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Nous avons préparé avec la plus grande rigu-
eur ces séries éducatives. Néanmoins Me-

diResource Inc., les auteurs, les réviseurs et les 
correcteurs déclinent toute responsabilité pour des 
erreurs ou des conséquences résultant de l’utilisa-
tion de l’information contenue dans ce programme. 
Compte tenu des changements constants dans la 
pratique et des différences régionales, l’interpréta-
tion de l’information contenue dans cette leçon et 
son application à leur prore pratique demeurent la 
responsabilité des lecteurs en tant que profession-
nels. Tous droits réservés.

Conformément aux sections 10.2 et 10.3 des 
Guidelines and Criteria for CCCEP Accreditation du 
Conseil canadien de l’éducation permanente en 
pharmacie, l’auteure, les examinateurs spécialis-
tes et MediResource Inc. déclarent n’avoir aucun 
conflit d’intérêts, ni actuel ni éventuel, à l’égard du 
commanditaire de cette leçon de formation conti-
nue.

Résumé de la leçon

Les pharmaciens sont souvent appelés à 
conseiller leurs patients au sujet du traitement 

de divers troubles, et le reflux gastro-œsophagien 
(RGO) est un des plus courants. Le RGO, qui 
touche une proportion importante de la popula-
tion et se manifeste par une variété de symptômes, 
peut avoir des répercussions néfastes sur la qualité 
de vie. Les pharmaciens doivent être en mesure 
de reconnaître les symptômes et de donner des 
conseils aux patients pour les aider à traiter ce 
trouble. Cette leçon portera sur l’épidémiologie, 
la physiopathologie, le diagnostic et les symptô-
mes du RGO. Elle contient de l’information sur les 
options thérapeutiques, tant non médicamenteuses 
que médicamenteuses, y compris les médicaments 
d’ordonnance et les produits en vente libre. En 
outre, on y propose un outil pour aider les pharma-
ciens à évaluer l’efficacité de leur traitement.

Objectifs d’apprentissage

Après avoir terminé cette leçon de formation 
continue, le participant sera en mesure de :

1.	 définir le terme reflux gastro-œsophagien;
2.	 bien comprendre la prévalence du RGO dans la 

population générale;
3.	 connaître à fond la physiologie gastro-œsopha-

gienne normale;
4.	 dresser la liste des facteurs physiologiques et 

anatomiques qui contribuent à l’apparition du 
RGO;

5.	 comprendre et énumérer les complications du 
RGO;

6.	 reconnaître et décrire les signes et les symp-
tômes typiques et atypiques du RGO, et les 
symptômes de complications;

7.	 décrire les outils à employer pour poser un 
diagnostic de RGO;

8.	 préciser lequel des outils diagnostiques serait le 
plus approprié, le plus précis ou le plus prati-
que pour établir un diagnostic de RGO chez un 
patient particulier;

9.	 expliquer les 3 modalités thérapeutiques du 
RGO;

10.	conseiller les patients quant aux changements 
à faire dans leur mode de vie pour traiter leur 
RGO;

11.	comprendre la prise en charge pharmacologi-
que du RGO et :
a.	 énumérer les classes de médicaments utili-

sées pour traiter le RGO;
b.	 démontrer une connaissance approfondie 

des mécanismes d’action, des effets indésira-
bles, de la posologie et des précautions pro-
pres à chacun des médicaments ou à chaque 
classe de médicaments;

c.	 préciser le rôle de chaque médicament ou 
de chaque classe de médicaments servant à 
traiter le RGO, en se fondant sur les données 
actuelles;

12.	comprendre les principes de base du traitement 
chirurgical du RGO;

13.	reconnaître les patients pour qui un traitement 
chirurgical du RGO constitue le type de traite-
ment le plus approprié;

14.	mettre en pratique les solides connaissances sur 
le RGO acquises durant cette formation afin de 
choisir le médicament le plus approprié pour 
le patient, en fonction de facteurs qui lui sont 
propres et des données les plus récentes;

15.	se servir du test PASS pour évaluer l’efficacité 
d’un inhibiteur de la pompe à protons pour la 
suppression des symptômes dus à l’acidité dans 
le contexte d’un traitement d’entretien.

