fondamentale entre ces classifications réside dans la définition du grade Iqui

requiert la présence d'érosiQn dans la classification de Savary et Miller tandis que la présence

d'érythème ou de fragilité muqueuse est suffisante dans les autres classifications {56] sauf dans ceBe

de Los Angeles.

De toute façon aucune classification n'est consensuelle et suffisamment validée selon les

experts de la conférence de consensus franco-belge sur le RGO [27] et le jury de cette conférence

propose de distinguer les oesophagites non sévères (pertes de substances isolées voire multiples

mais non circonférentielIes), les oesophagites sévères (pertes de substances circonférentielles) et les

oesophagites compliquées (sténose, ulcère, endobrachyoesophage).

Tableau 1: Classification de Savary-Miller (122)

Stade 1

Stade II

Stade III

Stade IV

Erosion érythémateuse ou érythémato-exsudative ou multiple pouvant
coiffer plusieurs plis (pour autant qu'elles ne soient pas confluentes)

Les érosions confluent sans que l'atteinte circonférentielle soit réalisée.

Extension circulaire des lésions érosives et exsudatives.

Lésions chroniques: ulcère, sténose, brachy-oeosophage, cicatrice
épithéliale cylindrique.

Type 1

Type II

Type III

Type IV

Tableau 2 : Classification de Savary-Miller- Monnier ou Savary-Miller 2 fIn 99]

Erosion érythémateuse ou érythémato exsudative unique ou multiple

________-J --=c=o=iffi=an==-t un seulpli.____

Erosions érythémato-exsudatives multiples, coiffant plusieurs plis avec

tendance à la confluence, mais non circulaires.

Extension circulaire des lésions érosives et exsudatives.

Type V

a- ulcère ________

b- sténose~brose

c- brachy-œsophage

(associées ou non à une lésion de type l, II ou III)

Présence d'une épithélialisation cylindrique acquise associée ou non à

une lésion de type l, II, III ou IV)



Tableau 3 : Classification de Los Angeles (1994) [5J
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Grade A

Grade B

Grade C

Grade D

Présence d'une ou de plusiern-s pertes de substances située{s) au sommet

des plis muqueux, ne dépassant pas 5 mm de longueur.

: Présence d'au moins une perte de substance supérieure à 5 mm de

longueur non confluente entre deux plis muqueux.

Présence d'une perte de substance confluente entre deux plis muqueux,

mais non circonférentielle.

Perte de substance circonférentielle.

22
45
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Tableau 4 : Classification de Hetzel (62)

Grade 0

Grade 1

Grade II

-f----- --. - -

Muqueuse normale

Erythème, hyperhémie, friabilité muqueuse.

Erosions superficielles intéressant moins de 10 % des 5 derniers

centimètres de la muqueuse malpighienne..
---+--~._."-

e

e

Grade III

Grade IV

Erosions superficielles ou ulcération couvrant 10 à 15 % de la surface des

5 derniers centimètres de la muqueuse malpighienne.

Ulcération profonde ou érosions confluentes couvrant plus de 50 % des

5 derniers centimètres de l'œsophage.
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Tableau 5 : Classification de Tytgat [137]

Grade 0

Grade 1

Grade II

Grade III

Grade IV

Grade V

Grade VI

Muqueuse nonnale

Erythème, friabilité jonctionnelle, pas d'interruption de la muqueuse.

Erosions superficielles, discrètes, rouges, avec ou sans exsudat

blanchâtre, longitudinale, intéressant moins de 10 % de la surface

des 5 derniers centimètres.

Erosions confluentes, non circonférentielles, intéressant moins de 50 %

des 5 derniers centimètres de la muqueuse malpighienne.

Erosions circonférentielles ou exsudatives, lésions exsudatives

jonctionnelles

Ulcération profonde.

Sténose.

L'endoscopie digestive haute fait partie intégrante de l'évaluation initiale du RGO et elle est

seule à pouvoir établir le diagnostic d'oesophagite et de ses complications avec une sensibilité très

élevée [36].

VII-l.2. Radiologie

L'exploration radiologique oesogastroduodénale n'a pas de place dans le diagnostic du RGO

de l'adulte. Même les manœuvres de provocation et la technique de double contraste ne parviennent

pas à améliorer suffisamment ses perfonnances [27].

Par contre la sténose peptique qui est l'une des complications de l'oesophagite de reflux, est

aisément objectivée par l'examen radiologique [43]. Le transit baryté est interessant dans la sténose

peptique pour apprécier le siège exact de la sténose, son calibre sa longueur et eventuellement

l'importance d'une hernie hiatale associée et le raccourcissement de l'œsophage. Les sténoses peu

serrées notemment certains anneaux de Schatzki associés au RGO sont mieux mises en évidence par

l'examen baryté en réplétion maximale [In 43].
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VII-2. Explorations fonctionnelles

VII-2.t. La PH-métrie

La Ph-métrie est actuellement la technique dont la sensibilité et la spécificité sont les plus

élevées dans le diagnostic du RGO [20, 33].

Le contenu gastrique, généralement acide, entraîne lors de son passage dans l'œsophage, une

chute du Ph oesophagien. Dans. cette technique,. des électrodes à l'antimoine ou en verre sont

utilisées et leur positionnement dans l'œsophage se fait à 5 cm au-dessus de l'extrémité supérieure

du sphincter inférieur de l'œsophage.

La mise en place des électrodes se fait après repérage par endoscopie ou par manométrie

oesophagienne. Des boîtiers enregistreurs équipés d'un ou de plusieurs marqueurs d'événements,

facilement activables par le malade, permettent d'avoir le nombre et la durée des épisodes de RGO

et de mesurer le temps d'exposition acide de l'œsophage passé en-dessous de PH4. L'enregistrement

sur 24 heures est préféré aux enregistrements brefs de 3 heures car il est plus reproductible et a une

sensibilité et une spécificité supérieures.

Les nonnes internationales sont [44] :

un temps total PH inférieur à 4 supérieur ou égal à 5 % du temps total d'enregistrement,

un taux de 8 % en position debout et de 3 % en position couchée;

plus de 50 épisodes de reflux par 24 heures et un nombre d'épisodes de reflux de plus de

5 mn supérieur à 3.

En utilisant ces nonnes internationales, la sensibilité de la PH-métrie est de 85 à 96 % et sa

spécificité est de 90à 100 %. La PH-métrie trouve ses principales indications chez les patients

présent~t des symptômes atypiques de RGO avec une muqueuse oesophagienne normale et chez

les malales non répondeurs aux anti-sécrétoires à dose usuelle [20, 27]. Elle est également utile

avant une intervention chirurgicale anti-reflux en l'absence d'oesophagite à l'endoscopie. Elle doit

être faite avec une grande rigueur méthodologique tant dans l'acquisition des données que dans leur·

~alyse [27]. Elle est inutile dans l'exploration d'un RGO au niveau du diagnostic et du traitement

initial en cas de reflux cliniquement typique et/ou d'œsophagite peptique [33,44].
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VII-2.2. La manométrie

Elle permet d'apprécier la valeur du sphincter inférieur de l'œsophage et d'étudier le

péristaltisme œsophagien. Elle se fait à l'aide de sonde avec des cathéters perfusés à orifices

latéraux permettant des mesures de pression synchrones à différents niveaux [44]. La manométrie

oesophagienne est inutile dans le diagnostic du RGO [27,44] car sa sensibilité et sa spécificité sont

faibles de l'ordre de 25 à 50 %. Ses indications se trouvent dans la recherche des anomalies

motrices œsophagiennes ( achalasie, sc1érodermie ) [133] et parfois dans l'évaluation pré-opératoire

d'un reflux. La manométrie ambulatoire couplée à la PH-métrie est indiquée dans le diagnostic des

douleurs d'origine oesophagienne et non dans le bilan du RGO .

VII-2.3. Test de perfusion acide

Encore appelé test de Bernstein, il consiste à instiller dans le bas œsophage de l'acide

chlorhydrique décinormal à l'aide d'une sonde [48]. Il est considéré comme positif lorsque

l'instillation de l'acide reproduit les symptômes de reflux du malade et que cette symptomatologie

disparaît quand on remplace à l'insu du patient l'acide par du sérum physiologique [49]. Cette

méthode qui a inspiré l'étude de la corrélation entre les symptômes et le reflux acide endogène lors

de la PH-métrie [43], est actuellement d'avantage utilisée dans le diagnostic des troubles sensitivo­

moteurs oesophagiens que dans le RGO de l'adulte [27].

VII-2A. Scintigraphie

Le principe de la scintigraphie oesophagienne repose sur l'introduction dans l'estomac per

os ou par sonde d'un liquide (généralement 300 ml de jus d'orange marqué au technétium 99m ) .

Une gamma caméra reliée à un calculateur permet un comptage oesophagien externe [43]. Sa

sensibilité en se reférant aux résultats de la PH-métrie de 24 heures est de 64 % et sa spécificité est

de 76 % [In 43]. La scintigraphie au technétium a une valeur diagnostique très insuffisante dans le

RGO [27] mais elle peut être d'un certain intérêt dans la mise en évidence d'une inhalation

éventuelle de l'isotope dans l'arbre trachéo-bronchique [In 43].



26

VIII- COMPLICATIONS EVOLUTIVES DU RGO

L'oesophagite n'est pas considérée comme une complication évolutive du RGO dans la

mesure où son expression clinique résulte du RGO et non des lésions [147]. Les complications sont

des lésions susceptibles d'aggraver le cours du RGO au point de constituer une maladie autonome.

Elles sont représentées au niveau œsophagien par l'ulcère œsophagien, la sténose peptique, les

hémorragies digestives et l'endobrachyoesophage.

VIII-I. L'ulcère peptique

Sa prévalence par rapport aux œsophagites est de l'ordre de 5 % et il et associé, le plus

souvent, aux autres complications du RGO [101]. Il peut s'exprimer cliniquement par les

symptômes de reflux ( pyrosis, régurgitations) ou bien associer une odynophagie à ces symptomes

de reflux. Il se complique assez souvent d'hémorragie digestive sous fonne d'hématémèse et/ou de

méléna ou d'anémie chronique ferriprive. Sa perforation dans le médiastin ou dans les bronches est

devenue exceptionnelle.

A l'endoscopie, il peut être unique ou multiple ovalaire, superficiel ou creusant à fond

blanchâtre. Son siège est variable sur la hauteur de l'œsophage. Il ne semble pas dégénérer au

cours de son évolution [101].

VIII-2. La sténose peptique

- ---- Sa prévalence par rapport à l'œsophagite peptique est sUjette à dlscusslOn rrÙlis- eTlevarierait - -

entre 1,2 et 27,4 % [147]. Elle peut se révéler par une dysphagie pour les solides d'évolution

progressive et souvent ancienne alterant très peu l'état général chez des patients âgés au long passé

de RGO . Cependant dans 25 à 30 % des cas, aucun antécédent de RGO n'est retrouvé à

l'interrogatoire.

A l'endoscopie, son siège est le plus souvent l'eosophage tenninal et elle consiste en un

rétrécissement du bas œsophage qui rend le passage de l'endoscope difficile ou parfois impossible.

Elle est en général symétrique, en entonnoir avec un orifice bien centré. Sa longueur est

variable de 2 à 10 cm ainsi que son calibre. Elle est le plus souvent sunnontée d'un aspect

d'oesophagite et elle peut s'associer aux autres complications évolutives du RGO notamment ulcère

et endobrachyoesophage. La longueur, la situation ansi que le calibre de la sténose peptique sont
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mieux étudiés par le transit baryté oesogastrique et cet examen serait un complément indispensable

de l'endoscopie dans cette indication [42, 147]. Il est souhaitable d'écarter le diagnostic de sténose

cancéreuse par biopsies et brossage cytologique intra-sténotique.

Au cas où la sténose peptique est retenue de façon ce11aine, sa dégénérescence est

exceptionnelle et ne justifie pas une surveillance endoscopique régulière.

VIII-3. Les hémorragies digestives

Elles sont rares parmi les complications œsophagiennes du RGO mais leur fréquence est

variable en fonction des séries endoscopiques. L'oesophagite par reflux serait responsable de 6 à 7 %

des hémorragies digestives massives [128]. Le saignement peut partir d'un gros vaisseau érodé ou

être diffus d'origine muqueuse. Les hémorragies compliquent les oesophagites étendues et s'observent

surtout chez des sujets éthyliques ou sous traitement anti-coagulant ou ayant une insuffisance hépato­

cellulaire II47]. .

Le saignement peut s'extérioriser sous forme d'hémorragie aiguë (hématémèse et/ou mélena)

ou sous forme masquée distillante (anémie chronique ferriprive).

VIII-4. L'endobrachyoesophage

C'est un remplacement de l'épithélium malpighien du bas œsophage par un épithélium

cylindrique métaplasique. Cet épithélium métaplasique peut être de type jonctionnel, fundique ou

intestinal.

Le principal risque de l'endobrachyoesophage est èonstitué par sa transformation possible en
- d ~._ .. -------n-'-3] - -.---- ------- -- -----a enocarcmome .1 .

Dans les séries endoscopiques européennes, l'endobrachyoesophage concernerait 0,5 à 2 % de

l'ensemble des sujets ayant une endoscopie digestive haute [147]. Dans les séries africaines sa

fréquence serait plus basse représentant parfois 0,26 % de l'ensemble des lésions œsophagiennes [106].

Chez les patients symptomatiques de RGO sa prévalence serait de 10 % en Occident [65].

Sa prévalence augmente avec l'âge et le sex-ratio est fortement en faveur de l'homme [105, 147] aux

alentours de 2,5 à 3. Sa symptomatologie clinique n'a rien de particulier par rapport au RGO et sa

découverte peut être fortuite. L'endoscopie est la clé du diagnostic mais des biopsies sont toujours

nécessaires, ne serait-ce que pour préciser le degré de dysplasie éventuelle [100].
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A l'endoscopie, la muqueuse de l'endobrachyoesophage apparaît rouge ou orangée

contrastant avec la muqueuse pâle de l'œsophage nomml et cette muqueuse pathologique remonte à

plus de 3 cm de la jonction oesogastrique.

La biopsie permet de distinguer les différents types d'épithélium (fundique, jonctionnel,

intestinal). Cette distinction est importante car seule la métaplasie intestinale est susceptible

d'évoluer vers la dysplasie sévère et l'adénocarcinome oesophagien [147].

Récemment a été décrit le concept d'endobrachyoesophage "court" qui traduit la présence

d'épithélium métaplasique s'étendant à moins de 2 à 3 cm de la jonction oesogastrique [42]. L'intérêt

de l'endobrachyoesophage réside dans le fait qu'il constitue une lésion pré-néoplasique. En effet

l'adénocarcinome qui représente 10 à 20 % des cancers de l'œsophage. se développe de manière

quasi exclusive sur endobrachyoesophage préexistant [147].

Actuellement il est admis que l'endobrachyoesophage complique environ 10 % des oesophagites

et sa présence multiplie par 40 le risque d'adénocarcinome de l'œsophage par rapport à la

population générale [147].

