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1. INTRODUCTION  

Les symptômes de reflux gastro-oesophagien (RGO) sont fréquemment 

rapportés par les malades lors des consultations. Cette affection est 

caractérisée par la diversité de sa sémiologie clinique et par les 

difficultés thérapeutiques qu’elle  engendre. L’intérêt de son étude réside 

aussi dans la possibilité du contrôle des signes par le traitement  et 

surtout les complications qui peuvent survenir en dehors d’une prise en 

charge correcte, notamment une oesophagite, une sténose, un ulcère ; 

et un endobrachyoesophage   (EBO). Cette dernière complication mérite 

une attention particulière à cause de son risque potentiel de 

dégénérescence. La prévalence exacte de cette affection est difficile à 

évaluer en raison de l’absence de parallélisme entre les symptômes et 

les données endoscopiques  [1]. Toutefois la prévalence du syndrome 

de RGO dans une population sédentaire se situait entre 15 et 20%  [2]. 

La symptomatologie peut être aussi typique pour évoquer le diagnostic 

mais parfois, elle est atypique causant une consultation de spécialité 

d’autres organes. 

Aussi l’endobrachyoesophage peut être asymptomatique. Ces facteurs 

sont ainsi le motif d’explorations fonctionnelles pour confirmer le Reflux 

Gastro-œsophagien ou ces complications [3]. 

La mortalité directement imputable au RGO est très faible et a été 

estimée à 0,17 sur 100 000 dans une série autopsique [4]. 

Les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) ont apporté un progrès 

important dans le traitement du reflux gastro oesophagien [5]. A côté  de 

ces médicaments, les techniques endoscopiques sont aussi 

contributives  en particulier dans le traitement d’un 

endobrachyoesophage,  bien que d’autres indications soient en cours 

d’évaluation [6]. 
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Au Sénégal, une étude sur 500 sujets interrogés ont rapporté une 

prévalence du  pyrosis à 12% [7].  

Au Mali quelques études ont été réalisées sur le RGO, mais le 

recrutement a été essentiellement endoscopique, méconnaissant ainsi la 

prévalence de ce syndrome à grande échelle.  

Nous avons  entrepris ainsi cette étude et nos objectifs étaient :  
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Objectif général :  
Etudier le reflux gastro-oesophagien dans une population de malades 

vus en consultation de médecine générale. 

Objectifs spécifiques : 

 Déterminer la fréquence du reflux gastro-œsophagien dans la 

population étudiée. 

 Décrire les principales manifestations de cette affection. 

  Décrire les lésions endoscopiques chez les malades ayant 

bénéficié de cet examen. 
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1. GENERALITES : 
2.1. Définition : Le reflux gastro-oesophagien se définit comme le 

passage à travers le cardia d’une partie 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 ; 

c’est la survenue trop fréquente ou trop prolongée de ce phénomène qui 

provoque la maladie de « reflux gastro-oesophagien » [8]. Les produits 

de reflux peuvent être acides  ou peptiques et en cas de  gastrectomie 

des sécrétions biliopancréatiques. 

2.2. Epidémiologie : Les études épidémiologiques visant à évaluer la 

fréquence du reflux  gastro-oesophagien ne sont représentatives de la 

population générale que si elles ont été réalisées précisément sur un 

échantillon représentatif de celle–ci et n’offrent pas de biais de sélection 

comme celle réalisées auprès de population de consultants ou de 

malades adressés aux gastro-entérologues pour exploration 

complémentaire. La plupart de ces études ne retiennent comme signes 

évocateurs du reflux gastro-oesophagien qu’un seul ou deux 

symptômes, pyrosis et régurgitations. Le plus souvent si le pyrosis a une 

bonne spécificité vis-à-vis du diagnostic de reflux gastro-oesophagien, 

sa sensibilité, comparée à celle de la ph-métrie, est cependant 

insuffisante [9-10]. 

Beaucoup d’études méconnaissent les manifestations atypiques du 

RGO. Une étude suédoise rapporte une prévalence de dysphagie de 

10% [11], tandis qu’une étude norvégienne évalue la fréquence du reflux 

gastro-oesophagien à 10% dans la population adulte non retraitée et 

18% des retraités consommeraient des antiacides [12]. 

           La prévalence du pyrosis dans la population occidentale se situe entre 

5 et 45 % selon le seuil de fréquence retenu (30 à 45% pour un épisode 

au moins     mensuel et 5 à 10% pour un épisode journalier). [13]  
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Ce signe est plus rare chez les asiatiques. Par contre, près du tiers des 

patients         ayant une oesophagite à la fibroscopie ne se sont jamais 

plaints de pyrosis [14]. 

2.3. Physiopathologie : La physiopathologie du RGO est 

multifactorielle, mais un RGO correspond à une défaillance de la barrière 

anti-reflux en particulier une hypotonie du sphincter inferieur de 

l’œsophage. L’agression de la muqueuse œsophagienne par la sécrétion 

gastrique acidopeptique, bien que secondaire à cette défaillance, joue un 

rôle pathogène majeur dans la survenue des symptômes et des lésions 

du reflux gastro-œsophagien.       

2.3.1. Hypotonie du sphincter inferieur de l’œsophage : est favorisée 

par :  

 Une chirurgie sur le cardia, une résection polaire supérieure, 

opération de HELLER. 

 Certaines hormones : la progestérone, oestroprogestatifs, 

glucacon, cholecystokinines. 

 Toxiques (tabac, alcool) sont considérés comme nocifs car ils 

diminuent la pression du sphincter inférieur de l’œsophage.  

 Certains médicaments sont incriminés dans la survenue du RGO  

(anti cholinergiques, théophyllines, anticalciques, dérivés nitrés, 

anti-inflammatoire non stéroïdien). 

 Certains aliments (chocolat, repas gras, caféine).  

 Hyperpression abdominale (toux, grossesse, obésité etc.………).  

 Des troubles moteurs de l’œsophage comme la sclérodermie 

peuvent prédisposer au RGO en diminuant la tonicité du sphincter 

inférieur de l’œsophage. 