Avertissement
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1. Introduction au RGO
1.1 Définition
Le reflux gastro-œsophagien est le mouvement 
rétrograde du contenu gastrique dans l’œsophage. 
Ce phénomène, normal pour la plupart des per-
sonnes, se caractérise par de brefs épisodes asymp-
tomatiques de reflux sans l’apparition de lésions 
œsophagiennes. Le reflux gastro-œsophagien 
devient pathologique lorsque la régurgitation du 
contenu gastrique cause des symptômes, accompa-
gnés ou non de lésions œsophagiennes. Par contre, 
le RGO pathologique peut également être asympto-
matique; dans ce cas, des signes objectifs de lésions 
œsophagiennes seront mis en évidence à l’endos-
copie1. Les patients peuvent avoir des symptômes 
de RGO pathologique (appelé simplement reflux 
gastro-œsophagien ou RGO dans le présent docu-
ment) sans signe de lésion œsophagienne à l’en-
doscopie1,2. Ce trouble est qualifié de reflux négatif à 
l’endoscopie.

La Conférence canadienne de consensus sur la 
prise en charge du reflux gastro-oesophagien chez 
l’adulte a ajouté un autre paramètre pour évaluer 
la gravité de la maladie, soit les répercussions du 
RGO sur la qualité de vie1. 

1.2 Épidémiologie
La prévalence du RGO est plus élevée dans les 
pays occidentaux; par ailleurs, il ne semble pas 
y avoir de différence selon le sexe2. Il faut toute-
fois préciser que la probabilité d’un œsophage de 
Barrett, une complication du RGO, est plus élevée 
chez les hommes adultes de race blanche qui 
vivent dans les pays occidentaux. L’œsophagite est, 
elle aussi, plus fréquente chez les hommes de race 
blanche.

Bon nombre de patients ne consultent pas le 
médecin lorsque les symptômes sont légers; ils 
préfèrent se soigner eux-mêmes à l’aide d’antiaci-
des offerts en vente libre. Il n’existe aucune norme 
de référence reconnue pour poser un diagnostic de 
RGO3. 

Environ 7 à 10 % de la population a des brûlu-
res d’estomac, un symptôme classique du RGO, 
tous les jours3,4. De ces personnes, entre 20 et 40 % 
présentent un niveau anormal de reflux, ce qui 
provoque souvent des symptômes ou des lésions 
anatomiques de l’œsophage5.

L’étude CADET PE (Canadian Adult Dyspepsia 
Empiric Treatment-Prompt Endoscopy) a été menée 
pour évaluer la prévalence de la dyspepsie chez 
des adultes qui se plaignaient de symptômes, mais 
n’avaient jamais eu d’endoscopie6. Les auteurs 
cherchaient à mieux comprendre la prévalence de 
la dyspepsie dans ce groupe et d’établir la prévi-

sibilité de lésions cliniquement importantes des 
voies digestives supérieures. Au total, 1040 patients 
ont été recrutés dans 49 centres de médecine 
familiale au Canada et ils ont eu une endoscopie 
dans les 10 jours suivant la demande. Les patients 
ont été traités et suivis par leurs médecins respec-
tifs pendant 6 mois. La dyspepsie a été classée en 
sous-catégories, comme suit, et les patients ont été 
évalués : dyspepsie de type ulcère, dyspepsie de 
type reflux et dyspepsie de type dysmotilité. Le 
diagnostic le plus courant était l’œsophagite (43 %); 
on a considéré que la classification de la dyspepsie 
en sous-catégories n’était pas très utile pour pré-
dire une atteinte des voies digestives supérieures 
d’importance clinique.

On croit que l’œsophagite, une des complica-
tions du RGO, se manifeste chez 50 % des patients2. 
De ces derniers, entre 8 et 15 % auront un œso-
phage de Barrett, une autre complication possible 
du RGO4.

1.3 Qualité de vie
Un groupe de gastroentérologues canadiens sont 
parvenus à un consensus selon lequel, parmi les 
troubles liés à l’acidité qui influent négativement 
sur la qualité de vie liée à la santé (QVLS), le RGO 
est le plus fréquent1. Bien que le RGO soit associé à 
un faible taux de mortalité, il peut nuire suffisam-
ment à la qualité de vie pour dépasser les répercus-
sions d’autres maladies (p ex. diabète, insuffisance 
cardiaque)1. Cette observation a été confirmée par 
une étude menée auprès de 102 patients atteints de 
RGO, dont 41 % ont signalé une baisse de producti-
vité et de l’absentéisme7.