VIII-S. L'anneau de SCHATZKI

Il a été rapporté la première fois par Templcton en 1944 [135] puis bien individualisé en

1953 par Schatzki [125] qui l'appela "anneau du bas œsophage". Il correspond à un anneau mince

formé par l'adossement des muqueuses de l'extrémité distale de l'œsophage et de l'extrémité

proximale de l'estomac et il fait partie intégrante d'une hernie hiatale [22,23].

Son étiologie est controversée mais plusieurs arguments militent en faveur d'une

responsabilité du reflux gastro-oesophagien. Ces arguments sont les suivants [92] :

------ apparition- chez -l'idulte-ou-le- sujefâgé- ; -----~ _.

fréquence élevée du pyrosis, de l'oesophagite et des anomalies pH-métriques;

récidive après dilatation thérapeutique.

Dans le cas où il est symptomatique, il se manifeste par une dysphagie intermittente. La

découverte d'une ébauche d'anneau de Schatzki est banale à l'endoscopie. Le transit baryté

oesogastroduodénale est plus sensible pour le diagnostic que l'endoscopie [93, 103].

En définitive, l'anneau de Schaitzki est une anomalie acquise de la jonction oesogastrique

correspondant à l'adossement des deux muqueuses; il fait partie intégrante d'une hernie hiatale, son

étiologie et son histoire naturelle sont incomplètement connues ; cependant le reflux gastro­

oesophagien est fortement incriminé dans sa génèse.
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IX- RETENTISSEMENT ET QUALITE DE VIE DANS LE RGO

Pour la plupart des malades atteints d'un RGO qui consultent un médecin, leur maladie,

même si elle est chronique, se résume à des symptômes et le traitement a pour but essentiel le

contrôle de ces symptômes. Il paraît donc utile de préciser le retentissement des symptômes sur la

maladie [III].

La qualité de vie (QDV) en relation avec un état de santé représente les répercussions

fonctionnelles d'une maladie et de ses traitements sur le malade, telles qu'elles sont perçues par

celui-ci [In 111].

Quatre grands domaines sont distingués par cette définition : les activités (physique:

professionnelles), l'état psychologique, les relations avec les autres. et les sensations somatiques. Le

mesure de la qualité de vie peut se faire à l'aide de questionnaires généraux ou spécifiques. Le~

questionnaires spécifiques sont plus sensibles à des changements survenant dans la vie des malade

en rapport avec leur affection et leurs symptômes, ce qui en fait des instruments de mesure plu

adaptés à des études cliniques [3].

Un questionnaire développé dans une langue donnée, doit faire l'objet d'une validatio

transculturelle dans d'autres langues. Le mode de recueil des données est susceptible d'influe

considérablement sur les résultats selon qu'il s'agit d'un questionnaire direct ou d'auto-questionnaiJ

évitant la suggestion des réponses [In 3].

Il a été démontré que le RGO retentit sur la QDV qu'il existe ou non des lésiOJ

d'oesophagite. Une analyse des sous-groupes a permis de montrer une détérioration de la QDV ph

forte chez les malades plus symptomatiques [119].
- -- - --

Dans un travail concernant des malades ayant un RGO conipliqüé d'oesophagite ôepur-s;

moins 10 ans, Mc Dougall et coll [94] montraient que la QDV était significativement moins bon

que celle de la population générale pour les dimensions explorant l'aptitude physique et la \

sociale. La gravité des lésions endoscopiques était imparfaitement associée avec une plus mauvai

QDV. Ceci soulignait l'absence de parallélisme anatomo-clinique bien documenté en matière

RGO [111].

La QDV des malades atteints de RGO a pu être comparée, à l'aide de questionnai]

génériques, à celle relevée dans d'autres affections chroniques. Les résultats ont montré que

malades atteints de RGO ont une altération plus sévère àe leur QDV que les sujets hypertendus

diabétiques [119]. La QDV dans le RGO comparée à celle de malades atteints d'ulcère gast

duodénal, montre une altération importante et identique dans les deux affections [54].
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x- APPROCHE DIAGNOSTIQUE DU RGO

X-l. Valeur de la clinique

L'anamnèse est la première étape diagnostique du RGO [142]. Elle précise la nature des

signes, leur début, leur allure évolutive, leur intensité, les facteurs aggravants, les facteurs calmants

et leur retentissement sur la qualité de vie.

Parmi les symptômes attribués au RGO, seuls le pyrosis et les régurgitations évoquent avec

une grande certitude la présence d'un RGO pathologique {4l, 98]. La spécificité du pyrosis est de

89 %, celle de la régurgitation est de 95 %. Leur sensibilité est respectivement de 38 et 6 % et cette

sensibilité semble diminuer en cas de coexistence de symptômes atypiques de RGO surtout si ceux­

ci sont au premier plan. Il convient de distinguer les symptômes spontanément signalés par le

malade (symptômes principaux ou prédominants) de ceux détectés par un interrogatoire

systématique [98].

Ainsi donc, l'existence d'un pyrosis associé ou non à des régurgitations acides permet de

porter le diagnostic de RGO avec une quasi certitude [27]. Pyrosis et régurgitations acides sont des

symptômes spécifiques du RGO et ont Wle bonne valeur prédictive positive, tandis que les

symptômes digestifs atypiques et les symptômes extra-digestifs ne sont ni sensibles, ni spécifiques

du RGO [107]. Chez de nombreux malades l'expression clinique du RGO est suffisamment

caractéristique pour permettre le diagnostic dès l'interrogatoire [2, 98, 123]. Cette approche

diagnostique du RGO basée uniquement sur la clinique se fait dans les situations où le patient est

âgé de moins de 45-50 ans et en l'absence de signes de gravité (qui sont la dysphagie, l'anémie et

l'amaigrissement) [27] et de signes atypiques de RGO.

Dans ees conditions, l~stie-de ROO est retenu et le traitement médical peUL élIe

entrepris d'emblée sans recourir aux examens complémentaires [27].

Les signes extra- digestifs ne peuvent être rattachés au RGO que si une cause spécifique est écartée

et si le RGO est diagnostiqué de manière certaine [25]. Ces signes extra digestifs n'ont pas de

valeur diagnostique dans le RGO.

X-2. Valeur de l'endoscopie

L'endoscopie est le seul élément capable de visualiser la muqueuse oesophagienne avec les

différentes lésions, de les classifier en précisant leur degré de sévérité. Cependant il est connu que

l'endoscopie ne montre des lésions d'oesophagite peptique que chez environ 40 à 50 % des malades
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souffrant de pyrosis et/ou de régurgitations[ l, Il] et qu'en plus il n'existe aucune corrélation entre

les symptômes de RGO et les aspects endoscopiques [11].

L'existence d'une oesophagite érosive ou ulcérée prédominant dans le bas œsophage est un

argument quasi formel en faveur d'un RGO en l'absence du contexte d'une agression mécanique

(sonde nasogastrique), physique (radiothérapie, photothérapie), médicamenteuse (aspirine, anti­

inflammatoires non stéroïdiens) ou d'une infection en particulier mycotique.

La sensibilité de l'endoscopie pour le diagnostic de RGO est de 62 % ; cette faible sensibilité

rend son intérêt diagnostique très inférieur à celui de l'évaluation des symptômes {47].

L'endoscopie est indiquée chez les sujets âgés de plus de 45 - 50 ans au moment de la

première consultation pour signes évocateurs de RGO [27], en cas de signe d'alarme quel que soit

l'âge du patient, et en cas d'échec thérapeutique.

X-3. Valeur de la PH-métrie

La PH-métrie constitue l'examen de référence pour le diagnostic de RGO. Quand elle dure

24 heures, sa sensibilité est de l'ordre de 87 - 96 % et sa spécificité de l'ordre de 95 à lOO %. Quand

elle dure 3 heures, sa sensibilité est de 75 % et sa spécificité de 85 % [44, 52].

En cas de manifestations cliniques typiques du RGO, la ~H-métrie est inutile au diagnostic

et au traitement initial.

Elle est indiquée chez les patients présentant des signes atypiques de RGO avec à

l'endoscopie un œsophage normal et chez ceux qui ne répondent pas bien aux anti-sécrétoires à

dose usuelle.Elle peut aussi être utile à la documentation d'un RGO avant une chirurgie anti-reflux

en l'absence d'oesophagite peptique significative [27].

X-4. Valeur des autres examens complémentaires

• La manométrie :Elle n'a pas de valeur dans le diagnostic du RGO car le~

renseignements qu'elle fournit ne concernent pas l'existence ou non de RGO.

• La radiologie: Le transit baryté oeso gastro duodénal a une valeur diagnostique trè

réduite dans le RGO de l'ordre de 34 % [104]. Sa valeur diagnostique se situe surtou

dans le cadre du diagnostic des sténoses peptiques.

• La scintigraphie: Elle n'a pas de place dans le diagnostic du RGO en pratiqu

courante chez l'adulte.
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x-s. Valeur du test thérapeutique

Proposé récemment, le test thérapeutique du RGO consiste à administrer de l'oméprazole à

forte dose pendant une période de 7 à 14 jours dans un but strictement diagnostique. Il est tout à fait

différent du traitement empirique du RGO ([25.] La sédation rapide et complète des symptômes ou

une amélioration franche permet d'établir la relation entre les symptômes et un reflux gastro­

oesophagien.

Ce test qui a comme avantages sa simplicité, son caractère non invasif et son coût

relativement faible (par rapport aux examens complémentaires), n'est pas encore évalué de manière

plus précise et standardisée dans sa durée et dans la posologie de l'oméprazole [33].

Ce test n'a pas de place lorsque le diagnostic de RGO est établi devant une symptomatologie

typique ou devant une oesophagite peptique. Ses indications privilégiées pourraient être les patients

avec des manifestations extra-digestives prédominantes ou exclusives [25].

Sa sensibilité serait de l'ordre de 68 à 83 % et sa spécificité de l'ordre de 55 à 85 % [33]. Les

différences de sensibilité dépendent de la sélection des malades, de la posologie de l'oméprazole et

de la durée du test.

X-6. Stratégie diagnostique

Selon les conclusions de la· conférence de consensus Franco-Belge [27] il existe

schématiquement trois situations qui doivent être distinguées:

présence de symptômes typiques sans signes d'alarme chez un sujet d~ moins de 50 ans : un

traitement médical est prescrit d'emblée sans recourir de manière systématique à des

explorations complémentaires;

présence de symptômes typiques, avec symptômes d'alarme ou avec un âge supérieur à 50 ans :

une endoscopie digestive haute est indiquée en première intention~ La résistance au traitement

médical ou la récidive rapide des symptômes à l'arrêt du traitement imposent également une

endoscopie;

présence de symptomes atypiques digestifs ou extra digestifs: une endoscopie digestive haute

est indiquée en première intention. En l'absence de lésions d'oesophagite une PH-métrie est

recommandée.
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Tableau 6 : Analyse sémiologique et indications des explorations

du reflux gastro-oesophagien de l'adulte [27]

Classification

Symptômes typiques

Description

Pyrosis

Régurgitations acides

Explorations

Non indiquées

Symptômes typiques + Amaigrissement, dysphagie, Endoscopie digestive haute

symptômes d'alarme ou autres hémorragie

éléments décisionnels Anémie

Age> 50 ans

Résistance au traitement

Récidive précoce à l'arrêt du

traitement

Symptômes atypiques Douleurs épigastriques

Toux nocturne, asthme

Douleurs pseudo-angineuses

Enrouement, brûlures

pharyngées, otalgies

Endoscopie digestive haute +

pH-métrie oesophagienne, SI

absence d'oesophagite

XI- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Une symptomatologie de RGO et une dysphagie peuvent être présentes dans certaines

affections. Les explorations paracliniques permettent de les distinguer de l'entité clinique ou

maladie du RGO.

XI-I. L'achalasie

Elle correspond à une anomalie motrice de l'œsophage caractérisée par l'absence ou

l'insuffisance du péristaltisme de l'œsophage et l'inadéquation des relaxations du sphincter inférieur

de l'œsophage.

Le mécanisme du déficit neurologique primaire à l'origine du développement de l'achalasie

primitive est inconnu [16]. Cependant il est toujours retrouvé l'absence ou la diminution ou la
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dégénérescence des cellules ganglionnaires du plexus mésentérique d'Auerbach au nIveau du

sphincter inférieur de l'œsophage. La conséquence de ce déficit neurologique est l'absence des

facteurs inhibiteurs des contractions du sphincter inférieur de l'œsophage [4J avec par conséquence

l'hypertonie de ce dernier.

L'achalasie peut être primitive ou secondaire. Sa symptomatologie comprend la dysphagie

paradoxale, l'odynophagie, des régurgitations et parfois des douleurs thoraciques.

Il est établi que l'achalasie et le reflux gastro-oesophagien représentent deux pathologies à

mécanismes opposés siégeant sur le sphincter inférieur de l'œsophage et partant de ce fait, ils

coexistent rarement [6, 34].

XI-2. Maladie des spasmes diffus de l'oesophage

Elle se définit par la survenue de contractions non propagées simultanées, sur une grande

partie de l'œsophage, surtout dans sa partie distale. Certaines déglutitions sont suivies d'ondes

apéristaltiques alors que d'autres sont suivies d'ondes péristaltiques normales. Les spasmes diffus de

l'œsophage sont plus fréquemment responsables de douleurs thoraciques et de dysphagie que de

pyrosis et/ou de régurgitations [34].

Le diagnostic repose sur la manométrie avec des tracés caractéristiques faits de contractions

de grande amplitude, de durée prolongée et survenant sur l'ensemble de l'œsophage distal. Le transit

baryté oesogatroduodénal peut montrer rarement une image typique décrite comme un "œsophage

tire-bouchon".

XI-3. L'oesophage "casse noisette"

Il se définit comme l'existence constante -œondes de contraction de grande amplitude au

niveau de la partie distale de l'œsophage. Il se distingue de la maladie des spasmes diffus de

l'œsophage par le caractère constant de l'anomalie après chaque déglutition et par la persistance du

caractère propagé des ondes de contraction péristaltiques à la manométrie [34].

XI-4. L'œsophage acido-sensible ou œsophage hypersensible

Il est défini par une exposition acide oesophagienne normale et une relation significative

"symptômes - reflux" [119].

Il peut aussi se définir par une relation temporelle significative en terme de.probapilit~

d'association statistique entre un symptôme appartenant à la sémiologie du RGO et un reflux acide
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dans l'œsophage observé en PH métrie de 24 heures alors même que la durée totale d'expositi<Jn

acide de l'œsophage est normale lors de cet examen [12].

A ce titre, il fait partie des maladies digestives fonctionnelles et correspond très

probablement au plan physiopathologique à une manifestation clinique d'une hypersensibilité

viscérale [12]. L'œsophage hypersensible constitue une entité bien individualisée dont l'importance

dans la population souffrant de RGO reste à définir [19]. Il est souvent à l'origine de nombreux

"faux négatifs" PH-métriques dans l'étude du RGO [80].

Il semble exister une similitude clinique et évolutive du RGO et de l'œsophage acido­

sensible [117]. Son diagnostic est porté grâce à la PH-métrie qui est normale en présence de signes

cliniques évocateurs de RGO. Certains auteurs [In 12] exigent en plus une endoscopie normale

avant de retenir ce diagnostic.