 Hernie hiatale par glissement : il a été noté qu’une  hernie hiatale 

peut exister sans RGO de même qu’un RGO peut se rencontrer 

sans hernie hiatale. Il apparaît toutefois que les RGO compliqués 
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d’œsophagite peptique sont très fréquemment rencontrés au cours 

d’une hernie hiatale [15-16]. 

 Parfois aucune cause retrouvée : dans ce cas on parle d’hypotonie 

primitive.        

2.3.2. Troubles de la vidange gastrique : ces troubles moteurs seraient 

secondaires à un péristaltisme (contractions trop faibles,non propagées 

ou répétitives).La stase qu’ils engendrent favorise une hypersécrétion 

acide disponible pour un reflux. 

2.3.3. Composition du matériel de reflux : la symptomatologie et les 

lésions oesophagiennes dues au reflux sont la conséquence du 

caractère agressif des liquides reflués (reflux acide, reflux 

biliopancréatique) pour la muqueuse de l’œsophage. 

2.3.4. Troubles de la clairance œsophagienne : une anomalie du 

péristaltisme de l’œsophage ralentit l’élimination du produit de reflux et 

contribue à l’apparition de lésion de la muqueuse.  

2.3.5. Diminution de la résistance de la muqueuse oesophagienne : 

la résistance de l’épithélium malpighien de l’œsophage aux agents 

agressifs reste mal connue et varie probablement selon les individus. 

Ces mécanismes de la défense sont : mucus, bicarbonates, EGF 

(Epidermal Growth Factor). 

2.3.6. Sensibilité œsophagienne : variable selon les individus, elle 

serait diminuée chez les sujets avec sténose ou endobrachyoesophage.                 

La pathogénie des symptômes fait intervenir dans les deux cas un reflux 

acide qui entraîne des lésions des muqueuses et/ou un élargissement 

des espaces intercellulaires. Au cours du reflux non érosif, il existe, 

comme au cours du reflux érosif, un élargissement significatif des 

espaces intercellulaires par comparaison à des sujets témoins. 

Cependant, des facteurs variés contribuent à moduler la douleur induite 

par la stimulation des terminaisons nerveuses sensitives. Parmi ces 
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facteurs de modulation ont été identifiés la durée du reflux, l’extension 

proximale du reflux, la composition du reflux et des facteurs 

psychologiques.  

L’exposition acide l’œsophagienne étudiée par pHmétrie de 24heures 

est anormale dans 45% des cas  en présence d’un reflux non érosif, 

dans 75% des cas en présence d’une œsophagite érosive et dans 93% 

des cas en présence d’un endobrachyoesophage (figure 5).  

Au cours du reflux non érosif, la perception viscérale et une sensibilité 

œsophagienne augmentée pourraient jouer un rôle, comme le suggèrent 

les études de distension par ballonnet.  

L’acide jouerait donc un rôle majeur dans les deux cas, mais, au cours 

des œsophagites ou de leurs complications, d’autre facteurs comme le 

reflux duodénal ou le reflux non acide peuvent jouer un rôle 

d’aggravation des lésions muqueuses. 

Le rôle de l’acide dans la pathogénie des symptômes est documenté par 

l’efficacité globale des IPP, même si, chez les patients indemnes 

d’érosions œsophagiennes, notamment chez ceux qui présentent une 

exposition acide de   l’œsophage normale (œsophage acido sensible), 

une inhibition acide plus importante pourrait être nécessaire. Finalement, 

la frontière entre reflux érosif et non érosif pourrait devenir de plus en 

plus ténue à mesure que de nouvelles techniques d’investigation 

deviennent disponibles, permettant une détection fiable de lésions 

précoces et/ ou minimes [17].                 

2.4. Signes : 
2.4.1. Forme digestive non compliquée  

2.4.1.1. Circonstances de découverte : l’expression clinique du RGO 

peut être suffisamment caractéristique pour permettre le diagnostic dès 

l’interrogatoire. 
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2.4.1.2. Etude clinique : 

2.4.1.2.1. Signes fonctionnels : 

 Pyrosis : brûlure rétro sternale à point de départ épigastrique et de 

trajet ascendant ;_il est pathognomonique du reflux gastro-

oesophagien. Le caractère postural du pyrosis est un élément de 

grande valeur, il est déclenché ou majoré par l’antéflexion, le 

décubitus dorsal ou le décubitus latéral droit.    

 Les régurgitations qui consistent en l’arrivée dans la bouche sans 

effort de vomissement d’une petite quantité de liquide acide âcre et 

brûlant. La brûlure peut survenir isolement ou s’accompagner de 

régurgitations.  

Pendant la nuit ou le décubitus représente une condition  favorable 

au reflux, une partie du contenue gastrique peut pénétrer dans la 

trachée et déclencher une toux nocturne qui réveille le patient.  

D’autres symptômes sont moins caractéristiques :épigastralgies 

isolées,hoquet, halitose (mauvaise haleine) nausées 

vomissements peuvent révéler le reflux gastro-oesophagien.  

Parfois les symptômes sont indirects et le recours aux examens 

complémentaires peut être nécessaire pour poser le diagnostic 

[18]. 

2-4-1-2-2.Les signes physiques et généraux: sont absents à ce stade. 

2-4-1-2-3.Signes paracliniques :  
- L’endoscopie digestive haute  permet de déterminer l’existence 

ou non d’une lésion oesophagienne secondaire au reflux, telle 

qu’une oesophagite.   Cet examen peut être totalement normal, 

même en cas de reflux. L’endoscopie digestive haute n’est 

recommandée que chez les patients de plus de 50ans (cinquante 

ans) ou ayant des symptômes atypiques. Elle visualise 

l’oesophagite peptique caractéristique et décele les éventuelles 
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anomalies de la région cardiale et permet d’apprécier surtout les 

conséquences du reflux gastro-œsophagien sur l’œsophage [19]   

L’ endoscopie permet également d’évaluer la sévérité de 

l’oesophagite selon  différents systèmes de classification, le plus 

utilisé étant sans doute celui de Savary –  Miller [20-21-22] dont il 

existe en réalité de nombreuses variantes. 