2. La physiopathologie du RGO 
2.1 La physiologie gastro-œsophagienne 
normale
L’œsophage emprunte l’hiatus œsophagien (un 
orifice dans le pilier droit du diaphragme) pour 
passer du thorax dans l’abdomen. Le sphincter 
œsophagien inférieur (SOI), un anneau musculaire 
de 1 à 3,5 cm se trouvant à l’extrémité distale de 
l’œsophage, se situe juste au-dessus de l’estomac 
et en dessous du diaphragme. Cet anneau mus-
culaire ne peut être distingué du corps de l’œso-
phage, mais il est incontestablement différent. 
La pression de repos au niveau du SOI est de 10 
à 45 mmHg supérieure à la pression intragastri-
que (la pression moyenne normale du SOI est de 
13 mmHg). Il en résulte un gradient de pression 
positif entre les cavités thoracique et abdomi-
nale, lequel empêche le reflux du contenu gastri-
que dans l’œsophage. Par ailleurs, les piliers du 
diaphragme se contractent durant l’inspiration et 
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se resserrent sur la portion distale de l’œsophage. 
Ce mécanisme secondaire, conjugué à l’action 
du SOI, constitue donc une autre barrière pour 
prévenir le reflux du contenu gastrique. L’angle 
formé par la rencontre de l’œsophage et de l’esto-
mac s’appelle angle de His. Cet angle à la jonction 
gastro-œsophagienne crée une valvule à battant 
unidirectionnelle qui contribue, elle aussi, à pré-
venir le reflux. Enfin, l’extrémité la plus distale 
de l’œsophage se prolonge jusque dans la cavité 
abdominale, où une augmentation de la pression 
intra-abdominale force les parois œsophagien-
nes l’une contre l’autre et empêche le reflux du 
contenu gastrique.

2.2 Les facteurs physiologiques contribuant au 
RGO

2.2.1 Le relâchement transitoire du SOI8,9

Trois mécanismes physiologiques principaux 
permettent le retour du contenu gastrique dans 
l’œsophage. Le premier, et le plus fréquent, est le 
relâchement transitoire du SOI (RTSOI). En temps 
normal, les aliments déglutis descendent dans 
l’œsophage grâce à l’onde péristaltique, et le SOI se 
relâche (la pression de repos atteint zéro) pendant 
3 à 10 secondes. Ce relâchement permet au bol ali-
mentaire de passer dans l’estomac. En cas de RGO, 
le relâchement du SOI peut se produire à n’importe 
quel moment et durer jusqu’à 45 secondes; cette 
baisse prolongée de la pression au niveau du SOI 
ne permet pas à ce sphincter d’agir comme barrière 
au reflux. Dans un individu normal, le RTSOI, 
qui fait partie du mécanisme normal d’éructation, 
se produit de 2 à 6 fois l’heure. En cas de RGO, 
le relâchement se produit aussi souvent que 3 à 
8 fois l’heure et il est plus souvent accompagné 
d’un reflux acide. Le mécanisme du RTSOI illustre 
pourquoi un RGO peut se produire même lorsque 
la production d’acide est normale.

2.2.2 L’augmentation de la pression intra-abdominale8,9 
Le deuxième mécanisme concerne l’augmentation 
de la pression intra-abdominale. Cette pression 
augmente de façon transitoire lorsqu’une personne 
tousse, fait un effort, se penche en avant ou mange. 
La pression accrue force le contenu gastrique 
vers le haut et la jonction gastro-œsophagienne. 
Si la pression intra-abdominale s’élève durant un 
épisode de RTSOI, la pression au niveau du SOI est 
insuffisante pour empêcher le passage du contenu 
gastrique dans l’œsophage.

2.2.3 L’atonie du SOI8,9 
Le troisième mécanisme contribuant au RGO 
concerne l’atonie du SOI. Le SOI qui n’a pas de 
tonus musculaire ne parvient pas à maintenir une 

pression de repos adéquate et permet donc au 
contenu gastrique de refluer librement dans l’œso-
phage.