XII- TRAITEMENT

XII-l. Objectifs du traitement

Ces objectifs sont représentés par [145] :

le soulagement des symptômes;

la guérison ou l'àmélioration des lésions œsophagiennes ;

la prévention des récidives;

la prévention et le traitement des complications.

XII-2. Moyens

------------.AXI..Lb2.1. Mesures bygiéno-diététiques

Surélever la tête du lit en position couchée.

Perdre du poids en cas d'obésité.

Eviter les efforts physiques postprandiaux précoces.

Eviter les vêtements trop serrés.

Eviter la position penchée en avant et le port de charges lourdes.

Restreindre la consommation de certains aliments (café, graisse, chocolat, alcool, piments).

Eviter sauf indication absolue les médicaments potentialisant le RGO.
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L'application de toutes ces mesures hygiéno-diététiques est difficile à obtenir et l'effet de ces

mesures est rarement pris en compte dans les résultats des études thérapeutiques sur le reflux. Leur

efficacité n'est pas admise par tous les auteurs [97].

La plupart des règles hygiéno diététiques sont proposées sans que leur efficacité réelle soit

toujours bien établie [39]. Perdre du poids, anêter de fumer, limiter la consommation d'alcool,

modifier certaines habitudes médicamenteuses paraissent néanmoins des mesures utiles visant

d'avantage à modifier l'histoire naturelle du RGO qu'à soulager les symptômes au cours d'une

poussée [39] .

XII-2.2. Moyens médicamenteux

XII-2.2.l. Topiques

~ Antiacides

Ils sont constitués de sels de magnésium ou de sels d'aluminium et ils visent à neutraliser l'acidité

gastrique. Ils neutralisent les ions H+ présents dans la sécrétion acide, protègent la muqueuse,.

adsorbent et inactivent la pepsine. Ils se lient aux sels biliaires et augmentent la pression du

sphincter inférieur de l'œsophage. Ils entraînent une amélioration à court tenne des symptômes de

reflux mais sont inefficaces dans l'amélioration des lésions endoscopiques. Leurs effets secondaires

sont représentés par la diarrhée et la constipation mais ces effets surviennent quand les prises sont

fréquentes.

~ Les alginates

Ils sont composés d'acide alginique plus ou moins combiné à de faibles doses d'antiacides. Quand

ils sont pris après les repas, ils-limitent le reflux-grâœ-à--l!écr-an-de-gel visqu8UX~tmt à la

surface des sécrétions gastriques. En cas de reflux, le produit entre en contact le premier avec la

muqueuse oesophagienne s'interposant entre la paroi et le liquide gastrique acide.

A court tenne, les alginates sont actifs sur les symptômes, à long tenne leurs effets ont été peu

étudiés. Ils ne sont pas efficaces sur les lésions d'oesophagite. les alginates sont plus efficaces que

les anti·acides. A fortes doses il peut exister des risques d'hypophosphatemie et d'ostéomalacie. Ils

sont à éviter en cas d'insuffisance rénale.

~ Le sucralfate

C'est un sel d'aluminium de sucrose octosulfate qui a la propriété de se lier avec les protéines dans

les zones de lésions muqueuses et de fonner une barrière physique à l'acide du suc gastrique.
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Il peut améliorer les symptômes du RGO mais pour les lésions endoscopiques, ses effets sont

discutés. Pour Galmiche et coll [51], sa place est très limitée dans le traitement du RGO. Ses effets

indésirables sont: la constipation, la sécheresse de la bouche, l'urticaire, un prurit .....

XII-2.2.2. Les antagonistes des récepteurs histaminiques H2 (anti H2)

Cinq composés de cette classe thérapeutique sont disponibles (cimétidine, ranitidine,

famotidine, nizatidine, roxatidine). Quelle que soit la structure chimique de l'anti H2, le mécanisme

de l'effet anti-sécrétoire est identique et consiste en une réduction des concentrations d'AMP

cyclique intra-cellulaire qui entraine une réduction de la sécrétion acide [124]. Des doses élevées

d'anti H2 sont necessaires en traitement d'entretien pour réduire de manière suffisante l'acidité

gastrique et prévenir la récidive du RGO [97]. Leur puissance sur les symptômes de RGO est dose

dépendante. Ils agissent rapidement sur les symptômes de RGO. Ils sont capables de guérir les

oesophagites de bas grade et ils améliorent les oesophagites sévères en fonction de la durée du

traitement. Cependant les récidives surviennent le plus souvent rapidement à l'arrêt du traitement.

Leurs effets secondaires sont rares et bénins et ils sont fonction du type de molécule utilisé. Ils sont

rapidement réversibles à l'arrêt du traitement [97].

XII-2.2.3. Les prokinétiques

Ils augmentent les contractions et accélèrent le transit intra luminal du tube digestif. Ils sont

surtout utilisés pour traiter les troubles moteurs incriminés dans la pathogénie du RGO [97]. Ils ont

une efficacité similaire à celle des anti H2 sur les symptômes du RGO et la cicatrisation des lésions

oesophagiennes peu sévères [24].

L'utilisation du métoclopramide est limitée du fait de ses effets secondaires importants à.
type de dyskinesies et de syndrome extra pyramidal [97].

Actuellement parmi les prokinétiques, seul le cisapride est utilisé de manière satisfaisante

comme traitement d'attaque ou d'entretien du RGO [24]. Le cisapride est un benzamide qui

augmente la motricité oesogastroduodénale, augmente la pression du sphincter inférieur de

l'œsophage et diminue le temps total d'exposition de l'œsophage à l'acide. Il n'a pas d'action

antidopaminergique et de ce fait il ne présente pas les effets secondaires du métoclopramide [97] . Il

perinet d'obtenir l'amélioration des symptômes dans 57 à 91 % des cas en traitement aigu.

L'association du cisapride aux anti H2 entraîne une augmentation significative des taux de
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cicatrisation endoscopique et d'amélioration symptomatique. Cependant le bénéfice obtenu ne

compense pas l'augmentation du côut du traitement {97] ..

Ses effets secondaires sont représentés par une diarrhée des crampes abdominales des convulsions,

des mictions fréquentes, une gynécomastie, une galactorrhée . Une attention particulière est de mise

avant d'administrer le cisapride aux malades ayant tendance à l'allongement de l'intervalle Q-T [In

97]. Il est formellement contre indiqué en cas de risque de trouble du rythme ou de la conduction

cardiaques [27].

XII-2.2.4. Les inhibiteurs de la pompe à protons (lPP)

Les IPP sont des benziInidazoles substituées qui agissent spécifiquement sur la sécrétion

gastrique acide en bloquant de façon irréversible le fonctionnement de l"ATPase H+K+ qui est

l'enzyme responsable de la sécrétion de l'ion H+ par les cellules pariétales gastiques. .Leurs

propriétés anti-sécrétoires expliquent leur efficacité dans la prise en charge des pathologies liées à

l'acide telles que l'ulcère duodénal, l'ulcère gastrique et l'oesophagite par reflux [148]. Ils n'ont pas

d'effet sur la fonction motrice oesophagienne ou sur le sphincter inférieur de l'œsophage. Leur

efficacité thérapeutique est exclusivement liée à la réduction du temps et du niveau d'acidification

de l'œsophage [139].

Les molécules classiquement utilisées sont l'oméprazole, le lansoprazole, et le pantoprazole

et aucune d'entre elles ne possède d'avantage particulier sur les autres [139]. Les IPP constituent la

classe thérapeutique la plus active pour la cicatrisation des œsophagites et le soulagement des

malades présentant un RGO. Leur action est dose dépendante. Leur tolérance clinique estbonne,

leurs effets secondaires sont minimes et sont constitués par une diarrhée, une constipation, des

douleurs abdominales, des nausées et vomissements, des céphalées, des vertiges et un rash cutané.

Les symptomes disparaissent au cours de la première semaine chez 61 à 74 % des patients [139], la

cicatrisation des oesophagites est obtenue dans 90 à 95% des cas si on prolonge le traitement à 8

semaines quelle que soit la sévérité de l'oesophagite [27].

Actuellement deux autres molécules sont mises sur le marché : le Rabéprazole et

l'Esoméprazole. Ce dernier est un S-isomer de l'oméprazole et il s'est révélé d'efficacité et de

tolérance supérieure à celle des IPP classiques. Ses effets secondaires sont représentés par des

céphalées, des infections respiratoires, des sinusites, une flatulence et une diarrhée [114, 129, 132].
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XII-2.3. Moyens instrumentaux

Ils sont représentés par les instruments de dilatation des sténoses peptiques et les instruments

de destruction de l' endobrachyoesophage ( EBO ).

• Instruments de dilatation des sténoses

Les dilatateurs les plus utilisés actuellement sont les bougies de Savary-Gilliard et les ballons de

dilatation mis en place par le canal opérateur d'un endoscope [126, 134]. Il existe une différence

faible mais significative en faveur de la dilatation par bougies en terme de contrôle des

symptômes et de maintien du diamètre de la sténose après dilatation. La nécessité de dilatations

itératives est grande la première année et 30 à 50 % des malades nécessitent des séances de

dilatations à long terme. Les complications sont représentées par la perforation oesophagienne,

l'hémorragie, les inhalations pulmonaires et les douleurs thoraciques. Ces dilatations

endoscopiques sont combinées au traitement médical [126].

• Les moyens de destruction de l'EBO sont constitués par la photocoagulation au laser, la

thérapie photodynamique et l'électrocoagulation. L'efficacité de ces traitements en terme de

réduction du risque de cancer n'est pas encore établie et certains auteurs recommandent de les

utiliser dans les centres spécialisés et dans le cadre d'études prospectives [27].

XII-2A. Moyens chirurgicaux

XII-2-4 .1. Chirurgie classique

Il existe deux groupes d'interventions:

les interventions anatomiques qui ont pour but de reconstruire les rapports normaux

du hiatus œsophagien et de la jonction oesocardio-tubérositaire ;

les interventions valvulaires du bas œsophage qui utilisent le fundus gastrique.

Les interventions anatomiques comprennent les techniques d'AIlison, de Lortat Jacob et

celle de Hill. Elles s<:mt pratiquement abandonnées à l'exception de l'intervention de Hill qui

consiste à fixer la jonction cardio-tubérositaire au ligament arqué pré-aortique [53].
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Les interventions valvulaires comprennent:

la fundoplicature complète ou intervention de Nissen qui est une technique de référence. Elle

consiste en une valve circulaire suturée en avant de l'oesophage et prenant la face postérieure de

la tubérosité gastrique;

- la fundoplicature partielle : avec les techniques de Belsey Mark IV, de Toupetet de la prothèse

d'Angelchik. La technique de Toupet consiste en une valve postérieure fixée à l'œsophage et aux

piliers du diaphragme sans suture de rapprochement de ces derniers [53].

La technique de Belsey Mark IV utilise la voie thoracique gauche et réalise une fundoplicature

partielle de 240°. La prothèse d'Angelchik est un anneau de silicone élastomère contenant du gel de

silicone renforcé par une bande de dacron. Cette prothèse est placée autour de l'œsophage

abdominal.

Dans toutes ces techniques laparotomiques, le chirurgien crée un segment œsophagien întra­

abdominal, réduit une hernie hiatale éventuelle, rapproche le diaphragme et enveloppe une partie du

fundus gastrique autour de l'œsophage distal [131].

Ces interventions chirurgicales comprennent dans leur ensemble des symptômes post­

opératoires indésirables dominés par la dysphagie et le "gas-bloat-syndrome". Ce dernier se définit

comme une sensation de ballonnement épigastrique associé à la difficulté voire l'impossibilité

d'éructer. La mortalité post-opératoire est nulle dans la plupart des séries et varie le cas échéant

entre 0,4 et 0,8 % [7, 95]

Les avantages de la chirurgie sont représentés par le fait qu'elle est capable de reconstituer

une barrière anti-reflux et qu'elle constitue le seul traitement susceptible d'agir sur l'histoire

naturelle du RGO [95, 131].

XII-2-4.2. Chirurgie coelioscopique

Depuis 1991, la plupart des techniques chirurgicales faites par laparotomie ont aussi été

réalisées par voie coelioscopique [7]. Les avantages de la coelioscopie par rapport à la laparotomie

sont: un meilleur confort, une moindre douleur post-opératoire, des moindres complications, un

retour plus rapide à la vie active, des meilleurs résultats cosmétiques et un moindre coût [7, 131].
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XIII -STRATEGIES THERAPEUTIQUES

Le RGO et l'oesophagite peptique ont une évolution chronique récidivante avec une. faible

tendance à l'aggravation [19]. Plusieurs stratégies thérapeutiques ont été élaborées et elles tiennent

toutes en compte la symptomatologie clinique et endoscopique que présente le patient.

La chronicité de la maladie du RGO explique la séparation de la prise en charge en stratégies

initiales et en stratégies à long terme.

XIII-l. Stratégies initiales

Il n'existe pas d'étude ayant évalué de façon directe, complète et fiable les différentes

modalités de la prise en charge initiale du RGO [28,37]. Il est reconnu que les malades souffrant du

RGO doivent être informés des mesures posturales (surélevation de la tête du lit) et des mesures

hygiéno-diététiques permettant de réduire la survenue des symptômes [28, 39].

XIII-l.I. Stratégie "step up"

Elle consiste en un traitement par palier, chaque échec à un palier conduisant à l'échelon

supérieur. Le premier palier est celui des règles hygiéno-diététiques, des anti-acides et des alginates..

Aussi il est souvent le stade de l'automédication.

Le deuxième palier est constitué par la prescription des anti-H2 ou IPP à demi dose associés

éventuellement au Cisapride. C'est le stade où le malade consulte le plus souvent. En cas d'échec

une endoscopie est nécessaire pour dépister une oesophagite sévère avant de passer au troisième

palier qui consiste en un traitement par anti-H2 ou IPP à pleine dose pendant 6 à 8 semaines.

La stratégie "step up" associe une approche thérapeutique progressive allant des traiterileilts

anti-acides, prokîrietIques et anh-H2 vers les traItements par IPP [Ill 37, III 40].
.,

XIII-1-2. Stratégie "step down"

L'approche "step down" utilise d'emblée un traitement anti-sécrétoire puissant avec recours

aux prokinétiques et anti-H2 en deuxième intention après arrêt des IPP [In 37]. L'utilisation des IPP

à pleine dose sans endoscopie préalable étant hors A..M.M (autorisation de mise sur le marché) en

France. Colin [26] a proposé une adaptation de cette stratégie au contexte français en débutant le

traitement par les IPP à demi dose pendant 4 à 8 semaines. En cas d'échec on pratique une

endoscopie et un traitement par IPP à pleine dose pendant la même durée. A l'issu de cette première

phase, on arrête toute thérapeutique puis on adapte le traitement.



XIII-1-3. Autres stratégies initiales

D'autres stratégies progressives mais guidées par l'analyse des symptômes et prenant en

compte le terrain et la réponse clinique et endoscopique au traitement, ont été proposées [17, 27,

112,131]. Selon Bruley Des Varannes [17], lorsque les symptômes sont typiques chez des sujets

jeunes et en bon état général lors d'une première poussée, on effectue un traitement symptomatique

court de 4 semaines par des alginates ou des prokinétiques ou des anti H2 à demi dose (seuls ou

associés). Si ces sujets répondent mal ou si les symptômes récidivent rapidement à l'arrêt, on

effectue une endoscopie.