⇒ Classification de Savary Miller : 

Grade 1 : Erosions uniques ou multiples et isolées, non confluentes, 

longitudinales  

Grade  2 : Erosions multiples, confluentes, non circonférentielles. 

Grade 3 : Erosions circonférentielles. 

Grade 4 : lésions chroniques (ulcères, sténoses, brachyoesophage, 

métaplasie de barrett (seuls ou avec grade 1-3). 

 Dans certaines situations l’endoscopie peut retrouver une hernie 

hiatale par glissement.    

- La Ph-métrie oesophagienne de 24 heures, réalisée de 

préférence en ambulatoire, est utile chez les patients ayant des 

symptômes atypiques, une muqueuse oesophagienne normale en 

endoscopie ou un doute diagnostique. Elle doit être effectuée après 

arrêt de tout traitement anti-sécrétoire (une semaine pour les IPP). 

Elle comporte une évaluation de la corrélation symptômes reflux. 

Elle est plus sensible que l’endoscopie pour le diagnostic de reflux 

gastro-oesophagien. 

Cette exploration n’a pas d’intérêt diagnostique chez les patients 

ayant une oesophagite ou des symptômes typiques de RGO (sauf 

dans certains cas de résistance au traitement). Elle ne permet pas 

la recherche d’un reflux biliaire [23]. Ainsi cette technique est 

souvent présentée comme la méthode de référence pour le 

diagnostic de la maladie de reflux [24]. La Ph–métrie 
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oesophagienne a permis de faire progresser considérablement les 

connaissances physiopathologiques dans le reflux gastro-

oesophagien et de préciser les caractéristiques 

pharmacodynamiques des substances proposées dans son 

traitement [25]. 

 Autres examens : 
o La manométrie oesophagienne : mesure la pression de repos 

du sphincter inférieur de l’œsophage,  étudie le péristaltisme 

oesophagien et peut mettre en évidence une dyskinésie 

pouvant augmenter le temps de contact entre l’acide et la 

muqueuse malpighienne. Elle apprécie également le tonus du 

sphincter inférieur de l’œsophage mais surtout indiquée en 

préopératoire pour éliminer un trouble moteur sévère, en 

particulier une sclérodermie, contre indiquant la chirurgie anti-

reflux. 

o L’impédancemétrie : permet de préciser la nature physique 

liquide ou gazeuse et les mouvements du contenu de 

l’œsophage. Couplée à la mesure du pH, cette technique 

permet de caractériser la composition des épisodes de reflux 

gastro- oesophagien.      

o La bilimétrie : confirme la nature bilieuse du reflux. 

o La  scintigraphie oesophagienne : elle permet de rechercher 

une radio activité résiduelle inhalée suite à un reflux. 

o La radiographie du thorax : qui donne une image gazeuse de 

la base du thorax d’une hernie hiatale volumineuse. 

o Le transit œsogastroduodénal : caractérise une sténose.  

o Le test de Bernstein est un test de perfusion acide, indiqué 

dans les douleurs thoraciques d’origine oesophagienne. 
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2.4.1.2.4. Evolution : sous traitement  est marquée par  

  Le soulagement de la douleur. 

 La cicatrisation des lésions d’œsophagite. 

Mais sans traitement, l’évolution peut se faire vers une complication en 

particulier l’EBO. 

 2.4.1.3. Formes cliniques : 

2-4-1-3-1. Formes selon le terrain : le reflux gastro-œsophagien peut 

se rencontrer :  

 chez la femme enceinte, une maladie systémique comme la 

sclérodermie, reflux gastro-oesophagien associé à une  hernie 

hiatale  

 chez l’enfant : il peut se manifester de manière plus atypique : 

cassure de la courbe staturo-pondérale, rhino-pharyngo-bronchite 

récidivante, asthme et bronchiolite, anémie. 

2.4.1.3.2. Manifestations extra-digestives du reflux gastro-

œsophagien :    

 des douleurs thoraciques (douleurs pseudo angineuses) pouvant 

en imposer pour une angine de poitrine,  

 des manifestations pulmonaires à type de toux irritative chronique, 

dyspnée asthmatiforme,  

 des manifestations ORL à type d’enrouement, de dysphonie,  

 des manifestations stomatologiques à type de carie dentaire, 

gingivite. 

2.4.1.3.3.  Formes compliquées :  

2.4.1.3.3.1. Endobrachyoesophage ou œsophage de Barrett est défini 

par le remplacement sur une hauteur plus ou moins grande de 

l’épithélium malpighien de l’œsophage distal par un épithélium 

métaplasque cylindrique de type fundique, cardial ou intestinal. La 

recherche de cette métaplasie intestinale se fait grâce à de multiples 
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prélèvements sur les quatre quadrants tous les deux centimètres sur 

toute la hauteur de la zone d’endobrachyoesaphage. A l’endoscopie 

l’endobrachyoesophage est visible sous forme d’ilôts plus ou moins 

confluents d’une muqueuse cardiale de type gastrique, qui remonte plus 

ou moins haut dans l’œsophage et peut atteindre toute la circonférence. 

2.4.1.3.3.2. La sténose  peptique : est un  rétrécissement inflammatoire 

du calibre du bas œsophage consécutif au reflux chronique. Elles sont 

révélées en règle général par une dysphagie plus ou moins marquée, 

par les solides et pour les liquides. Dans certains cas ces sténoses se 

développent alors qu’aucun signe clinique évocateur de RGO n’est 

retrouvé à l’interrogatoire. Une altération de l’état général peut 

également s’observer. La distinction avec une sténose néoplasique 

repose avant tout sur l’endoscopie et l’examen histologique des biopsies. 

2.4.1.3.3.3.  Les hémorragies digestives : rares, elles sont révélées 

par une anémie    occulte ferriprive.    