D’habitude, un RTSOI se produit seulement 
lorsque la pression de repos du SOI est adéquate. 
Une atonie du SOI et une augmentation de la 
pression intra-abdominale ne surviennent que si 
la pression au niveau du SOI est basse. Parmi les 
facteurs courants qui diminuent le tonus du SOI, 
on trouve les aliments gras et certains médicaments 
(voir le tableau 2).

2.2.4 La clairance œsophagienne anormale8,9,10

Dans le cas d’un individu normal, la clairance des 
substances acides s’effectue rapidement grâce à 4 
mécanismes : le péristaltisme, la gravité, la saliva-
tion (substance alcaline) et la production de bicar-
bonates. Si le processus se déroule correctement, 
la substance acide ne demeure pas en contact avec 
l’œsophage suffisamment longtemps pour léser les 
tissus. Toutefois, diverses atteintes ou situations 
peuvent nuire à ces mécanismes :

•	 durant le sommeil, la gravité ne peut pas contri-
buer à dégager la substance acide;

•	 la sclérodermie peut ralentir le péristaltisme et 
permettre à la substance acide de demeurer dans 
l’œsophage pendant une longue période;

•	 la production de salive est minimale durant 
le sommeil et, par conséquent, les substances 
acides ne peuvent pas être neutralisées.

2.2.5 La diminution de la résistance du tissu épithélial 
œsophagien8,9

Le revêtement épithélial normal de l’œsophage 
comprend une couche muqueuse, une couche 
aqueuse et une couche d’ions bicarbonate. Dans 
le cas d’un individu normal, ce revêtement suffit 
pour mettre l’œsophage à l’abri d’une dégradation 
par des substances gastriques acides. Par contre, en 
présence d’un RGO, les substances acides venant 
de l’estomac demeurent en contact prolongé avec 
l’œsophage et les mécanismes protecteurs de la 
muqueuse font défaut. Cette exposition mène à des 
lésions œsophagiennes.

2.2.6 La composition des substances refluées8,9

Le contenu gastrique dont le pH est inférieur à 
4 peut provoquer une lésion œsophagienne. La 
lésion est la conséquence de la dénaturation directe 
des protéines. En outre, à un pH inférieur à 4, le 
pepsinogène est transformé en pepsine, laquelle 
peut commencer à digérer le tissu œsophagien.

Il peut également y avoir un reflux des enzy-
mes pancréatiques et des sels biliaires. Ces solu-
tions alcalines augmentent la perméabilité de la 
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muqueuse œsophagienne aux ions hydrogène, en 
plus d’irriter directement le revêtement épithélial 
de l’œsophage. De manière générale, un pH infé-
rieur à 4 contribue à l’apparition du RGO.

2.2.7 La vidange gastrique anormale8,9

Une prolongation du temps requis pour la vidange 
gastrique peut contribuer à l’apparition du RGO. 
Lors de l’évaluation d’un retard de la vidange 
gastrique, il est important de comprendre la contri-
bution du volume de l’estomac. En effet, au fur et à 
mesure que le volume gastrique augmente, il en va 
de même pour la fréquence des épisodes de reflux. 
En outre, plus le volume de l’estomac est impor-
tant, plus la quantité de substances gastriques pou-
vant refluer est grande. Il est reconnu que l’usage 
du tabac et la consommation d’aliments riches en 
matières grasses retardent la vidange gastrique, 
augmentent le volume de l’estomac et abaissent la 
pression de repos du SOI10.

2.3 Les facteurs anatomiques contribuant au 
RGO8,9

Les anomalies valvulaires, la compression externe 
de l’estomac et l’emplacement de la portion distale 
de l’œsophage sont des facteurs anatomiques qui 
peuvent être associés au RGO.

Le terme hernie hiatale par glissement désigne la 
saillie de la jonction gastro-œsophagienne et de la 
portion distale de l’œsophage à travers les piliers 
du diaphragme, jusque dans la cavité thoracique. 
Dans ce cas, les piliers ne peuvent plus collaborer 
avec le SOI pour prévenir le reflux (même si la 
pression du SOI est normale). En outre, s’il y a une 
élévation de la pression intra-abdominale dans ce 
contexte, les piliers ne pinceront pas l’œsophage 
distal pour prévenir le reflux. Plutôt, la pression 
intra-abdominale accrue forcera une partie de 
l’estomac dans la cavité thoracique, permettant 
ainsi au contenu de cette poche gastrique de passer 
facilement dans l’œsophage.