La conférence de consensus franco-belge [27] recommande de traiter à la demande les

symptômes typiques et espacés en l'absence de symptômes d'alarme avec les antiacides, les

alginates ou les anti H2 à faible dose si le patient est agé de moins de 50 ans. Cependant, si les

symptômes typiques sont rapprochés chez des patients de moins de 50· ans sans symptômes

d'alarme, il faut prescrire un IPP pendant 4 semaines à semi dose ou un anti H2 à dose standard ou

le cisapride.

En cas de succès le traitement est arrêté mais en cas d'inefficacité ou de récidive précoce,

une endoscopie doit être réalisée.

Chez le sujet âgé de plus de 45 ans avec des symptômes récents et ou en cas de symptômes

d'alarme [27], une endoscopie doit être réalisée d'emblée. En l'absence d'oesophagite ou en cas

d'oesophagite non sévère, un traitement par IPP à pleine dose est entrepris pendant 4 semaines. En

cas d'oesophagite sévère ou de complications, un traitement par IPP à pleine dose pendant 8

semaines est entrepris et suivi d'un contrôle endoscopique. En l'absence de cicatrisation ou en cas de

symptômes persistants, une majoration des doses des IPP est entreprise [17].

Cliez-lousles-sujets~'eIfcas-aeriÙillîfesfatÎons extra-dlgestîVeserqtieîà responsal5îlîfém du

RGO sur les symptômes soit établie ou fortement suspectée, un traitement par IPP à dose standard

ou à double dose pendant 4 à 8 semaines est souhaitable [27].

XIII-2- Stratégie à long terme en dehors des complications

L'attitude thérapeutique à long terme en dehors des complications sera, avant tout, fonction

du profil évolutif des symptômes [10, 59], de l'âge et du souhait du patient. Selon la conférence de

consensus Franco-Belge [27] :

• quand le traitement initial permet la disparition des symptômes, il doit être arrêté après quatre

semaines sauf en cas d'oesophagite sévère ou compliquée;
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+ en cas de récidives très espacées des symptômes, le patient peut être traité de façon intermittente

et selon des modalités identiques à celles ayant permis la rémission initiale;

+ les rechutes fréquentes ou précoces à l'arret du traitement, imposent un traitement d'entretien

par IPP à doses adaptées. Une surveillance endoscopique n'est pas necessaire si le traitement

d'entretien permet la disparition de la symptomatologie. Le traitement initial ne doit pas être

interrompu chez les malades présentant une oesophagite sévère;

+ lorsque la necessité d'un traitement d'entretien est certaine, le choix entre le maintien du

traitement médical et la chirurgie est discuté ( voir indications du traitement chirurgical) .

XIII-3- Stratégies thérapeutiques vis-à-vis des complications

+ St~nose peptique
- .

En cas de sténose peptique, le traitement médical doit être proposé en priorité à base' d'IPP à

dose standard. Si la dysphagie est importante une première dilatation endoscopique associée aux

IPP est effectuée. Dans 30 à 50 % des cas, des dilatations endoscopiques itératives et répétées

au-delà de la première année sont nécessaires malgré une prise continue d'IPP. Le traitement

chirurgical est envisagé en cas d'échec des dilatations associées aux IPP [13, 38]

+ Endobrachyoesophage

Les formes asymptomatiques et sans oesophagite ne nécessitent pas de traitement [27, 112].

Le traitement médical par IPP est efficace pour le contrôle des symptômes et la guérison de-

l'oesophagite. Parfois des doses élevées d'IPP sont nécessaires. Le traitement par IPP et par

chirurgie ne permet pas de faire régresser complètement l'endobrachyoesophage ni de prévenir

l'apparition de dysplasie ou de cancer [38].

La destruction thermique ou photochimique de l'EBO, associée aux IPP peut permettre la

réepithélialisation malpighienne de l'œsophage [27, 38].

Des contrôles endoscopiques réguliers annuels ou bis-annuels avec biopsies étagées doivent être

effectués à la recherche de zones dysplasiques [17].
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XIII-4. Indications du traitement chirurgical dans le RGO

Les places respectives du traitement médical et du traitement chirurgical dans la prise en

charge à long tenue du RGO sont encore débattues [19].

Les indications de la chirurgie sont fondées sur des critères cliniques (âge, évolutiun de la

symptomatologie, retentissement du RGO sur la qualité de vie, acceptabilité du traitemen1 médical

au long cours), endoscopiques (grade de l'oesophagite selon la classification de Savary), pH­

métriques et manométriques (reflux alcalin, effondrement de la pression du SIO, troubles moteurs

oesophagiens).

Selon Spechler [131], les indications de la chirurgie sont:

• les malades avec signes de RGO sévères qui n'acceptent pas le traitement médical au long

cours;

• les malades avec signes de RGO qui ne répondent qu'aux IPP administrés à fortes doses ~

• les patients qui sont jeunes et qui requièrent un traitement au long cours pour le contrôle

duRGO.

Cependant, aucune de ces situations n'est une indication absolue de la chirurgie anti-reflux.

La décision finale appartient au malade après une infonuation éclairée sur les possibilités

thérapeutiques [7].
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1- CADRE D'ETUDE

Il s'agissait d'une étude prospective transversale qui s'est déroulée dans l'unité d'endoscopie

digestive de la Clinique Médicale 1de l'HALD pendant la période du 01-09-1999 au 31-08-2000.

11- POPULATION D'ETUDE

Elle était constituée par l'ensemble des patients adressés à l'endoscopie digestive haute, les

critères d'inclusion étaient les suivants:

tous les patients ayant une indioation à l'endoscopie pour une symptomatologie en rapport avec

un RGO (pyrosis ou régurgitation) ~

tous les patients chez qui une oesophagite de reflux a été découverte à l'endoscopie quelle que

soit l'indication de cette endoscopie.

Critères d'exclusion : les patients de moins de 15 ans.

111- COLLECTE DES DONNEES

Elle a été réalisée à l'aide d'un questionnaire de deux pages qui était rempli par nous même

après avoir expliqué au patient les buts de notre étude et avoir obtenu son accord et par le registre

des comptes rendus endoscopiques pour les patients qui ne se so-ùmettaient paSatiqüestlOnnall'-è~-

IV- SAISIE ET ANALYSE

Elle a été faite à l'aide du logiciel Epi Info version 6 (CDC/OMS).

Les tests statistiques utilisés ont été pour la comparaison de deux variables qualitatives, le

Chi carré, et le Fischer exact lorsqu'il s'agissait d'un tableau 2 x 2 avec Chi carré non valide.

La comparaison d'une variable quantitative par rapport à un groupe a utilisé le test de

Krustall Wallis, test non paramétrique équivalent du Chi carré.

Le seuil de significativité pour tous les tests a été arrêté à p ::; 0.05.
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1- EPIDEMIOLOGIE ET CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

Nous avons indu 317 patients représentant 16,75 % des 1892 malades reçus pour une

endoscopie digestive haute pendant la période de l'étude.

Les patients ayant répondu au questionnaire étaient au nombre de 164 (51,74 %). Ainsi pour

les données des autres patients au nombre de 153 (48,26 %), nous nous sommes référés au registre

des endoscopies hautes pour déterminer l'âge, le sexe et les lésions endoscopiques.

La répartition selon le sexe est représentée sur le tableau n°l.

Tableau nOl : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Nombre de patients %

Hommes 144 45,4

Femmes 173 54,6

Total 317 100

.Il existait une faible prédominance féminine avec un sex-ratio de 0,83 alors que le sex- ratio

de l'ensemble des patients adressés à l'endoscopie était de 0,92.

La répartition selon les tranches d'âge et le sexe est représentée sur le tableau n02.

Tableau n02: Répartition selon les tranches d'âge et le sexe

Tranches d'âge Hommes Femmes Total

N % N % N %

16-24 ans 17 Il,8 19 Il 36 Il,4

25-34 ans 45 31,3 59 34,1 104 32,7

35-44 ans 19 13,2 43 24,9 62 19,6

45-54 ans 31 25,5 28 16,2 59 18,6

55-64 ans 16 Il,1 9 5,2 25 7,9

65-74 ans 14 9,7 Il 6,4 25 7,9

> 7 5 ans 02 1,4 4 2,3 6 1,9

Total 144 45,4 173 54,6 317 100
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L'âge moyen de l'ensemble des patients était de 40 ans.

L'âge moyen pour les hommes était de 42 ans tandis qu'il était de 39 ans pour les femmes.

Les patients exclus dans notre série ont été au nombre de 3, ils ne rentraient pas dans le

cadre du reflux gastro-oesophagien de l'adulte car leur âge était inférieur à 15 ans.

La tranche d'âge de 25-34 ans était prédominante avec une fréquence de 32,7 %. Les sujets

de moins de 45 ans représentaient 63,8 %.

Le tableau n03 représente la répartition des patients selon le niveau d'instruction.

Tableau n03 : Répartition des patients selon le niveau d'instruction

Niveau d'instruction Nombre de patients 0/0

Analphabète 80 48,8

Primaire 19 Il,6
-

Secondaire 47 28,6

Universitaire 18 Il

Total 164 100

Les patients analphabètes ou ayant un niveau d'instruction bas prédominaient dans la série.

Les professions ont été ainsi regroupées:

1 : paysans, pêcheurs, éleveurs, artisans

2 : fonctionnaires et militaires

3 : professions libérales et commerçants

4 : élèves et étudiants

5 : sans profession
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Tableau nO 4 : Répartition des patients selon la profession

Profession Nombre de patients %

1 28 17,1

2 12 7,3

3 48 29,3

4 20 12,2

5 56 34,1

Total 164 100

Les patients sans profession représentaient un groupe important dans notre population

d'étude.

La répartition des patients selon la situation matrimoniale est résumée dans le tableau n05

Tableau nOS: Répartition des malades selon la situation matrimoniale

Situation matrimoniale Nombre de patients %

Mariés 105 "" 64

Célibataires 50 30,5

Divorcés 5 3
"

l" .~-
~.u.., ~,J

Total 164 100

La série avait une prédominance de patients mariés suivis des patients célibataires.



49

11- DONNEES CLINIQUES

'.
Le tableau n06 représente la fréquence des signes digestifs chez les patients ayant répondu

au questionnaire

11-1. Signes digestifs

Les signes digestifs les plus fréquents étaient respectivement:

les épigastralgies (72,6 %) ;

le pyrosis (60,4 %) ;

les régurgitations (56,7 %).

Tableau n0 6 : Fréquence des signes digestifs

Symptômes digestifs Nombre de patients %

Epigastralgies 119 72,6

Pyrosis 99 60,4

Régurgitations 93 56,7

Eructations 92 56

Dysphagie 54 32,9

Hoquets 38 23,1

Nausées 72 43,9

Odynophagie ~ 11 6,7

Hypersialorrhéè1 74 45,1
,
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Le tableau n07 représente les caractéristiques du pyrosis

Tableau n07 : Caractéristiques du pyrosis

Caractéristiques Nombre de patients %

Durée

Inférieure à 5 mn 79 79,8

Supérieure à 5 mn 20 20,1

Horaire

Diurne 48 48,1

Nocturne 8 8,1

Sans horaire 43 43,1

Rapports avec les repas

Post-prandial 51 51,1

Sans rapport 48 48,5

Délai d'évolution

Inférieur à 1 an 48 48,5

Entre 1 et 5 ans 38 38,4

Supérieur à 5 ans 13 13,1

Position de survenue

Penchée 29 29,3
...

Décubitus dorsal 17 17,2

Sans position 53 53,5

Fréquence de survenue

f\.U
J

Ji "' 1,.J....
Au moins hebdomadaire 52 52,5

Au moins mensuelle 16 16,2

, Intensité

Modérée 33 33,3

1

Moyenne 55 55,6

sévère 11 11,1

La durée du pyrosis était inférieure à 5 mm dans la majorité de cas. Son horaire était diurne

le plus souvent et il était post-prandial chez plus de la moitié des inalades. Le délai d'évolution
"
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depuis ~e début du PYfQsis était inférieur à un an dans la majorité des cas. La fréquence de survenue

au moins hebdomadaire du pyrosis prédominait et son intensité était moyenne dans plus de la moitié

des observations.

Tableau nOS: Caractéristiques des régurgitations

Caractéristiques Nombre de patients 0/0

Horaire

Diurne 59 63,4

Nocturne 10 10,8

Sans horaire 24 25,8

Intensité

Modérée 29 31,2

Moyenne 51 54,8

sévère 13 14

Fréquence

Quotidienne 43 46,2

Hebdomadaire 41 44,1

mensuelle 9 9,7

Délai d'évolution

Inférieur à 1 an 43 46,2 ..
Entre 1 et 5 ans 38 40,9

Supérieur à 5 ans 12 12,9

Position de survenue

Penchée 27 29

Décubitus dorsal 29 31,2

Sans position 37 39,8

Niveau de remontée du

liquide

Bouche 35 37,6

Nasopharynx 20 21,5

Ne se prononcent pas 38 40,9
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Les régurgitations survenaient en période diurne dans la majorité des cas, leur intensité était

moyenne dans plus de la moitié des cas. Leur survenue était quotidienne dans la plus grande partie

des observations. Le délai d'évolution inférieur à un an chez 46,2 % des malades, le caractère

postural était présent chez 60 % des patients et le niveau de remontée du liquide de régurgitation

n'était pas précisé dans 40,9 % des observations.

Les caractéristiques des épigastralgies sont représentées sur le tableau n09.

Tablelau n0 9 : Caractéristiques des épigastralgies

Caractéristiques Nombre de patients %
,

Type
Brûlure 59 49,6
Crampe 9 7,6
Mal défini 51 42,8

Irradiations
Ascendantes 49 41,2
Postérieures 28 23,5
,Latérales 9 Î,6
absentes 33 27,7

Intensité
Modérée 50 42
Moyenne...• 57 47,9
sévère 12 10,1

Horaire
Diurne 74 62,2-... 28 23,5
Sans horaire 17 l ,+,j

Fréquence ...
Quotidienne 28 23,5
Hebdomadaire 74 62,2
Mensuelle 17 14,3

Délai d'évolution
Inférieur à 1 an 60 50,4

Entre 1 et 5 ans 50 42
Supérieur à 5 ans 9 7,6

Durée
Moins de 15 mn 67 56,3
Entre 15 et 60 mn 52 43,7

,.
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Les épigastralgies étaient dans la majorité des cas à type de brûlures à irradiations

ascendantes, d'intensité moyenne et de survenue diurne. Elles survenaient au moins une fois par

semaine chez la plupart des patients , la durée n'excédait pas 15 minutes et leur délai d'évolution

était inférieur à un an chez la majorité des malades.

La fréquence des signes d'alarme est résumée dans le tableau nO 10.

Tableau n0 10 : Fréquence des signes d'alarme

Signes

Dysphagie

Amaigrissement

Odynophagie

Anémie

Hémorragie

Nombre de patients

54

31

Il

5

10

%

32,9

18,9

6,7

3

6,1

La dysphagie était le signe d'alarme le plus fréquent suivi de l'amaigrissement.