2.4.1.3.3.4  Diagnostic différentiel :     

a)  Devant une sténose : éliminer      

 Une compression extrinsèque  

 Un cancer de l’œsophage  

 Un trouble moteur de l’œsophage (mégaoesophage) 

b) Devant l’oesophagite : éliminer   

 Une cause médicamenteuse, virale, caustique 

c) Devant une hémorragie digestive : éliminer toutes autres lésions 

oesogastro-duodénales 

d) Devant une manifestation extradigestive : rechercher une autre cause.     
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                                      2.5. Traitement : 
2.5.1. Buts :  

 Soulager les douleurs,  

 Obtenir la cicatrisation des lésions,  

 Prévenir les  récidives  

2.5.2. Les  moyens : 

2.5.2.1. Médicaux : 

 Les mesures hygiéno-diététiques : 

Le traitement médical du reflux gastro-oesophagien procède par le 

respect des principes hygiéno-diététiques et posturaux qui sont simples 

et parfois très efficaces : surélévation de la tête du lit (traitement 

postural) ,réduction des graisses alimentaires sevrage tabagique et 

alcoolique.  

L’anté-flexion du tronc ou les efforts violents après le repas, le port des 

vêtements serrés, les boissons gazeuses peuvent augmenter la 

fréquence des reflux.  

 Les anti-acides : 

 L’utilisation très répandue des anti-acides témoigne certainement autant 

de leur efficacité sur les symptômes alors que les résultats des essais 

thérapeutiques  ne sont pas toujours probants. Ces produits n’ont pas 

d’effet sur les lésions d’oesophagites [26 ] leur durée d’action étant 

brève, ils sont utilisés à la demande au moment des douleur ou après les 

repas en cas de signes post prandiaux, et  ne sont indiqués que dans les 

formes modérées de RGO ( formes intermittentes et sans lésions 

sévères d’oesophagites) 

Les antiacides doivent être pris à distance d’autre médicament dont ils 

peuvent diminuer l’absorption digestive. 
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 Les alginates : 

 Ont une efficacité symptomatique démontrée  mais sont à distinguer des 

anti-acides : ils forment un gel visqueux qui surnage au niveau du 

contenu gastrique et protège la muqueuse oesophagienne lors des 

épisodes de reflux. Cependant une étude multicentrique non contrôlée a 

suggéré qu’un traitement par l’association d’alginate et d’anti-acide 

administrés, à la demande pendant six mois, était suffisante pour 

contrôler la maladie liée au reflux chez la grande majorité des patients 

atteint d’une oesophagite de faible grade [27]. 

 Les prokinétiques : 

 Parmi les prokinétiques, seul le cisapride a une efficacité voisine de 

celle des anti H2 en traitement d’attaque. Actuellement on utilise plus 

facilement les neuroleptiques comme le dompéridone ou le 

métoclopramide. 

 Les anti-sécrétoires : 

a- Les antagonistes des récepteurs H2 :  

Sont souvent pris par les malades dans le cadre d’une automédication. 

Ils sont efficaces dans le traitement symptomatique de reflux et les 

lésions d’eosophagites [28]. Toutefois, les taux de cicatrisation après six 

à huit semaines de traitement à doses standard sont modestes, de 

l’ordre de 50% [29], la cicatrisation étant d’autant plus difficile à obtenir 

que l’oesophagite est sévère. Le traitement d’entretien par les anti- H2 

n’est pas efficace pour prévenir les rechutes [30]. De même l’association 

des prokinétiques aux anti-H2 est moins efficace et plus coûteuse qu’une 

monothérapie par IPP .Il est donc raisonnable de recommander la 

prescription en première intention d’un IPP pour améliorer les 

symptômes d’une poussée de RGO. 
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b- Les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) : 

Les IPP ont une efficacité supérieure à celle de toutes les autres classes 

thérapeutiques sur les symptômes et les lésions d’oesophagite qu’elle 

qu’en soit la sévérité. Dans les cas de sténose peptique, les IPP sont la 

seule classe thérapeutique ayant fait la preuve d’une efficacité sur les 

symptômes, la cicatrisation des lésions.  L’efficacité symptomatique des 

IPP à demi dose a été démontrée dans les formes modérées de reflux 

gastro-oesophagien. Dans les formes atypiques, il est nécessaire de 

recommander un traitement par IPP à simple ou double dose pendant 

quatre à huit semaines lorsque l’imputabilité du RGO est prouvée ou très 

fortement suspectée. Si un traitement d’entretien est imposé par les 

rechutes fréquentes ou précoces à l’arrêt du traitement, la dose la plus 

adaptée doit être recherchée.  

2.5.2.2.  Les moyens endoscopiques : 

 Les dilatations : sont le plus souvent réalisées à l’aide de bougies de 

Savary ou de ballon de dilatation placés au niveau de la sténose sous 

contrôle endoscopique. 

 Les traitements endoscopiques par photo coagulation laser, ou plus 

récemment  électrocoagulation au plasma argon, en association avec 

les IPP, permettent la destruction de la muqueuse métaplasique 

suivie dans les meilleurs cas par la réapparition d’une muqueuse 

malpighienne. 

2.5.2.3.  Les moyens chirurgicaux : 

Le traitement chirurgical a pour but : 

 De réduire une éventuelle hernie hiatale  

 De reconstituer la barrière anti-reflux Le chirurgien réalise un 

manchonnage du bas-oesophage par la grosse tubérosité de 

l’estomac (fundoplicature) : C’est l’intervention de Nissen ou de 

Toupet, selon que la fundoplicature est totale (360°) ou partielle 
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(180°).La coelioscopie peut être considérée aujourd’hui comme la 

voie d’abord de référence pour le traitement du RGO non compliqué. 

La chirurgie s’adresse aux patients IPP dépendants à faible risque 

opératoire, ayant un RGO prouvé. Le choix entre poursuite du 

traitement médicale et la  chirurgie dépend du contexte clinique et la 

décision du patient. Le taux de réussite est de 80 à 90 % ,cela 

implique que 10 à 20 % des sujets opérés garderont par la suite un 

traitement par IPP. 

2.5.3.  Les Indications :  

Traitement Initial : 
a- RGO non compliqué :  

 En cas de symptômes typiques et espacés, en l’absence de 

symptômes d’alarme : traiter à la demande. Les antiacides, les 

alginates ou les anti- H2 faiblement dosés peuvent être utilisés. 