Il a été démontré que l’association d’une pres-
sion faible au niveau du SOI et d’une fréquence ou 
d’une durée accrues du relâchement transitoire de 
ce sphincter favorise l’apparition du RGO10,11.

2.4 Les complications du RGO 

2.4.1 L’œsophagite
L’irritation directe de la muqueuse œsophagienne 
par une exposition au contenu gastrique peut 
causer une œsophagite. L’œsophagite peut être 
diagnostiquée lors d’un examen endoscopique qui 
met en lumière les ulcérations et les érosions de 
l’épithélium pavimenteux. Une œsophagite peut se 
manifester malgré l’absence des symptômes typi-
quement associés aux brûlures d’estomac.

2.4.2 Les rétrécissements de l’œsophage 
L’ulcération causée par le reflux peut entraîner une 
accumulation de tissu fibreux, typiquement dans 
la portion distale de l’œsophage. Ce tissu fibreux 
provoque des rétrécissements de la lumière œso-
phagienne, c’est-à-dire une sténose de l’œsophage, et 
une dysphagie aux solides peut se produire. Les 
rétrécissements sont habituellement uniformes 
et décroissants, et s’étendent sur une longueur 
moyenne de 1 à 2 cm. Ils peuvent être mis en 
évidence lors d’une gorgée barytée, mais la radio-
graphie s’avère plus sensible puisqu’elle permet 
de détecter des rétrécissements de moindre impor-
tance que la gorgée barytée ne révèlerait peut-être 
pas. Pour vérifier si ces rétrécissements sont de 
nature maligne ou bénigne, il faut recourir à l’en-
doscopie et pratiquer une biopsie et un brossage 
cytologique.

Il existe plusieurs traitements pour venir à bout 
de la sténose œsophagienne. Une inhibition éner-
gique de l’acide gastrique peut réduire la nécessité 
de recourir à une dilatation, en plus de limiter la 
fréquence de la dysphagie. Une autre méthode 
consiste à introduire un dilatateur ou un ballonnet 
gonflable jusqu’au siège du rétrécissement, puis à 
le gonfler. Dans les rares cas de sténose réfractaire, 
une résection chirurgicale devient nécessaire.

2.4.3 L’œsophage de Barrett
Les lésions provoquées par une œsophagite ou une 
sténose poussent l’organisme à tenter de répa-
rer les tissus atteints. Les tissus lésés, dans ce cas 
l’épithélium pavimenteux, sont donc remplacés par 
un épithélium de type cylindrique. Ce phénomène, 
appelé œsophage de Barrett, se manifeste chez 8 à 
15 % des patients atteints de RGO2. Il est plus fré-
quent en présence d’un RGO chronique et encore 
plus quand le RGO est grave. Les patients qui ont 
un œsophage de Barrett sont asymptomatiques 
malgré la présence de lésions tissulaires visibles à 
l’endoscopie. Le diagnostic est établi vers l’âge de 
55 ans, et les hommes sont plus souvent atteints. 
Il est intéressant de constater qu’une fois installé, 
l’œsophage de Barrett ne semble pas évoluer pour 
léser une portion plus importante de la muqueuse 
œsophagienne.

L’œsophage de Barrett multiplie le risque 
d’adénocarcinome œsophagien par un facteur de 
30 à 602,12. Le précurseur de cette tumeur maligne 
envahissante est la dysplasie. Il n’existe aucun trai-
tement précis pour l’œsophage de Barrett, à part 
un traitement énergique du RGO. Un traitement 
chirurgical précoce peut être justifié dans le but de 
prévenir des changements ou des lésions physiopa-
thologiques plus étendues2. La surveillance endos-
copique est recommandée pour les patients ayant 
un RGO chronique ou grave avec complications.
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3. Les signes et les symptômes 
du RGO
3.1 Les symptômes typiques
Les brûlures d’estomac sont le symptôme le plus 
courant du RGO. Elles prennent la forme d’une 
sensation de chaleur ou de brûlure au niveau du 
sternum, sensation qui peut se propager jusque 
dans le cou. Pour décrire cette sensation, les 
patients passent souvent la main le long du ster-
num, à la verticale (la douleur cardiaque, quant à 
elle, est souvent décrite par un mouvement hori-
zontal de la main sur la poitrine). Habituellement, 
les brûlures d’estomac se manifestent lorsque le pH 
gastrique descend en dessous de 4. Elles apparais-
sent et disparaissent, mais elles risquent davantage 
de se manifester après l’ingestion d’aliments riches 
en matières grasses, en position couchée et lorsque 
la personne se penche vers l’avant; en effet, toutes 
ces situations aggravent le reflux du contenu gas-
trique. Il est important de préciser que le diagnostic 
du RGO, s’il est fondé uniquement sur les symp-
tômes typiques, est exact seulement dans 70 % des 
cas4.