Le tableau n° Il représente les caractéristiques de la dysphagie.

Tableau 0°11 : Caractéristiques de la dysphagie

Caractéristiques

Nature

Solide

Liquide

Mixte

40

j

Il

Nombre de patients

74

20,4

%

Type

Paroxystique

Permanente

Durée d'évolution

Inférieure à 1 an

1 à 5 ans

é · q,'5sup neur a ans

46 85,2

8 14,8

38 70,4

15 27,8

1 1,8



11-2. Les signes extra-digestifs

Le tableau nO 12 représente la fréquence des symptômes extradigestifs.

Tableau n0 12 : Fréquence des manifestations extra-digestives

Symptômes Nombre de patients 0/0

üRL 72 43,9

Thoraciques 60 36,6

Respiratoires 24 14,6

Les symptômes d'appel ORL ont été les signes supra œsophagiens les plus retrouvés.

La fréquence des différentes manifestations ORL est résumée dans le tableau n013.

Tableau n0 13 : Fréquence des manifestations ORL

Signes ORL Nombre de patients %

Dysphonie 31 18,9

Paresthésie pharynx: 27 16,5

Douleurs pharynx: 22 13,3

Boule pharyngée 22
."

13,3

Otalgies ...,. .,. 21 12,8

Fatigue vocale 7 4,3
1

Suintement nasal 5 3

La dysphonie a été le signe üRL le plus fréquent suivie des paresthésies pharyngées.
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Les caractéristiques de la dysphonie sont résumées dans le tableau n014.

Tableau 0°14 : Caractéristiques de la dysphonie

Caractéristiques Nombre de patients %

Horaire

Diurne 18 58,1

Nocturne 4 12,9

Sans horaire 9 29

Délai. d'évolution

Inférieur à 1.an 27 87,1

Supérieur à 1 an 4 12,9

. Durée

Inférieure à 5 mn 27 87,1

Supérieure à 5 mu 4 12,9

La dysphonie était diurne le plus souvent, de durée inférieure à 5 mn et son délai d'évolution·

était inférieur à 1 an chez la grande majorité des patients.
.llIO!

Les manifestations thoraciques étaient présentes chez 60 patients soit 36,6 % des malades ayant

répondu au questionnaire. Elles étaient principalement représentées par des douleurs de l'aire

precordIale chez 20 patIents (12,2 %) et par des douleurs des au,B.es aires thoraciques chez 43

patients (26,21 %).

Les manifestations respiratoires étaient présentes chez 24 patients (14,6 %) et étaient

représentées par la toux chronique chez 12 patients (7,3 %) et par la dyspnée chez 12 patients

(7,3 %).
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II-3. Les facteurs déclenchants

Les facteurs qui pouvaient déclencher les symptômes chez les patients sont résumés dans le

tableau n015.

Tableau n015 : Facteurs déclenchant les symptômes du RGO

Facteurs Nombre de patients %

Aliments épicés 45 27,4

Aliments gras 20 12,2

Aliments solides 28 17

Thé 37 22,6

Café 23 14

Stress 17 10,4

Travail 9 5,5

Le facteur déclenchant le plus fréquent a été constitué par les aliments épicés.

Le tableau n016 représente les habitudes alimentaires et le mode de vie des patients.

Tableau n016 : Les habitudes alimentaires et mode de vie

Habitudes Nombre %

Café 112 68,3
Thé 105 64
Epices 95 57,9
Alcool .. 18 11

~- -- -
":1;) -n;'7

Boissons gazeuses 135 82,3
Chocolat 66 40,2
Tabac 27 16,5
Graisse 90 54,9
Obésité 19 11,6
Sport 29 17,7
Sédentarité 135 82,3

La consommation régulière de boissons gazeuses, de café et d'épices a été retrouvée chez la

majorité des patients.

La prise de médicaments anti-inflammatoires pour une durée supérieure ou égale à un mois a

été retrouvée chez 39 patients (23,8 %).
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II-4. Les pathologies associées au RGO

Les pathologies associées aux symptômes de RGO ont été retrouvées chez Il patients (6,7 %)

et aucune pathologie ne se retrouvait associée de manière particulière.

II-S. Les recours aux soins et attitudes thérapeutiques

• Recours aux soins et attitudes thérapeutiques:

- automédication: 32 patients (19,5 %) ont déjà pratiqué une automédication et la nature des

produits utilisés n'a été précisée que par 12 patients avec principalement des alginates et des

anti-acides.

·le recours aux soins et les attitudes thérapeutiques sont représentés sur le tableau nO 17.

Tableau n017 : Recours aux soins et les attitudes thérapeutiques

Nombre de patients 0/0

Automédication 32 19,5

Consultations médicales 108 65,9

Examens prescrits
TOGD 15 46,87 (xx)
Fibroscopie 9 28,13 (xx)
Autres 8 25 (xx)

Médicaments prescits 108 100...
Alginates, anti-acides 76 70,4 (x)

Prokinétiques 19 17,6 (x)
Anti H2 22 20,4 (x)
IPP 5 4,6 (x)

Consultations

gastroentérologiques . ·,20

Consultations non 88

spécialisées

(xx) les pourcentages ont étéfails par rapport au nombre de patients avec examens prescrits.

(x) les pourcentages ont étéfaits par rapport au nombre de patients ayant consulté.

lD8 patients (65,9 %) avaient déjà consulté un médecin, 32 patients (29,62 %) avaient déjà eu un examen paraclini~

prescrit.

Les médicaments prescrits sont surtout représentés par les alginates et les anti-acides.

Les consultations non spécialisées représentaient 81,5 % des consultations.

32 patients (19,5 %) avaient déjà eu recours à l'automédication.
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111- RESULTATS ENDOSCOPIQUES

Chez les 1892 patients ayant fait une endoscopie digestive haute pendant la période de

l'étude, 1071 (56,6 %) ne présentaient aucune lésion endoscopique, 821 (43,4 %) présentaient au

moins une lésion oesophagienne, gastrique ou duodénale. Les lésions endoscopiques retrouvées

étaient au nombre de 994 et leur répartition en fonction des segments du tube digestif supérieur est

représentée sur le tableau n018.

Tableau 18 : Répartition des lésions en fonction de la topographie

Topographie Nombre des lésions 0/0

Œsophage 386 38,8

Estomac 287 28,9

Duodénum 321 32,3

Total 994 100

Les lésions oesophagiennes étaient prédominantes à l'endoscopie, SWVles des lésions

duodénales.

Le tableau nOl9 représente la répartition des différentes lésions oesophagiennes.
c.,

Tableau n019 : Fréquence des différentes lésions oesophagiennes

Lésions Nombre des lésions 0/0

--;::-;:::
OesophagItes peptIques lL.~ --;::r;;y,

Varices 74 19,2

Hernies hiatales 47 12,2

Tumeurs 37 9,6

Oesophagites infectieuses 32 8,3

Autres 67 17,3

Total 386 100

Autres - anneau de Schatzkl (6 patients), béance cardiale, Plummer-Wtlson ...

Les œsophagites de reflux représentaient la première lésion oesophagienne, suivies des

varices œsophagiennes.



..
59

Les autres lésions endoi&,piques associées aux oesophagites de reflux sont résumées dans le

tableau n020 <, '

Tableau D0 20 : Lésions endoscopiques associées aux oesophagites de reflux

Lésions Nombre des lésions % par rapport aux

œsophagites de reflux

. Œsophage

Hernie hiatale 37 28,68

Béance cardiale Il 8,52

Malposition cardio~ 7 5,42

tubérositaire

Estomac et duodénum

Ulcère 8 6,20

Bulbite 7 5,42

Gastrite 5 3,87

Sténose pyloro-duodénale 3 2,32

Cancer gastrique 1 0,77

Lésions multiples 4 3,10

Les hernies hiatales étaient les lésions associées les plus fréquemment rencontrées.

La répartition des~.sophagites en fonction du sexe est représentée sur le tableau. n021 et la '

répartition en fonction des tranches d'âges sur le tableau 22.

Tableau n021 : Répartition des malades porteurs d'oesophagite
de reflux en fonction du sexe

Sexe Nombre de malades %

Masculin _.J' 69 53,5

Féminin 60 46,5

Total 129 100
<'

,/

La prédominance était masculine avec un sex-ratio de 1,15.
, .1 '.~~~'.
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Tableau nO 22 : Répartition des malades porteurs d'oesophagite
peptique en fonction des tranches d'âge

Tranches d'âge Nombre de malades 0/0

16-24 ans 10 7,8

125-34 ans 37 28,7

135-44 ans 26 20,2

45-54 ans 23 17,8

55-64 ans 13 10,1

65-74 ans 17 13,2

> ou égal à 75 ans 3 2,3

Total 129 100

La moyenne d'âge des patients porteurs d'oesophagite était de 44 ans.

Lamajorité des patients se trouvait dans la fourchette d'âge de 25 à 44 ans.

Le tableau n023 représente la répartition des oesophagites selon les grades de la

classification de Savary-Miller et par tranches d'âge.

Tableau n023: Répartition des oesophagites en fonction du grade et par tranches d'âge

~AO'e 1 Il III IV Total

1
N ~/o

, ,

16-24 ans 3 6 0 1 10 7,8
25-34 ans 20 14 3 0 37 28,7
35-44 ans 15 10 1 0 26 20,2
45-54 ans 16 4 2 1 23 17,8
55-64 ans 4 3 4 2 13 10,1
65-74 ans 6 9 0 2 17 13,2
> ou égal à 75 ans 2 1 ° 0 3 2,3
Total 66 47 10 6

(51,1 %) (36,4%) (7,8 %) (4,7 %) 129 100

Les grades 1 et II étaient les plus fréquemment rencontrés.::
Les patients âgés de moins de 45 ans représentaient la majorité de l'effectif avec 56,7 % .~et

'l
~,'
'i~ ,
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La moyenne d'âge des patients porteurs d'œsophagite en fonction du grade était de 43,2 ans

pour le stade l, 42,7 ans pour le stade II, 47,6 ans pour le stade III et de 55,7 ans pour le stade IV.

Le stade IV comprenait uniquement des œsophagites ulcérées.

Il n'y avait pas de sténose peptique ni d'endobrachyoesophage.
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IV- ANALYSES UNVARIEES DES SYMPTOMES ET FACTEURS ASSOCIES

A UNE OESOPHAGITE PEPTIQUE

Les symptômes significativement associés à une lésion d'oesophagite peptique étaient le

pyrosis, l'odynophagie, l'amaigrissement, l'anémie clinique et les antécédents d'hémorragie digestive

haute.

Le tableau n024 représente le seuil de significativité des symptômes du RGO associés à une

oesophagite peptique.

Tableau 24: Analyse univariée des symptômes en fonction de l'oesophagite

Symptômes Absence Présence. Valeur de p
d'oesopha~ite (%) d'oesopha~ite(%)

Anémie clinique ° 7,7 0,005

Hémorragie 2 12,3 0,007

Amaigrissement Il,1 30,8 0,01

Odynophagie 3 12,3 0,02

Pyrosis 50,8 66,7 0,042

Dysphagie 41,5 27,3 0,058

Régurgitations . 59,6 52,3 0,358

Epigastralgies 70,7 75,4 0,512

Symptômes ORL 44,6 44,4 0,982

Symptômes thoraciques 35,4 41,5" 0,425

Symptômes respiratoires 29,3 20 0,183
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Le tableau nO 25 représente les facteurs qui étaient significativement associés à la présence

d'une oesophagite peptique.

Tableau nO 25 : Facteurs significativement associés à une oesophagite peptique

Facteurs Absence oesophagite Présence d'oesophagite Valeur de p

Sexe masculin 52,1 47,9 0,0171

Age moyen (année) 37,5 44 0,0004

Le grade de l'oesophagite était d'autant plus élevé que le patient était plus âgé (p =0,028).

L'association oesophagite et prise d'AINS n'était pas significative (p = 0,65).
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1-2.2. Sexe

Notre série comportait 173 femmes et 144 hommes soit un sex ratio de 0,83. Cette

prédominance des femmes dans notre échantillon était plus importante.que celle de l'ensemble des

patients adressés à l'endoscopie digestive haute où le sex ratio était de 0,92.

La prédominance féminine du RGO a été rapportée par d'autres auteurs. Klotz et coll [77]

retrouvaient une prédominance féminine du pyrosis avec un sex ratio de 0,72. Pour Petersen et coll

[109] les femmes âgées souffraient plus que les hommes âgés en ce qui concerne le reflux

symptomatique.

Au contraire, Houcke et coll [65] rapportaient une prédominance masculine dans leur série

avec un sex ratio de 1,03.

D'autres auteurs [125] observaient que la répartition du RGO en fonction du sexe était à peu

près équilibrée.

1-2.3. Autres caractéristiques socio-professionnelles

Les analphabètes représentaient 48,8 % des patients ayant répondu au questionnaire, les malade

sans profession représentaient eux 34,1 % de l'échantillon. Nous n'avons pas pu établir de corrélatic

entre le niveau d'instruction, la catégorie professionnelle et la symptomatologie clinique du RGO.

Debonne et coll [29] ont signalé une plus grande fréquence des bas niveaux d'instruction en

cas de pyrosis et une forte association du pyrosis avec certains troubles psychologiques (anxiété

importante, difficultés d'adaptation, immaturité). Nous n'avons pas retrouvé dans la littérature des

travaux confinnant les résultats de ces auteurs.

Bruley Des Varannes et coll [18] rapportaient chez des patients présentant des régurgitations

les categories profeSSIOnnelles SUIvantes: cadres supeneurs 13,11 % ; cadres moyens 24,18 %; -­

ouvriers 21,51 %; agricoles 5,32 %; inactifs 27,04 %

La prévalence des symptômes dans leur série était plus élevée chez les sujets inactifs et elle

était plus faible chez les sujets travaillant dans les milieux agricoles.

Nos résultats pour les catégories socio-professionnelles ne sont pas comparables à ceux de

Bruley Des Varannes [18], du fait de la différence de constitution socio-professionnelle des pays où

se sont déroulées les études.

Houcke et coll [65] prenaient en compte les activités particulières et les positions

prédisposantes dans le milieu professionnel. Toutes les professions qui favorisaient la position

penchée en avant prédominante étaient d'éventuelles professions à risque de pathologies liées au

reflux dans leur étude.
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1- EPIDEMIOLOGIE

1-1. Fréquence de la pathologie du RGO

Nous avons reçu pendant une année 317 patients âgés de plus de 15 ans porteurs de signes

cliniques et/ou endoscopiques de RGO sur les 1892 malades adressés à l'endoscopie digestive

haute.

La fréquence de la pathologie du RGO était de 16,75 % chez l'adulte dans notre unité

d'endoscopie digestive haute. Cette fréquence était identique à celle rapportée par Klotz et coll [78]

dans une série de malades vus en consultations de gastroentérologie à Libreville. Dans une autre

publication [77], ces mêmes auteurs rapportaient que la fréquence du pyrosis (16,4 %) comme motif

de consultation en Afrique Noire est peu différente de celles observées dans les autres continents.