Cette prescription doit être accompagnée d’une information sur les 

mesures hygiéno-diététiques et posturales. 

 Les symptômes typiques rapprochés (une fois par semaine ou 

plus) chez des patients de moins de cinquante ans, sans 

symptômes d’alarme, nécessitent un traitement continu pendant 

environ 4 semaines. Un IPP à demi-dose, un  anti-H2 à dose 

standard, peuvent être utilisés. En cas d’inefficacité ou de récidive 

précoce, une endoscopie doit être réalisée. 

 Une endoscopie doit également être réalisée si le sujet est âgé de 

plus de 50 ans ou en cas de symptômes d’alarme. En l’absence 

d’oesophagite ou en cas d’oesophagite non sévère, un traitement 

de 4 semaines par anti-sécrétoire, de préférence par IPP, doit être 

envisagé. Si l’endoscopie était justifiée par un échec 

thérapeutique, un IPP à pleine dose doit être utilisé. En cas 

d’oesophagite sévère ou de complication, un traitement par IPP à 
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pleine dose pendant 8 semaines doit être entrepris et suivi d’un 

contrôle endoscopique. En l’absence de cicatrisation ou de 

rémission symptomatique, une majoration des doses doit être 

envisagée. 

 En cas de manifestations extra- digestives, un traitement par IPP à 

dose standard ou à double dose pendant 4 à 8 semaines, sous 

réserve que le diagnostic de RGO soit établi et que la 

responsabilité du reflux sur les symptômes soit prouvée ou 

fortement suspectée. 

Stratégie à long terme en dehors des complications 

 Le traitement initial doit être arrêté lorsqu’il permet la disparition 

des symptômes, sauf en cas d’oesophagite sévère ou compliquée. 

 Dans les cas, fréquents, 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. 

 Par contre, des rechutes fréquentes ou précoces à l’arrêt du 

traitement, retentissant sur la qualité de vie, imposent un traitement 

par IPP à doses adaptées. C’est dans ces cas de dépendance au 

traitement médical que la chirurgie peut être envisagée. 

b- Traitement des formes compliquées 
 La sténose peptique doit être traitée en continu par IPP, le plus 

souvent à forte dose. En cas de dysphagie, une dilatation 

endoscopique doit être associée au traitement médical. Le 

traitement chirurgical se discute en cas d’échec de la stratégie 

médicale. 

 L’endobrachyoesophage symptomatique ou associé à une 

oesophagite doit être traité par IPP. Les formes non 

symptomatiques et sans oesophagite ne nécessitent pas de 
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traitement. Les anti-sécrétoires au long cours, et la chirurgie ne 

permettent pas de faire régresser complètement la métaplasie ou 

la survenue d’un cancer. Ces traitements ne modifient donc pas les 

indications et les modalités de la surveillance endoscopique et 

histologique. 
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                         3-  Méthodologie :  

3.1. Lieu et type : Cette étude transversale s’est déroulée dans les 

centres de référence des communes du district de Bamako de juin 2006 

à décembre 2006. 

3.2. Patients : elle a porté sur les patients ayant un RGO dans une 

population consultante en médecine générale. 

3.2.1 Critères d’inclusion : 

- Symptômes  typiques du reflux gastro-oesophgien : pyrosis, 

régurgitations acides. 

- manifestation extra digestives    

3.2.2. Critères de non inclusion : 

Absence de symptômes typiques. 

3.3. Méthodes :  

3.3.1. Examen clinique : 

3.3.1.1. Interrogatoire : a recherché : 

- Les caractères sociodémographiques :  

* le mode de vie, une pathologie en cours, une chirurgie antérieure sur le 

cardia, l’âge, le sexe, l’ethnie, la profession, la résidence, la situation 

matrimoniale, le niveau socio économique : en appréciant l’échelle des 

niveaux de vie  du pouvoir d’achat et la fonction  des patients  où trois 

situations se distinguent : 

o Les patients n’étant pas capables de payer les prescriptions et qui 

sont dans une condition de vie précaire sont situés au bas niveau. 
o Ceux qui ont un moyen revenu c'est-à-dire qui peuvent tout juste 

payer les prescriptions sont du niveau moyen . 

o Il y’a aussi ceux qui ont un revenu au délà des autres couches : 

ceux dont la condition socio économique est très aisée. Ils sont du 

niveau élevé. 



 28

- Les symptômes typiques (pyrosis, régurgitations acides) ou 

atypiques de RGO (épigastralgie, douleurs thoraciques, dyspnée 

asthmatiforme, dysphagie, toux.  

3-3-1-2. L’examen physique : recherche d’autres pathologies 

associées.  

3-3-2. Examen complémentaire : seule l’endoscopie digestive haute a 

été nécessaire à la recherche des lésions œsophagiennes de reflux. 

- nous avons retenu la classification de SAVARY pour cette étude.  

Classification de Savary Miller : 
 Grade 1 : Erosions uniques ou multiples et isolées, non confluentes, 

longitudinales  

Grade  2 : Erosions multiples, confluentes, non circonférentielles. 

Grade 3 : Erosions circonférentielles. 

Grade 4 : lésions chroniques (ulcères, sténoses, brachyoesophage, 

métaplasie de barrett (seuls ou avec grade 1-3). 

- D’autres examens ont été demandés selon le contexte. 

3-3-3- Support : 
- Les données ont été collectées sur une fiche d’enquête et analysées 

sur un logiciel : Microsoft 2003. 
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4-    RESULTATS    
  

 Pendant la période d’étude de juin 2006 à décembre 2006, 101 cas 

de RGO ont été colligés sur 505 patients interrogés, soit une 

fréquence 20%        
4-3- Caractéristiques sociodémographiques  
4-3-1- Age 
Tableau I: Répartition des patients selon les tranches d’âge  

Tranches d’âge (ans) Effectif Pourcentage (%) 

≤19 3 3 

20-30 34 33,6 

31-40 29 28,7 

41-50 17 16,8 

51-60 6 5,9 

61 et plus 12 12 

Total 101 100 

 

L’âge moyen était de 38,8 ± 15,7 ans. 