Certains aliments aggravent les brûlures d’es-
tomac en abaissant la pression au niveau du SOI 
(voir le tableau 2). Le mouvement passif de liquide 
ou de nourriture de l’œsophage vers la bouche 
s’appelle régurgitation. La régurgitation occupe le 
deuxième rang parmi les symptômes du RGO chez 
l’adulte et elle est très fréquente chez les nourris-
sons qui ont un RGO.

Les aliments acides et épicés ne réduisent pas la 
pression au niveau du SOI; par contre, ils causent 
une irritation directe du tissu œsophagien, ce qui 
imite les brûlures d’estomac. Enfin, les brûlures 
d’estomac peuvent être provoquées par l’effort à la 
défécation ou par le fait de se pencher en avant ou 
de soulever des objets pesants. Ce type de brûlures 
d’estomac n’est évidemment pas relié au RGO.

Les régurgitations acides, appelées aussi aigreurs, 
sont également courantes en présence d’un RGO. 
Elles se caractérisent par une hypersécrétion 
salivaire, une régurgitation et des éructations. Le 
fait de s’allonger ou de se pencher en avant peu 
de temps après un repas copieux riche en matières 
grasses déclenche les régurgitations acides.

3.2 Les symptômes atypiques
Les patients qui souffrent de RGO ont souvent une 
douleur thoracique. Elle est parfois interprétée 
comme une douleur d’origine cardiaque. Dans la 
moitié des cas de douleur thoracique où l’ECG est 
normal, la douleur est causée par le RGO. L’asthme 
non allergique est également une doléance fré-

quente; le reflux de l’acide gastrique irrite direc-
tement le nerf vague et provoque des spasmes 
bronchiques ou une toux. En outre, une étude a 
démontré qu’environ 50 % des asthmatiques souf-
frent de RGO9. D’autre part, le contenu gastrique 
reflué peut aussi être aspiré et causer une pneumo-
nie d’origine chimique ou une fibrose pulmonaire.

Enfin, il est courant pour les personnes ayant 
un RGO de présenter des érosions dentaires. Cela 
s’explique par la régurgitation du contenu gastri-
que dans la cavité buccale.

3.3 L’évaluation de la gravité
Une évaluation de la gravité du RGO devrait 
inclure la fréquence, l’intensité et la durée des 
symptômes par rapport à l’importance de leurs 
répercussions sur les activités de la vie quotidienne 
du patient et la QVLS1. Dans les cas de RGO léger, 
les symptômes sont peu fréquents (moins de 3 fois 
par semaine), de faible intensité et de courte durée; 
ils n’ont pas d’effet sur les activités quotidiennes 
ou ils en ont peu. En cas d’atteinte modérée ou 
grave, la fréquence des symptômes serait plus 
élevée (plus de 3 fois par semaine) et les symptô-
mes seraient intenses ou dureraient longtemps. 
En règle générale, les patients qui ont une atteinte 
modérée ou grave se plaignent des effets sur leurs 
activités de la vie quotidienne et d’une perte de 
productivité.

3.4 Les signes « d’alarme » 
Les symptômes de complications résultent habi-
tuellement d’un RGO chronique. Les patients 
affligés d’un RGO chronique non traité peuvent 
présenter les signes ou les symptômes suivants :

•	 hémorragie,
•	 étouffement,
•	 dysphagie,
•	 perte de poids,
•	 douleur incessante,
•	 vomissements persistants,
•	 vomissements,
•	 méléna,
•	 anémie.

En présence de signes d’alarme, il faut exclure 
les autres diagnostics possibles (p ex. ulcère gastro-
duodénal ou ulcère gastrique).