1-2. Caractéristiques socio-professionnelles

1-2.1. Age

L'âge moyen de nos patients était de 40 ans avec des extrêmes allant de 16 à 80 ans. Cet âge

moyen est plus jeune que ceux retrouvés dans la littérature [In Il]. LeS' femmes recrutées étaient

... plus jeunes (âge moyen 39 ans) que les hommes (âge moyen 42 ans).

Dans une étude portant sur 2035 patients adressés pour endoscopie en raison d'un RGO,

Houcke P. et coll [64,65] retrouvaient un âge moyen de 53,2 ans avec des extrêmes à 10 et 99 ans.

Dans notre série les sujets de moins de 45 ans représentaient 63,8 % de&-patient~

Dans la série de Houcke et coll [64, 65], 57,8 % des patients avaient un âge supérieur à 50

ans et 31,3 % avaient un âge inférieur à 45 ans.

Les données concernant l'âge pour le RGO symptomatique sont discordantes dans la littérature

Selon Mainguet [88] l'âge constitue un facteur détenninant de l'incidence du RGO et cette

incidence augmente de façon marquée au-delà de 60 ans.

Locke et coll [82, 83] rapportaient que la fréquence des symptômes du reflux était identique

aussi bien chez les sujets jeunes que chez les sujets âgés. Ces mêmes auteurs retrouvaient que la

prévalence du pyrosis aurait même tendance à diminuer avec l'âge. Cette diminution de la

symptomatologie clinique du RGO avec l'âge a été aussi rapportée par Debonne et coll [29]. Pour

BruleyDes Varannes et coll [18], la fréquence des régurgitations n'était pas différente selon l'âge.
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11- ETUDE CLINIQUE

1I-1.8ignes typiques

11-1.1. Pyrosis

Chez les patients ayant répondu au questionnaire nous avons trouvé un taux de pyrosis de

60,4 %. Cette fréquence du pyrosis dans notre série était comparable à celle rapportée par Houcke et

coll [65] et qui était de 67,7 % chez 2035 patients adressés à des gastro-entérologues pour une

. endoscopie en raison d'un RGO.

Les caractéristiques sémiologiques du pyrosis chez nos patients ont été les suivantes:

• la durée était inférieure à 5 mm dans 79,8 % des cas. L'horaire était diurne dans 48, 1% des cas.

La survenue post-prandi31e se notait dans 51,1 % des cas. La fréquence de survenue

hebdomadaire était de 52,5 % et dans 55,6 % des cas l'intensité était moyenne. Le début

d'évolution était supérieur à un an dans 51,5 % des cas. Le déclenchement postural était présent

chez 46,5 %

• Debonne et Klotz [29] retrouvaient une symptomatologie évocatrice de RGO dans 25 % des cas

chez 6397 jeunes français incorporés pour le service national. Les caractères sémiologiques du

pyrosis dans cette série montraient qu'il évoluait de manière continue dans la moitié des cas. Il

était nocturne dans 25 % des cas. Il était à déclenchement postural chez 30 % des patients.

L'effort physique était fréquemment déclenchant (43 %) de même que le repas (62 %)

• pour les caractéristiques des symptômes du RGO, Houcke et coll [65] notaient urt syndrome'

postural dans 29,2 % des cas, des signes post-prandiaux dans 45,4 % des cas et des signes. .

nocturnes dans 33,7 % des cas.

Concernant la fréquence de survenue des symptômes typiques du RGO, Bronstein· et coll

[15] retrouvaient chez 2?9,o patients présentant un RGq non compliqué d'oesophagi~ des

symptômes quotidiens chéz 65,3 %,' des symptômes hebdo~adair~s chez 23 % et de~ s~Ptômes
-. ",. . l,

mensuels chez 7,8 % des patients.

, .

.c...,.;;.;.\, ~h .
; !-'" '. 1
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Pour la durée d'évolution des signes, Jones et coll [12] rapportaient chez des patients

répondant à un questionnaire sur le reflux une durée d'évolution inférieure à 1 an chez 24 % des

patients et une durée d'évolution comprise entre 1 et 5 ans chez 20 % des patients.

Pour l'intensité des signes jugés par les patients, Locke et coll [83] retrouvaient des

symptômes d'intensité modérée à moyenne dans la majorité des cas et des symptômes d'intensité

sévère à très sévère chez seulement 5,4 % des patients.

11-1.2. Les régurgitations

La fréquence des régurgitations dans notre série était de 56,7 %. Cette fréquence était plus

élevée que celle retrouvée dans la série de Houcke et coll [65] qui était de 34,8 %.

Les caractéristiques sémiologiques des régurgitations montraient qu'elles survenaient le plus

souvent en période diurne (63,4 %), que leur intensité était le plus souvent moyenne (54,8 %) avec

un caractère postural fréquent (60,2 %). La fréquence de survenue quotidienne était notée chez 46,2

% des patients. La durée d'évolution des régurgitations était supérieure à un an chez 53,8 % des

patients.

Bruley Des Varannes et coll [18] rapportaient au sein d'un échantillon de 1800 personnes

représentatif de la population française de plus de 15 ans, une prévalence annuelle de régurgitations

acides de 27,1 %. Et parmi ces sujets, la fréquence de déclenchement des régurgitations par

l'antéflexion était faible (22 %).

La prévalence moins élevée des régurgitations par rapport au pyrosis a été rapportée par

plusieurs auteurs. Les régurgitations intéresseraient 25,4 % des patients symptomatiques et leur

sensibilité serait de 35 % pour une spécificité de 83 % [70]. Les régurgitations constituent rarement
--- - --------- ~ .- - --

le symptôme dominant du RGO."'Il'

11-2. Les signes peu évocateurs

11-2.1. Les épigastralgies

Dans notre série la fréquence des épigastralgies était de 72,6 %.

Houcke et coll [65] constataient une fréquence de 52 % dans-leur série.

Bruley Des Varannes et çoll [18] retrouvaient des épigastralgies chez 213 patients parmi 488

sujets ayant des régurgitations soit une fréquence de 43,64 %.
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La fréquence plus élevée des épigastralgies dans notre série pourrait, en partie, être

expliquée par le nombre de lésions gastroduodénales associées, alors que dans la série de Houcke et

coll les patients présentant des lésions non dépendantes de RGO étaient exclus.

Les caractéristiques sémiologiques des épigastralgies chez nos patients montraient qu'elles

étaient dans 49,6 % des cas à type de brûlure et que leurs irradiations étaient ascendantes dans 41,2

% des cas. Elles duraient moins de 15 mn dans 56,3 % des cas. Leur intensité était moyenne chez

47,9 % des patients. Elles survenaient de manière quotidienne chez 23,5 % des patients et de

manière hebdomadaire chez 62,2 % des patients. Leur délai d'évolution était inférieur à 1 an chez

50,4 % des patients.

Les caractéristiques sémiologiques des épigastralgies dans notre série étaient comparables à

celles retrouvées par Bruley Des Varannes et coll [18].

Ces auteurs avaient retrouvé chez 116 patients porteurs de douleurs épigastriques associées à

des régurgitations une duréè inférieure à 15 mn dans 51 % des cas et une fréquence de survenue

hebdomadaire chez 26 % des patients.

11-2.2. Les autres signes digestüs peu évocateurs

Ces signes ont été retrouvés à l'interrogatoire systématique à des fréquences variables: 56 %

pour les éructations, 45 % pour l'hypersialorrhée, 43,9 % pour les nausées, 23,1 % pour le hoquet.

Ces fréquences sont plus élevées que celles retrouvées dans la littérature occidentale.

Houcke et coll [65] montraient des fréquences de 27,3 % pour les éructations, 18,1 % pour

les nausées et 3,4 % pour le hoquet.

__ ~ !9auser et~oll ([76] signalaieI1!_ un~!i"éq':lence de 20~% pour les nausées à l'interrogatoire

systématique.

11-3. Les signes d'alarme

11-3.1. La dysphagie.

Elle aété retrouvée à une fréquence de 32,9 %. Elle concernait les aliments solides seuls

dans 74,1 % des cas. Elle était paroxystique dans 85,2 % des cas. Sa durée d'évolution était

inférieure à 1 an dans 70,4 % des cas..

Cette dysphagie n'évoquait la sténose maligne (début brusque~ aggravation rapide, atteinte

des aliments solides et liquides à court terme) que dans 8 % des cas.
~ v



69

La fréquence de la dysphagie dans la littérature est variable.

Houcke et coll [-65] rapportaient une fréquence de 7,7 %. Muller Lissner et coll [98]

constataient que près de 20 % des malades atteints de RGO avaient une dysphagie mais celle-ci ne

représentait le symptôme prédominant que dans moins de 5 % des cas.

Locke et coll [83] observaient une prévalence de la dysphagie à 13,5 %. Dans 37 % des cas

elle évoluait depuis plus de 5 ans. Elle était solide dans 52,3 % des cas.

Quoi qu'il en soit, les auteurs [17, 27, 89, 98] sont unanimes à reconnaître que la présence

d'une dysphagie nécessite urie endoscopie urgente pour éliminer un cancer oesophagien.

11-3.2. L'odynophagie

Elle a été retrouvée à une fréquence de 6,7 %. Cette fréquence était identique à celle

retrouvée par Houcke et coll [65] qui était de 6,3 %. Dans notre étude, il existait une corrélation

entre odynophagie et oesophagite peptique (p = 0,02), mais l'intensité de l'odynophagie n'était pas

significativement associée au grade de l'oesophaghite (p =0,08).

Selon Mainguet [89] quand l'odynophagie est associée à d'autres symptômes de RGO, elle

doit faire suspecter des lésions sévères d'oesophagite ulcérative.

11-3.3. Les autres signes de gravité

La fréquence des autres signes de gravité semble plus élevée dans notre série que dans la

littérature. Locke et coll [83] retrouvaient que 1 % des patients symptomatiques signalaient à

l'interrogatoire un épisode d'hématémèse.

11-4. Les symptômes extra-digestifs

Une symptomatologie fonctionnelle atypique intéressant différents appareils peut être la

circonstance de découverte du RGO [77].

Ces signes atypiques peuvent être respiratoires, thoraciques ou ORL. Ils sont suspects d'un

RGO lorsqu'on ne leur trouve pas de cause et lorsqu'ils ont un déclenchement post-prandial,

nocturne ou postural [138]. Selon Mainguet [88, 89] les plaintes perçues au réveil, les acc~s de toux

inexpliqués, les étouffements nocturnes et/ou post-prandiaux liés au RGO ne sont pas

nécessairement associés aux symptômes classiques. .' . :::
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Afin de préciser le rôle pathogène du RGO dans ces manifestations atypiques, la seule

solution pratique est de démontrer que le traitement du RGO améliore les symptômes [In 98].

Nous avions retrouvé dans notre série une fréquence de 43,9 % pour les manifestations

ORL, 36,6 % pour les manifestations thoraciques et 14,6 % pour les manifestations respiratoires.

II-4. I.Symptômes ORL

La fréquence retrouvée dans notre série est largement supérieure à celle retrouvée par

Houcke et coll [65] qui était de 9,4 %. Elle se rapproche de la fréquence retrouvée par Magnan et

coll [84] qui était de 34 % dans une série de 489 patients présentant un RGO mis en évidence par

PH-métrie.

11-4.1.1. La dysphonie

Elle a été retrouvée chez 18,9 % de nos patients. Elle représentait le symptôme ORL le plus

fréquent. Cette dysphonie se manifestait sous forme d'enrouement le plus souvent de survenue

diurne et de durée brève inférieure à 5 mn. Son délai d'évolution était inférieur à 1 an chez 87,1 %

'des patients.

Selon Mainguet [89] la dysphonie due au RGO se manifeste par un enrouement ou une

fatigabilité vocale ou une aphonie au réveil qui s'estompe rapidement.

La fréquence de la dysphonie chez nos patients était intermédiaire entre celle retrouvée par

Locke et coll [83] qui était de 14,8 % et celle rapportée par Magnan [84].

11-4.1.2. Les-parcsthésies pharyngées

Elles ont été retrouvées à une fréquence de 16,5 % dans notre série.

Elles constituent selon Mainguet [89] le symptôme ORL le plus fréquent et elles se

caractérisent par la diversité des descriptions qu'en donnent les patients. Elles sont décrites comme

"un mal de gorge" <à~e de brûlure ou une sensation de corps étranger pharyngé ou encore une

constriction à type de tenesme pharyngien.

L'irradiationlatérale des douleurs pharyngées vers une oreille peut être observée [89].

Les paresthésies pharyngées disparaissent souvent lors des repas.

En'~càs~~ p~eSthésiespharytlgées,'un RGO serait retrouvé dans plus d~80 ~ des cas [85].

·~~~:i>·~}t:·~t~ .:
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En pratique ORL, l'incidence des symptômes laryngés attribuables au RGO varie de 4 à 10 %.

Les lésions observées en vidéo-endoscopie sont : la laryngite postérieure, les nodules, les

granulomes, les ulcères du larynx avec atteinte des cordes vocales, les sténoses sub-glottiques [88].

11-4.1.3. Les otalgies

La fréquence des otalgies dans notre série était de 12,8 % peu différente de celle retrouvée

par Bruley Des Varannes [18] qui était de 8,81 %.

11-4.2. Les manifestations thoraciques

La fréquence des manifestations douloureuses thoraciques chez nos patients a été de 36,6 %.

Le siège des douleurs a été l'aire précordiale chez 20 patients (12,2 %).

Bruley Des Varannes et coll [18] avaient retrouvé une fréquence de 22,90 % pour les

_douleurs thoraciques chez 227 patients ayant des régurgitations.

La notion de douleur thoracique était peu précise dans notre étude comme dans la plupart
(.

des études épidémiologiques portant sur les symptômes atypiques du RGO.

Locke et coll [83] rapportaient une fréquence de douleur thoracique d'origine non

cardiologique chez 23,1 % des 1511 patients ayant répondu à un questionnaire portant sur les

symptômes du RGO aux U.S.A. Ces auteurs ont montré que la fréquence des douleurs thoraciques

non cardiologiques augmentait jusqu'à atteindre 37 % chez les patients porteurs de symptômes

fréquents de RGO.

11-4.3. Les manifestations respiratoires

Elles sont été retrouvées dans notre série chez 24 patients (14,6 %). La toux chronique

représentait le premier symptôme respiratoire et était retrouvée chez 7,3 % des patients.

Houcke et coll [65] retrouvaient une fréquence de toux diurne chez 8 % de leurs patients et

une toux nocturne dans 6,2 % des cas.

Bruley Des Varannes et coll [18] retrouvaient unefréqtience de toux nocturne de 13,21 %

chez leurs patients porteurs de régurgitations.

Selon Mainguet [88], des publications avaient insisté sur la prévalence élevée du RGO dans

la toux chronique inexpliquée de l'adulte de l'ordre de 6 à 10 %.
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Les patients porteurs de maladie asthmatique étaient au nombre de 2 dans notre série soit

une fréquence de 1,21 %. Cette fréquence de l'astlune dans notre série est faible p~ rapport à celles

rapportées dans la littérature.