Les extrêmes étaient de 17 ans et 88 ans. 

Les tranches d’âge de 20-30 ans et de 31-40 ans étaient les plus 

représentées. 

4-3-2- Sexe  
Tableau II : Répartition des patients selon le sexe  

Sexe Effectif Pourcentage (%) 

Masculin 27 26,7 

Féminin 74 73,3 

Total 101 100 

Le sex-ratio était de 0,36 en faveur des femmes. 
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4-3-3- Profession  
Tableau III : Répartition des patients selon la profession  

 

Profession Effectif Pourcentage (%) 

Ménagère 63 62,4 

Fonctionnaire 16 15,8 

Commerçant 12 11,8 

Cultivateur 2 2 

Etudiant 3 3 

Ouvrier 3 3 

Chauffeur 2 2 

Total 101 100 

Les ménagères et les fonctionnaires ont été plus représentés 

 
4-3-4- Statut matrimonial  
Tableau IV : Répartition des patients selon la situation matrimoniale  

 

Situation matrimoniale Effectif Pourcentage 

Marié 68 67,3 

Célibataire 19 18,8 

Veuf /veuve 11 10,9 

Divorcé 3 3 

Total 101 100 

  Les mariés ont été prédominants  
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4-3-5- Niveau socio-économique  
Tableau V : Répartition des patients selon le niveau socioéconomique  

Niveau socioéconomique Effectif Pourcentage (%) 

Bas 20 19,8 

Moyen 76 75,2 

Elevé 5 5 

Total 101 100 

Le niveau moyen représentait 75,2% de l’échantillion 

4-3-6- Mode de vie / Terrain 
Tableau VI : Répartition des patients selon le mode de vie  

Mode de vie Effectif Pourcentage (%)
 Prise de thé  66 65,3 

Antalgique  17 16,8 
Anti-inflammatoire  20 19,9 

Prise de  
Médicaments  

Antalgique+ 
Anti-inflammatoire 

6 6 

Prise  de tabac  14 13,9 
Prise de café  15 14,9 
Consommation d’alcool  2 2 
Consommation de drogues  1 1 
Prise de certains aliments (jus de fruits, 
graisses, aliments salés, épicés)  

78 77,2 

Diabète 6 5,9 
HTA 14 13,8 
Surcharge pondérable en faveur des 
femmes 

18 17,8 

Surcharge pondérable en faveur  9 8,9 

 des hommes 

La consommation de thé, la notion de prise d’anti-inflammatoire ont été 

fréquemment rapportées. 
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4-4- Signes fonctionnels  
4-4-1- Signes fonctionnels digestifs  
Tableau VII : Répartition des patients selon les signes fonctionnels 

digestifs  

Signes fonctionnels digestifs Effectif Pourcentage (%) 

Epigastralgie 101 100 

Régurgitation 73 72,3 

Pyrosis 63 62,4 

Nausées 55 54,5 

Dysphagie 15 14,9 

Syndrome de troubles fonctionnels 

intestinaux 

10 9,9 

Hémorragie digestive 2 2 

L’épigastralgie, le pyrosis, le regurgitation étaient fréquemment 

rétrouvés. 

 

4-4-2- Signes fonctionnels extra-digestifs  
Tableau VIII : Répartition des patients selon les signes fonctionnels 

extra-digestifs  

Signes fonctionnels extra-digestifs Effectif Pourcentage (%) 

Dyspnée asthmatiforme 40 39,6 

Toux 31 30,7 

Douleur thoracique 14 13,8 

Dorsalgie 3 3 

La dyspnée asthmatiforme a été la manifestation extra digestive la plus 

fréquente avec 39,6% des cas. 
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3- Début d’apparition des signes fonctionnels  
Tableau IX : Répartition des patients selon le début d’apparition des 

signes fonctionnels du RGO 

 

Début d’apparition des signes 
fonctionnels (mois) 

Effectif Pourcentage (%) 

< 1 mois 8 7,9 

1-10 mois 27 26,7 

11-20 mois 7 6,9 

21-30 mois 12 11,9 

> 30 mois 47 46,6 

Total 101 100 

 
4-4-4- Nombre de consultation antérieure 
Tableau X : Répartition des patients selon le nombre de consultation 

avant  

 

Nombre de consultation 
antérieure 

Effectif Pourcentage (%) 

0 12 11,8 

1 10 9,9 

2 14 13,9 

3 5 5 

4 2 2 

>4 58 57,4 

Total 101 100 
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4-5- Caractéristiques du pyrosis 
4-5-1-1- Durée du pyrosis 
Tableau XI : Répartition des patients selon la durée du pyrosis 

Durée de L’épigastralgie (mois) Effectif Pourcentage (%) 

1 mois 11 10,9 

2 mois 8 7,9 

3 mois 3 3 

> 3 mois 41 40,6 

 

4-5-2- Nombre d’épisode mensuel du pyrosis 
Tableau XII : Répartition des patients selon le nombre d’épisode 

mensuel du pyrosis 

 

Nombre d’épisode par mois Effectif Pourcentage (%) 

1/mois 4 4 

2/mois 7 6,8 

3/mois 4 4 

4/mois 5 5 

> 4 mois 43 42,6 

 



 35

4-6- Résultats de l’endoscopie  
Tableau XIII : Répartition des patients selon le résultat de L’endoscopie  

 

Résultat de L’endoscopie Effectif Pourcentage (%) 

Gastrite congestive 10 12,7 

Oesophagite grade I 15 19 

Oesophagite grade II 9 11,4 

Bulboduodénite 10 12,7 

Ulcère duodénal 8 10,1 

Béance cardiale 1 1,2 

Endoscopie normale 26 32,9 

Total 79 100 

* L’endoscopie n’a pas été réalisée chez 22 patients.  

L’oesophagite grade I a été la lésion oesophagienne fréquemment 

retrouvée chez 19% des patients. 
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4-7- ENDOSCOPIE ET SIGNES CLINIQUES DIGESTIFS 
4-7-1 résultats de l’endoscopie selon les principaux signes du RGO  

Tableau XIV : 

 Signes digestifs 
Aspect endoscopique 

Régurgitation 
(n=73) 

Pyrosis 
(n=63) 

Gastrite congestive 

         n (%) 

17,4 20,1 

Oesophagite grade I 

         n (%) 

26 30,1 

Oesophagite grade II 

         n (%) 

15,6 18 

Bulboduodénite 

          n (%) 

17,4 20,1 

Ulcère duodénal 

           n (%) 

13,8 16 

Béance cardiale 

           n (%) 

1,6 2 

Endoscopie normale 

           n (%) 

45 52,2 
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2. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

En six (6) mois nous avons colligé 101 patients présentant un syndrome 

de reflux gastro oesophagien. L’étude a été menée sur une population 

de malades vus en consultation. Pour être plus représentative de la 

population générale elle aurait pu porter sur un échantillonnage fait au 

hasard incluant des sujets qui ne se plaignent pas. La comparaison de 

nos résultats avec ceux d’autres études a été difficile car la plus part de 

celle-ci ont porté tantôt sur la pathologie œsophagienne dans son 

ensemble tantôt sur l’œsophagite à différents stades [31]. Toutefois 

notre échantillon est significatif et plus de la moitié des malades ont 

bénéficié d’une endoscopie digestive haute.  

La fréquence du RGO dans notre étude a été de 20% de la population 

enquêtée. Une étude identique menée au Sénégal a trouvé une 

prévalence du pyrosis à 12% [32]. Un RGO semble donc fréquent. Cette 

fréquence peut au moins en partie être expliquée par le mode de vie des 

patients. 

Le sexe féminin a été prédominant (73,3%), avec un sex-ratio de 0,36. 

Une prédominance masculine a été constatée par Romero et al et 

Zeitoun et al respectivement au cours du RGO et des oesophagites [33, 

34]. Thompson et al, Ruth et al, Bruley des Varannes, ont rapporté une 

prévalence identique dans les deux sexes [35, 36, 37]. 

La prédominance féminine constatée dans notre étude peut s’expliquer 

d’une part, par l’excès pondéral qui a été fréquemment noté dans notre 

étude et d’autre part par l’effet délétère des grossesses itératives sur la 

barrière anti-reflux.  

L’âge moyen a été de 38,8 +/- 15,7 et la tranche d’âge de 20-30 est plus 

représentée. 

Classiquement la prévalence du RGO augmente avec l’âge [38, 39]. 

Nous estimons que la consommation excessive de médicaments, de thé 
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et l’intoxication tabagique expliquent la grande fréquence de cette 

pathologie à cet âge. 

Le RGO a été fréquemment observé chez les fonctionnaires et les 

ménagères. Dans la première population cette fréquente constatation 

peut être due à leur accès plus facile et leur rattachement à la médecine 

conventionnelle. Chez les ménagères la fréquence de cette pathologie 

peut être imputable à l’effet des grossesses antérieures. 

En ce qui concerne le mode de vie nous constatons une consommation 

importante de thé, des médicaments (AINS), une notion de prise 

fréquente de certains aliments (jus de fruit, aliments salés ou épicés, 

graisses) et une intoxication tabagique dans notre échantillon. Pour 

certains auteurs la consommation d’AINS n’aurait aucun rôle dans 

l’incidence du RGO [40], alors que selon Heller et al ces substances ont 

un effet délétère chez un patient souffrant de RGO [41, 42]. Dans une 

étude récente de la Mayo Clinic, le RGO était retrouvé chez  40 % des 

fumeurs vs 31 % des non fumeurs, [43]. La symptomatologie digestive 

est dominée par les épigastralgies, le pyrosis, les régurgitations et les 

nausées qui constituent les signes classiquement rapportés au  cours de 

cette pathologie. Dans une autre étude le pyrosis et la brûlure 

épigastrique ont constitué les symptômes prédominants chez environ la 

moitié des malades, alors que les régurgitations ont été rarement au 

premier plan [44] 

Les manifestations extradigestives n’ont pas été rares avec la dyspnée 

asthmatiforme plus fréquente. Une diminution de la pression du 

sphincter inférieur de l’œsophage est connue chez le sujet asthmatique. 

Dans une étude américaine récente au cours du RGO l’asthme était 

rencontré dans 9,3 %, les précordialgies atypiques chez 23 % des 

malades, le globus hystérius dans 7 % des cas, la pneumonie dans 23,6 

% des cas, la voix enrouée chez 14 % des malades [45]. Selon une 
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étude suédoise la toux à la déglutition a été observée chez 27 % de 

patients, le globus hystérius dans 16 % des cas les précordialgies 

atypiques dans 13 % des cas [46] 

Les expressions atypiques du RGO fréquemment rapportées constituent 

donc un problème diagnostique quand elles surviennent en dehors des 

signes typiques de reflux [47]. Il faut donc y penser devant les troubles 

respiratoires et pharyngolaryngés et des douleurs thoraciques non 

expliqués. 

L’endoscopie digestive haute a été normale dans 25,7% des cas, et a 

objectivé une œsophagite de grade I (19 %) et de grade II (11,4%) des 

cas. Cette lésion endoscopique a été retrouvée à une fréquence variable 

allant de 38 à 75 % chez les sujets ayant des symptômes de reflux 

gastro-oesophagien [48], et Knill-jones et al ont trouvés une œsophagite 

chez 57% des malades présentant un reflux symptomatique [49]. 
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3. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 
Cette étude a permis d’apprécier le reflux gastro-oesophagien dans les 

principaux centres de référence des communes du district de Bamako. 

La pathologie a été fréquente dans le sexe féminin et chez l’adulte jeune. 

Cette population jeune mérite un suivi car la consommation de 

substances favorisant un RGO est fréquente à cet âge. 

Les manifestations extra digestives de cette affection ont été retrouvées 

et nécessitent une attention particulière en raison de leur difficulté 

diagnostique. Sur le plan endoscopique, l’oesophagite a été retrouvée 

dans 30,4 % des cas et doit également imposer une surveillance car la 

cicatrisation est parfois difficile et les complications peuvent souvent 

survenir (endobrachyoesophage surtout). 