Houcke et coll [65] montraient une fréquence d'asthme de 2,3 %, Bruley Des Varannes et

coll [18] signalaient une fréquence de 10,5 % et Locke et coll [83] rapportaient une fréquence de

9,3 % d'asthme. L'association asthme et RGO est maintenant admise et bien connue [55, 85].

La fréquence exacte de l'association entre manifestations respiratoires et RGO est discutée.

Des études contrôlées ont montré la fréquence anormalement élevée du RGO au cours de l'astlune

(46 %) et des pneumopathies récidivantes inexpliquées (50 %). Ces résultats confirment qu'il existe

une association entre RGO et maladies respiratoires.

II-S. Facteurs infiuencant les manifestations du RGO

Les facteurs qui pouvaient déclencher les symptômes du RGO chez nos patients étaient

variés.Nous les avons comparés aux facteurs qui déclenchaient les symptômes chez les 227 patients

étudiés par Bruley des Varannes et coll [18].

Tableau 26 : Les facteurs influençant les signes du RGO

Facteurs Notre série Série de Bruley Des

Varannes

Nombre % Nombre %

Aliments épicés 45 27,1 24 10,57

Thé 37 22,6 - -
A!iments solides 28 17 - ------ --_. - --_._------ -------- -- --_.- - -. --- --- --

Café ... ' 23 14 -28 12,33·

Aliments gras 20 12,2 51 22,46

Stress 17 10,4 62 27,31

Travail 9 5,5 - -
Aliments acides - - 42 18,50

Vêtements serrés - - 20 8,81

Grossesse - - 6 2,64

Alimentation rapide - - 102 44,93

Alcool - - 35 15,41

Tabac - - 27 Il,89
-.- \
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Les facteurs non posturaux qui déclenchaient les symptômes étaient dominés dans notre

série par les aliments épicés et le thé.

Dans la série de Bruley Des Varennes ct coll [18], ces facteurs étaient dominés par

l'alimentation rapide et le stress.

L'influence des épices, du piment et du vin rouge a été retrouvée par Rodriguez et coll [In

39]. Pour ces auteurs ces produits provoquent plus d'épisodes de pyrosis et des épisodes plus

douloureux que ceux provoqués par d'autres repas.

11-6. Mode de vie et habitudes alimentaires

Nous avons comparé dans le tableau n027 le mode de vie et les habitudes alimentaires

retrouvés chez nos patients à ceux retrouvés chez les patients de la série de Houcke et coll [65].

Tableau n027 : Mode de vie et habitudes alimentaires

Mode de vie et habitudes Notre série (%) Série de Houcke (%)

alimentaires

Sédentarité 82,3 -
Boissons gazeuses 82,3 10,4

",.

Epices 57,9 -
Menthe 57,9 -
Graisses 54,9 20,5

..

Café-thé 50 40,8
""'~

Chocolat 40,2 13

Sport 17,7 6,4

Tabac 16,5 15,5

Obésité 11,6 -
Alcool 11 13,7

Sieste - 11,3

Tendance à resaler - 10,5

Déjeuner au restaurant - 10,2
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L'influence des facteurs alimentaires et du mode de vie des patients sur la symptomatologie

clinique du RGO est discutée avec parfois des résultats discordants dans la littérature.

Debonne et coll [29] rapportaient que l'influence des facteurs hygiéno-diététiques était

secondaire. mais indiscutable quel que soit le statut psychologique des individus. Ces auteurs

retenaient l'influence de l'alcoolisme et du tabagisme sur le RGO. Pour les données diététiques ils

ne retenaient que l'influence de la consommation du café et de boissons sucrées.

Pour Ducrotté [39], éviter le café au cours du RGO paraît une recommandation excessive car

son rôle néfaste est controversé. A la différence du café, les malades souffrant d'un RGO pourraient

boire du thé sans problème.

111- ETUDE ENDOSCOPIQUE

111-1. Place des oesophagites peptiques dans la pathologie oesogastro-duodénale

Les lésions œsophagiennes représentaient la majorité des lésions endoscopiques retrouvées

dans notre série avec une prévalence de 38,8 %.

Les oesophagites peptiques représentaient 33,4 % des lésions oesophagiennes et venaient en

première position avant les varices oesophagiennes (19,2 %).

Maïga et coll [87] rapportaient dans un travail réalisé au Mali que les oesophagites

constituaient les premières lésions oesophagiennes.

L'origine peptique des oesophagites était retrouvée dans 69,3 % des cas.

Dans un travail réalisé à Dakar, Ouattara [106] rapportait que les oesophagites peptiques

représentaient 72,42 % de toutes les oesophagites retrouvées chez 274 patients.

Le tableau n028 représente la prévalence des oesophagites dans notre série comparée à celle

d'autres séries.
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Tableau n028 : Prévalence de l'oesophagite peptique dans

diverses séries endoscopiques tout venant

Pays Référence %

Sénégal Notre étude 6,81

Sénégal Ouattara (106 ) 7,32

Gabon Klotz (78) 12,33

Nigéria Malu (91) 8,8

Mali Maïga (86) 5,23

France Carteret ( 21) 10,8

La prévalence de l'oesophagite peptique dans notre étude est intermédiaire entre celle

retrouvée au Mali et celle retrouvée au Nigéria.

Les prévalences de l'oesophagite peptique dans les pays d'Afrique Noire sont proches de

celles retrouvées dans les pays occidentaux.

Au total nos résultats confirment ceux de Ouattara [106] et de Maïga et coll [87] montrant

que les oesophagites constituaient les premières lésions endoscopiques oesophagiennes et que leurs

causes étaient le plus souvent de nature peptique.

La prédominance de l'oesophagite peptique par rapport aux autres lésion

oesogastroduodénales a été notée par d'autres auteurs [In 105]. Selon les conclusions de la conférenc.

franco-belge de consensus sur le RGO, l'oesophagite de reflux est la plus fréquente des lésion
--" -. --, - --

digestives détectées par l'endoscopie haute devançant l'ulcère gastrique et l'ulcère duodénal [27].

1II-2. Place de l'oesophagite peptique chez les patients symptomatiques de RGO

Nous avions retrouvé une fréquence d'oesophagite de reflux de 40,69 % chez nos patients.

En Algérie Bousseloub et coll [14] rapportaient une oesophagite de reflux chez 46 % des

patients souffrant d'une symptomatologie chronique de RGO.

En France Houcke et coll [65] observaient une oesophagite de reflux chez 47,2 % des

patients symptomatiques de reflux.

. 1
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La fréquence des lésions d'oesophagite de reflux chez nos patients était comparable à celles

rapportées dans la littérature. Ottignon et coll [105] rapportaient que cette fréquence ne dépassait

pas 75 % des cas chez les patients symptomatiques de RGO.

111-3. Age et sexe des patients porteurs d'oesophagite de reflux

La moyenne d'âge des patients porteurs d'oesophagite peptique dans notre série était de 44

ans. La grande majorité des patients était âgée de moins de 54 ans (74,74 %). La prédominance était

masculine avec un sex-ratio de 1,15.

Au Gabon [77], !'âge moyen des patients porteurs d'oesophagite peptique était de 36 ans,

identique dans les deux sexes. Il existait une répartition bimodale avec une fréquence plus élevée

avant 20 ans ou après 50 ans (15 à 16 %) qu'entre 20 et 50 ans (8,8 %). Le sex- ratio était à

prédominance masculine discrète de 1,1 %.

Au Mali, Maïga et coll [87] avaient trouvé que les oesophagites peptiques s'observaient le

plus fréquemment entre la 4c et la Se décennie de la vie et que le sex-ratio était de 1,6.

L'âge moyen et le sex-ratio des patients porteurs d'oesophagite peptique dans notre série ont

été comparés à ceux des patients d'autres séries.

Tableau n029 : Age moyen et sex ratio des patients porteurs d'oesophagite

peptique dans diverses séries endoscopiques

Auteurs Age Moyen Sex ratio

Notre série 44 1,15
~ ~ -

Ouattara [106 ] 40 1,17

Mingue [96] 36 1,1

Licht [81] 52 1,26

Carteret [21] 63,6 1,07

Dans les pays occidentaux, l'âge moyen des patients porteurs d'oesophagite peptique est plus

élevé que dans les pays d'Afrique Noire.

Ollyo et coll [102] retrouvaient que l'âge moyen des patients porteurs d'oesophagite peptique

de grade 1à III était de 55 ans.
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Pour CoHen et coll [In 65] 81 % des malades symptomatiques de plus de 60 ans présentent

des lésions d'oesophagite peptique contre 47 % de ceux de moins de 60 ans.

Au total l'âge de découverte des oesophagites peptiques dans notre série et dans les autres

séries réalisées en Afrique Noire est plus jeune que celui des séries endoscopiques réalisées en

Occident. Le sex-ratio est identique en Occident comme en Afrique Noire.

111-4. Classification endoscopique des oesophagites peptiques

Nous rapportons dans le tableau n030 les oesophagites peptiques retrouvées dans notre série

comparées à la série de Ouattara (106] et de Houcke et coll [65].

Tableau n030 : Grade des oesophagites dans différentes séries

Types Notre série (%) Ouattara (106) (%) Houcke (64) (%)

Type 1 51,2 78,68 54,2

Type II 36,4 7,63 31,3

Type III 7,8 8,62 07

Type IV 4,7 5,07 3,5

EBO ° 1,01 10

Anneau de Schatzki 4,6 ° 04....... '

Les oesophagites de type 1 et II encore appelées oesophagites non sévères [27]
- ------ ---_.. ------

prédominaient dans toutes les séries endosÇ.Opiques.

Nous n'avions pas retrouvé d'EBO dans notre étude mais dans celle de Ouattara [106] qui

s'est déroulée dans la même unité d'endoscopie, la fréquence des EBO a été de 1,01 %.

D'autres séries endoscopiques réalisées en Afrique Noire [78, 86, 87] n'avaient pas rapporté

d'EBO dans leurs résultats.

Ces données suggèrent que l'EBO est rare en Afrique Noire.

Dans les pays occidentaux la fréquence de l'EBO est élevée chez les patients

sympt~matiques de RGO [147]

Dans certains pays du Tiers-Monde la fréquence de l'EBO aurait tendance à rejoindre celle

des pays développés [14].
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Les sténoses peptiques n'avaient pas été retrouvées dans notre série alors que Ouattara [106]

les trouvait à une fréquence de 1,01 %. Ces sténoses peptiques n'ont pas été rapportées dans les

études de malades porteurs d'oesophagite peptique en Afrique Noire [78, 86, 87].

L'oesophagite sténosante constitue la principale complication de l'oesophagite de reflux dan~

les pays occidentaux [42, 147]. Sa prévalence chez les sujets atteints d'oesophagite varie de 7 à 23 %.

III-S. Age des patients en fonction du stade d'oesophagite

La moyenne d'âge lors de la découverte de l'oesophagite était d'autant plus élevée que les

lésions étaient plus sévères chez nos patients allant de 43,2 ans pour le stade 1 à 55,7 ans pour le

stade IV.

Ces constatations ont été rapportées par plusieurs auteurs [102, 121].

Pour Savary [121] la moyenne'rl'âge des patients porteurs d'oesophagite de stade 1était de 51

ans et elle était de 62 ans pour le stade IV.

Cette aug~entation de la sévérité de l'oesophagite en fonction de l'âge pourrait être en partie

expliquée par la durée d'exposition aux facteurs de risque associés au RGO [87].

111-6. Lésions endoscopiques associées à l'oesophagite peptique

Dans notre série les lésions associées à l'oesophagite peptique sont dominées par les hernies

hiatales et la béance cardiale.

111-6.1. Les hernies hiatales

Elles ont été retrouvées chez 22,68 % des patients porteurs d'oesophagite peptique. Le

______ ._ tableau n031 r~I>.l!o~e la. ~équence des hernies__hiatales daIls diverses séries de patients porteurs

d'oesophagite peptique. ..

Tableau n031 : Fréquence des hernies hiatales chez les malades

porteurs d'oesophagite peptique

Auteurs Fréquence

Notre série 28,68 %

Ouattara [106] 38,57 %

HOllc~e J65J 45,4%

Zeïtoun [146] 50%
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La fréquence des hernies hiatales associées à une oesophagite peptique dans notre série et

dans plusieurs séries réalisées en Afrique Noire est importante mais moins élevée que dans les

travaux faits en Occident.

En Occident, Petersen et coll [108] rapportaient que près de 50 % des patients avec hernie

hiatale étaient porteurs d'oesophagite peptique et 60 % des patients avec oesophagite peptique

avaient une hernie hiatale associée.

111-6.2. La béance cardiale

Elle a été retrouvée chez 8,52 % des patients porteurs d'oesophagite peptique dans notre

série.

Maïga et coll [87] rapportaient une fréquence de 8,22 % alors que Houcke et coll [65]

trouvaient une fréquence plus élevée de 29,6 % chez les malades symptomatiques de reflux.

111-6.3. Les lésions gastro-duodénales

"""" ..

Des lésions gastro~uodénalesassociées à une oesophagite peptique ont été retrouvées dans

21,7 % des cas. Chez 7 % des patients, les lésions gastro-duodénales n'étaient pas accompagnées
«<Jo

d'oesophagite peptique.

Ouattara [106] avait retrouvé 38,57 % d'oesophagite peptique associée à une pathologie

gastro-duodénale liée à une hypersécrétion acide ou favorisant une stase gastriqut
-----:=---:----- - - - ---- ---------- - _. - ----- ------- - --

La fréquence importante de ces lésions gastro-duodénales pourrait expliquer, en partie, la.....
prévalence élevée des épigastralgies chez nos patients.

Cette prévalence élevée des épigastralgies a été rapportée par Maïga et coll [87] qui

retrouvaient pour les indications de l'endoscopie dans les oesophagites peptiques 49,66 %

d'épigastralgies alors que les signes de RGO ne représentaient que 18,12 %.

/
1
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IV- RETENTISSEMENT ET RECOURS AUX SOINS

IV-l. Retentissement et qualité de vie

Le retentissement et la qualité de vie n'ont pas été étudiés à l'aide de questionnaire validé

chez nos patients. Nous ne pouvons pas comparer nos résultats à ceux retrouvés dans la littérature

concernant le retentissement et la qualité de vie au cours du RGO.

Il a été démontré que le RGO altérait la qualité de vie au moins de manière identique à la

maladie ulcéreuse gastro-duodénale [54].

Nos patients interrogés déclaraient que les symptômes du RGO les gênaient dans leurs

activités quotidiennes (domestiques, sociales, professionnelles, sommeil) (65,9 %). L'intensité de

cette gêne était modérée dans· 80 % des cas.

IV-2. Recours aux soins

Un recours antérieur aux soins médicaux a été retrouvé chez 65,9 % des patients. Parmi les

patients ayant déjà eu recow's aux soins, 29,62 % avaient déjà pratiqué une automédication.

L'automédication était essentiellement faite à base d'anti-acides et d'alginates.

Dans l'étude de Locke et coll [83], seuls 5,4 % des sujets avec pyrosis et/ou régurgitations

acides avaient consulté l'année précédente.

Dans l'étude de Corder et coll [In 59], 24 '% des patients présentant un pyrosis avaient

consulté, alors que 76 % n'avaient pas consulté. Parmi les non consultants, 64 % s'étaient

automédiqués et la plupart d'entre eux (80 %) utilisaient des anti-acides.

Bruley Des Varannes et colUL~1 rapltQrU!ient ql!e 49,77 % <lesp~tie!1t.s présentant des

régurgitations avaient déjà consulté et l'endoscopie avait déjà été réalisée chez 13,21,% d'entre eux.

La plupart des auteurs s'accordent sur le fait que malgré la prévalence élevée du RGO dans

la population générale, peu de personnes ont recours aux consultations médicales [18, 72].

Cette faiblesse des sujets consultant pour une symptomatoiogie de RGO explique, en partie,

l'importance du nombre de patients ayant recours à l'automédication.

L'automédication se fait surtout à base d'anti-acides [110].

Petersen [109] rapportait qu'environ 10 % des adultes actifs utilisaient des anti-acides et que

la majorité des symptômes soulagés par les anti-acides appartiendraient vraisemblablement au RGO.

L'utilisation des anti-H2 et des IPP.était faible dans notre population d'étude même chez les

malades ayant déjà eu recours aux consultations médicales.
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Ce constat de la faible prescription des médicaments ayant une ·efficacité sur les signes

cliniques et endoscopiques du RGO, met en évidence que les recommandations thérapeutiques du

RGO ne sont pas bien suivies par les prescripteurs au Sénégal.

Le non respect des recommandations thérapeutiques du RGO peut être expliqué.d'une part

par l'absence de qualification des prescripteurs (il s'agit souvent d'agents sanitaires, de sages­

femmes ou d'infinniers), d'autre part par le fait que les consultations n'ont été assurées par des

médecins gastro-entérologues que dans 18,51 % des cas.

Les examens prescrits sont dominés par le transit baryté oeso-gastro-duodénal (46,87 %).

Cet examen n'a pas de valeur diagnostique dans le RGO et sa réalisation dans le contexte de RGO

ne se justifie que pour apprécier les caractéristiques d'une sténose peptique [In 98].

Les prescriptions médicales ont été dominées par les anti-acides et les alginates (70,4 %).

Les anti-H2 et les IPP n'ont été prescrits que dans respectivement 20,4 et 4,6 % des cas.

Les alginates et les anti-acides dans le cadre du traitement symptomatique du RGO peuvent

être utilisés en automédication.

Les prescriptions médicales doivent se faire à base d'anti-H2 de cisapride ou d'IPP ([112].

V-ANALYSES UNrvAJUEES DES SYMœTOMES ET FACTEURS

ASSOCIES AL'OESOPHAGITE DE REFLUX

Chez nos patients, les symptômes significativement associés à l'oesophagite peptique étaient

le pyrosis, l'odynophagie, l'amaigrissement, l'anémie clinique et les antécédents d'hémorragie

digestive haute.

Les facteurs significativement associés à l'œsophagite peptique étaient l'âge élevé et le sexe

. u--_---1DlQ.aS~CA.1JLL)jWnL....- _

Houcke ·et coll [65] rapportaient dans leur série que les symptômes et facteurs

significativement associés à .une oesophagite de reflux étaient représentés par l'existence d'un

pyrosis, la survenue nocturne des symptômes, un indice de Quetelet important, le sexe masculin et

l'âge plus élevé.

Berstad et coll [In 65] rapportaient que le pyrosis, les régurgitations et la dysphagie étaient

significativement associés aux lésions d'oesophagites peptiques.

Les épigastralgies et les manifestations extra-digestives du RGO, malgré leur fréquence

élevée dans notre série, n'étaient pas significativement associées à l'oesophagite peptique.

Dans la littérature, les facteurs les plus constamment corrélés à oesophagite peptique sont

l'âge élevé et le sexe masculin [65, 105].
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VI_RECOMMANDATIONS

L'âge de découverte de l'oesophagite peptique chez nos patients est relativement jeune (44

ans) ainsi que chez les patients des séries endoscopiques en Afrique Noire, une attitude

investigatrice par l'endoscopie dans la prise en charge du RGO en Afrique Noire pourrait être

préconisée.

Cependant, la très faible incidence des oesophagites peptiques compliquées de sténose ou

d'endobrachyoesophage de même que la rareté des lésions d'oesophagite sévère (stades III et IV)

avant 45 ans, ne militent pas en faveur de cette attitude et oriente plutôt vers un traitement

probabiliste du RGO en Afrique Noire.

La rareté des oesophagites sévères avant l'âge de 45 ans dans notre série endoscopique Oes sujets

âgés de moins de 45 ans représentaient 63,8 % de l'effectif) montre que les indications de

l'endoscopie n'étaient le plus souvent pas justifiées. Cette constatation incite à réduire .les .

indications de l'endoscopie dans la prise en charge du RGO dans notre pays.

Nous préconisons au vu de nos résultats de pratiquer l'endoscopie si le patient est âgé de

plus de 45 ans d'autant plus qu'il est de sexe masculin et présente un pyrosis.

L'existence de signes d'alarme du RGO (dysphagie, amaigrissement, hémorragie digestive,

anémie) doit aussi conduire à faire une endoscopie digestive.

Dans les autres situations, si la symptomatologie du RGO est typique, nous recommandons

de démarrer un traitement anti-reflux efficace à base d'IPP à demi-dose ou d'anti-H2 à dose

standard. L'endoscopie ne sera envisagée qu'en cas d'inefficacité du traitement ou de récidive

.. pJ:'écgce....

~" L'accent devrait être mis dans la formation initiale comme dans la formation continue sur la

prise en charge du RGO.

L'ensemble de ces recommandations devrait pennettre de réduire le coût de la prise en

charge du RGO et d'améliorer le traitement en consacrant plus de moyens au volet th~rapeutique.
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Le reflux gastro-oesophagien (RGO) se définit comme le passage intermittent du contenu

gastrique dans l'œsophage en dehors d'efforts de vomissements. Il s'agit d'un phénomène

physiologique de survenue fréquente chez le sujet normal. Il devient pathologique quand il

s'accompagne de symptômes et/ou de lésion d'oesophagite constituant ainsi l'entité clinique RGO ou

RGO maladie.

En Occident où il a été bien étudié, il constitue une maladie fréquente à évolution chronique

récidivante avec une faible tendance à l'aggravation. Sa complication la plus grave est constituée

par l'endobrachyoesophage de type intestinal qui est une lésion pré-néoplasique.

Le retentissement du RGO sur la qualité de vie est important et est au moins égal à celui de la

maladie ulcéreuse gastro-duodénale.

En Afrique Noire, les travaux qui se sont intéressés au RGO sont rares. Ainsi pour mieux

cerner cette pathologie, nous avons réalisé une étude prospective chez des patients présentant un

RGO pathologique. Nos objectifs ont été de préciser les caractéristiques épidémiologiques,

cliniques et endoscopiques chez ces patients et de proposer des recommandations dans la prise en

charge du RGO dans notre pays.

.'
Il s'agissait d'une étude prospective transversale qui s'est déroulée dans l'unité d'endoscopie

digestive de la Clinique Médicale 1de l'HALD du 1er Septembre 1999 au 31 Août 2000.

La population d'étude était constituée par l'ensemble des patients adressés à l'endoscopie

digestive haute. Nous avons inclu tous les patients envoyés à l'endoscopie pour signes de RGO ainsi

que ceux qui étaient porteurs d'une oesophagite de reflux découverte à l'endoscopie.

Les critères d'exclusion étaient l'âge inférieur à 15 ans.

Nous avons collecté les données à l'aide d'un questionnaire rempli par nous-mêmes et à

l'aide du registre des comptes-rendus endoscopiques pour les malades qui n'ont pas répondu au

questionnaire.

L'exploitation des résultats a été faite à l'aide du logiciel Epi Iofo Version 6 (CDC/OMS).

1 >



Nos résultats ont été les suivants:

);> Les patients inclus étaient au nombre de 317 parmi les 1892 malades reçus ù l'endoscopie

digestive haute. Les patients ayant répondu au questionnaire étaient au nombre de 164 soit un

taux de réponse de 51,74 %. Nous nous sommes référés au registre des comptes-rendus

endoscopiques pour déterminer l'âge, le: sc:-;c cl les ksions endoscoplqU":S des patients n'ayant

pas répondu au questionnaire.

• Sur le plan épidémiologique :

. la fréquence de la pathologie du RGO était de 16,75 % ;

. l'âge moyen des patients était de 40 ans. Il y avait une légère prédominance des femmes

avec un sex-ratio à 0,83.

• Sur le plan clinique:

Les signes digestifs les plus fréquents étaient les épi gastralgies (72,6 %). le pyrosis (60,4 %) et

les régurgitations (56,7 %). Les signes d'alarme du RGO étaient dominés par la dysphagie qui

intéressait 32,9 % des patients.

Les symptômes extra-digestifs du RGO étaient retrouvés à des fréquences respectives de 43.9 %

pour les manifestations ORL, 36,6 % pour les manifestations thoraciques et 14,6 % pour les

manifestations respiratoires:

Les facteurs qui pouvaient déclencher les symplomes clu RGO étaient surtout représentés par les

aliments épicés (27,4 %) et le thé (22,6 %).

.,
• Sur le plan endoscopique

Une oesophagite peptique a été retrouvée chez 40.69 % des patients.

La moyenne d'âge des malades porteurs d'oesophagite était de 44 ans.

La moyenne d'âge des patients était croissante avec le grade de ['oesophagite. Elle était de 43,2 an

pour le stade 1,42,7 ans pour le stade II, 47,6 ans pour le stade III et de 55,7 ans pour le stade IV.

Les complications des oesophagites peptiques à type de sténose ou d'endobrachyoesophage

n'ont pas été retrouvées.

Les lésions endoscopiques associées aux oesophagites peptiques ont été dominées par les

hernies hiatales (28,68 % des cas).

Des lésions gastro-duodénales ont été retrouvées chez 21,7 % des patients porteurs

d'oesophagite peptique.
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• Au niveau du recours aux soins et des attitudes thérapeutiques: l'automédication a été retrouvée

chez 19,5 % des malades et 65,9 % des patients avaient déjà eu recours à une consultation

médicale pour des plaintes en rapport avec le RGO.

Les médicaments prescrits au cours de ces consultations ont été des anti-acides -et des alginates

dans 70,4 % des cas. Les anti-H2 et les IPP n'étaient prescrits que dans respectivement 20,4 et 5

% des cas.

Les examens paracliniques antérieurement prescrits aux patients ayant consulté ont été dominés

par le transit baryté oeso-gastro-duodénal dans 46,87 % des cas et l'endoscopie dans 28,13 % des cas.

L'analyse univariée des symptômes et facteurs associés à une oesophagite de reflux montrait

que:

les symptômes significativement associés à l'oesophagite étaient le pyrosis, l'odynophagie,

l'amaigrissement, l'anémie clinique et les antécédents d'hémorragie digestive haute;

les facteurs significativement associés à l'oesophagite étaient l'âge élevé et le sexe masculin.

En comparant nos résultats à ceux retrouvés dans la littérature, nous avons trouvé que:

• Sur le plan épidémiologique, seul l'âge plus jeune des patients caractérisait notre série. Cet âge

plus jeune par rapport à celui des séries Occidentales pourrait être en rapport avec la plus grande .
.." .

jeunesse des populations des pays du Tiers-Monde.

• S1Jfl~ pl~_~liniq!Je : parmi les signes digestifs du RGO, la fréquence élevée des épigastralgies

constituait une Particulari~é-~h~~·~~s patients~Cette-g~~de fréquence des ipig~tralgie~ pourrait

être en partie expliquée par la fréquence élevée.des lésions gastro-duodénales associées à

l'oesophagite de reflux.

Les manifestations extra-digestives du RGO étaient retrouvées à une fréquence plus élevée chez

nos patients.

• Sur le plan endoscopique, la fréquence des oesophagites de reflux était la même que celle

retrouvée dans la littérature mais les fonnes sévères (grade III et IV) étaient beaucoup plus .

rares. L'âge de survenue des oesophagites sévères était plus jeune que celui des séries

occidentales.
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• Pour le recours aux soins et les attitudes thérapeutiques, la prise en charge du RGO n'était pas

optimale car elle ne se faisait pas avec des médicaments dont l'efficacité a été prouvée sur les

symptômes cliniques et endoscopiques.

Les examens paracliniques prescrits dominés par le transit baryté oeso-gastro-duodénal

n'avaient pas de grande valeur diagnostique. L'indication de l'endoscopie n'était pas justifiée le

plus souvent vue la jeunesse des malades et la rareté des oeosphagites sévères.

Jar Nos recommandations à l'issue de ce travail sont les suivantes:

• dans notre pays, pour la prise en charge du RGO, il faut privilégier la démarche probabiliste .

consistant à démarrer un traitement anti-reflux efficace (IPP à demi-dose ou anti-H2 à dose

standard) à côté des mesures hygiéno-diététiques et réserver l'endoscopie aux cas où il ya une

inefficacité thérapeutique ou une récidive précoce.

L'endoscopie sera faite d'emblée si le patient est âgé de plus de 45 ans d'autant plus qu'il est de

sexe masculin et· qu'il présente un pyrosis. La présence d'une symptomatologie d'aIanne du

RGO est aussi une indication formelle de l'endoscopie.

• ces recommandations, en limitant les indications de l'endoscopie dans le RGO, réduisent le coût

de la prise en charge et permettent de consacrer plus de moyens au volet thérapeutique.

Il serait souhaitable de mener des études prospectives multicentriques sur des échantillons plus

-.-....----~ands...PQl.ILç9!1firmer ce.s ré~l1ltats. .
--------_. ----- . -- ----- ----~--- --
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FICHE DE RECUEIL DE DONNEES POUH
ETUDE PROSPECTIVE SUR LE HGO

Ethnie

Origine géographique----

veuf / /

Université / /

horaire

fréquence: J M A
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taille --------

Und / /

divorcé / /
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;:; --
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Amaigrissement J_ /
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début ------------
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fréquence ----'

- Toux>3 semaines / /

position déclenchante :

- Dyspnée paroxystique /--.--!
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- Douleurs thoraciques /~
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1

1

r

1
1
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Dérivés nitrés / /

durée ---
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Oiazepam /_/

inhibiteurs calciques /_/

quantité ---
quantité _
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épices/~

obésité /_/

dose

Anticholinergiques /_/

aminophylline /_/

ATCD MEDICO CHIRURGICAUX ET PATHOLOGIES ASSOCIEES

Prokinétiques /_/

autres /!PP / !Anti H2 / /

Antiacides / /

Nombre de consultations pour les symptômes en rapport avec le RGO

Consultations spécialisées /~ non spécialisées /---l
Traitements déjà proposés: suivi régulier /_/ ou non / /

Durée

Amélioration / i ou non 1 /

Automédication / / ou non / /

Pansements gastriques /_/

EXPLORATIONS DEJA FAITES ET RESULTATS

1

i
1

1
1
1
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Examen ORL :

TOGO/ /

Autres:

INDICATIONS DE LA FIBRO ACTUELLE

Compte rendu endoscopique

Œsophagite /~

Hernie hiatale / / Béance cardiale / /

Autres:

FOGD / !

NFS:

Malposition cxardio-tubérositaire/_/
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