Au terme de cette étude, nous recommandons : 

- Une large information de la population sur le rôle du tabac, du thé 

et des AINS dans la survenue du RGO, 

- L’introduction dans les centres endoscopiques pour le diagnostic et 

la surveillance des lésions susceptibles de complications, 

- Création de centres spécialisés de pHmétrie utile au diagnostic des 

manifestations extra- digestives isolées, 

- Une prise en charge rigoureuse du RGO. 
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FICHE D’ENQUETE 
 
ETUDE EPIDEMILIOGIQUE DU REFLUX GASTRO OBSOPHAGIEN 
                              DANS LA POPULATION GENERALE  
 

I- IDENTIFICATION DU MALADE 
 
NOM…………………………………………………………….. 
 
PRENOM……………………………………………………….. 
 
AGE (années) ……………………………………………………… 
  
SEXE……………1.masculin…………….…2.féminin……………. 
 
Ethnie…………………………………………………………….. 
(1- Bambara  2- Peuhl 3- Sonrhaï- 4- Sarakolé 5- Autres) 

 
        Résidence……………………………………………………….. 
 

(1- District Bko, 2- Kayes, 3- Koulikoro, 4- Sikasso, 5- Segou, 6- Mopti, 7- 
Tombouctou, 8- Gao, 9- Kidal) 

 
       Profession…………………………………………………………………… 
 

(1- Cultivateur, 2- Fonctionnaire, 3- Etudiant, 4- Ouvrier, 5- Chauffeur, 6- 
Commerçant, 7- Autres) 

 
     Situation matrimoniale……………………………………………………… 

(1- Mare, 2- Divorce, 3- Célibataire, 4- Veuf) 
 
     Niveau socio- économique……………………………………………… 
Bas, 2- Moyen, 3- Elève) 
 
       2- Antécédents 
   Chez la femme 
Nombre de parité………………………………………………………….. 
 
Nombre de Grossesse……………………………………………………. 
 
Grossesse en cours                      1- Non                         2- Oui…………….. 
 
II- Mode de vie                             1- Non                         2- Oui…………… 
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Tabac                                 
                                                Nombre de paquets/année………………… 
 
Alcool                                     1- Non                        2- Oui……………… 
 
Thé                                          1- Non                          2- Oui……………… 
Café                                         1- Non                    2- Oui……… 
 
Chocolat                                              1- Non                    2- Oui……… 
 
Médicaments                                        1- Non                    2- Oui…………… 
 
    Si oui à préciser………………………………………… 
 
Aliments                                     1- Non                            2- Oui……………. 
 
Drogue                                        1- Non                            2- Oui…………….. 
 
                                III SIGNES FONCTIONNELS 
 
Pyrosis                      1- Non                          2- Oui……………..        
 
 
Durée                         1/jour                      2/semaines                3/mois………. 
 
 
Nombre d’épisode      1/jour                     2/semaines                  3/mois…           
4/année 
 
Régurgitation acides               1- Non                    2- Oui………… 
 
Epigastralgie                           1- Non                       2- Oui……… 
 
                                              1(Typique)                   2- (Atypique)…….. 
 
Dysphagie                              1- Non Horaire              2- Décubitus…… 
 
Dyspnées asthmatiformes         1- Non                       2- Oui……… 
  
Hémorragie digestive                    1- Non                     2- Oui……… 
 
Début d’apparition des fonctionnels (jour)…………………………… 
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Nombre de consultations réalisées avant ce jour…………………… 
 
IV SIGNES PHYSIQUES 
Poids……………………………………………………………. 
Taille……………………………………………………………. 
 
Pathologies associées                  1- Non                       2- Oui………… 
 
                                         Si Oui à préciser………………………… 
 
V EXAMENS PARACLINIQUES 
 
1- ENDOSCOPIE A LA RECHERCHE DE SIGNE D’OESOPHGITE  
sténose ulcère endobrachyoesophage 
 
Si Oui à préciser…………………………………………………………………. 
2- BIOPSIE REALISEE pour examen anatomopathologique 
 
Si Oui à résultat………………………………………………  
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FICHE SIGNALITIQUE 
 
 
NOM : TRAORE 
PRENOM : Aïssata 
TITRE DE THESE : Etude épidémiologique et clinique du Reflux Gastro-
oesophagien dans les centres de références du district de Bamako. 
VILLE DE SOUTENANCE : BAMAKO 
PAYS D’ORIGINE : MALI 
LIEU DE DEPOT : Bibliothèque de la Faculté de Médecine de Pharmacie et 
d’Odonto-stomatologie. 
 SECTEUR D’INTERET : Hépato-Gastro-Enterologie.  
 
Résumé :   

Le but de notre étude était d’évaluer le syndrome de reflux gastro-œsophagien 

(RGO) dans une population de malades en médecine générale. L’enquête 

transversale a duré de juin 2006 à décembre 2006 dans les centres de santé de 

référence des communes du district de Bamako. Les malades étaient examinés et 

adressés en endoscopie en cas d’indication. 

Un syndrome de reflux gastro-œsophagien a été rapporté chez 101 patients sur 

505 interrogés soit 20%. L’age moyen des patients était de 38,8% ±  15,7ans et 

le sex ratio était de 0,36 en faveur des femmes.Les manifestations du RGO ont 

été plus fréquemment observées chez les ménagères (62,4%). L’ Epigastralgie a 

été retrouvée chez tous les malades, suivie de la régurgitation (72,3%) et du 

pyrosis (62,4%).  

Les manifestations extra digestives n’étaient pas rares. Dans la majorité des cas, 

les signes évoluaient depuis plus de trente mois (30) et 57,4% des malades 

avaient déjà en plus quatre consultations. Des signes endoscopiques du RGO ont 

été observés chez 25,7% des patients.     

Le RGO est relativement fréquent. La fréquence des signes endoscopiques 

justifie une prise en charge régulière des patients. 

 

MOT CLES : RGO,  centre de santé de référence, Bamako. 
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