4. Le diagnostic du RGO 
4.1 Les signes et les symptômes
Les signes et les symptômes sont les éléments les 
plus utiles pour poser un diagnostic de RGO. La 
présence de brûlures d’estomac et de régurgitation 
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pourrait évoquer un RGO. Une étude européenne 
menée dans 3 pays auprès de médecins de soins 
primaires a révélé que ces médecins réussissaient à 
poser un diagnostic correct de RGO en se fondant 
sur ces 2 symptômes courants36. À ce stade, il est 
raisonnable de prescrire un traitement antiacide 
et de donner des conseils au patient quant aux 
changements appropriés à apporter à son mode de 
vie. Si le patient répond au traitement, le diagnostic 
peut être confirmé. Il faut également faire passer 
des examens additionnels aux patients qui ont 
des symptômes de complications, à ceux dont les 
symptômes chroniques les exposent au risque d’un 
œsophage de Barrett et, enfin, à ceux qui ont besoin 
d’un traitement continu pour soulager leurs symp-
tômes de RGO.

En présence de symptômes atypiques, la pre-
mière mesure à prendre, et la plus importante, est 
d’exclure un trouble cardiaque ou respiratoire. Une 
fois les autres causes des symptômes éliminées, un 
inhibiteur de la pompe à protons (IPP) peut être 
prescrit comme traitement. Un essai de 2 à 4 semai-
nes avec un IPP permet d’évaluer l’efficacité de ce 
médicament pour la réduction des symptômes. En 
l’absence d’une atténuation des symptômes, il faut 
cesser le traitement avec le IPP. Une réduction des 
symptômes permet de soupçonner la présence d’un 
RGO; on peut alors décider d’augmenter la dose de 
l’IPP. Le maintien de l’efficacité du traitement doit 
être réévalué ultérieurement.

4.2 La manométrie œsophagienne
La manométrie œsophagienne consiste à introduire 
une sonde à plusieurs lumières dans l’œsophage, 
jusqu’à l’estomac. Ensuite, on retire la sonde tout 
en mesurant les pressions au niveau du SOI, de 
l’œsophage et de l’oropharynx. Le but principal de 
cet examen diagnostique est d’évaluer le péristal-
tisme et le fonctionnement du SOI. La manométrie 
œsophagienne est utile seulement pour les patients 
qui sont candidats à une intervention chirurgicale à 
l’œsophage.

4.3 La pH métrie en ambulatoire sur 24 heures
Pour ce type d’examen, une sonde de petit cali-
bre introduite par voie nasale est introduite dans 
l’œsophage jusqu’à ce que son extrémité se trouve 
à environ 5 cm au-delà du SOI. Le patient doit tenir 
un journal dans lequel il inscrit ses symptômes et 
les circonstances à ce moment-là. Le but est de véri-
fier si le pH est réellement plus bas que la normale 
durant les épisodes symptomatiques.

La pH métrie est faite dans un but précis. Elle 
est employée pour les patients qui sont sympto-
matiques malgré l’absence de lésions physiques 
avérées, les patients qui ne répondent pas au 
traitement et les patients qui ont des symptômes 

atypiques une fois les troubles cardiaques ou respi-
ratoires exclus.

4.4 L’endoscopie
L’endoscopie est pratiquée au moyen d’un tube 
dont l’extrémité est munie d’une caméra à fibres 
optiques; l’endoscope est introduit dans la bouche 
et descendu dans l’œsophage, au-delà du SOI, 
jusque dans l’estomac. L’un des buts de l’endosco-
pie est de vérifier de manière objective si le patient 
a un RGO. Cependant, il ne faut pas oublier que 
l’endoscopie met en évidence des résultats évo-
cateurs d’une œsophagite chez seulement 30 à 
50 % des patients qui ont des brûlures d’estomac 
graves8.

L’examen endoscopique peut également être 
employé pour vérifier si le patient ayant un RGO 
présente des changements physiques évoquant un 
œsophage de Barrett. D’autre part, les symptômes 
causés par certains troubles, par exemple l’ulcère 
gastroduodénal, imitent ceux du RGO, et l’endos-
copie peut servir à exclure ces autres maladies.

Un des principaux avantages de l’endoscopie 
est qu’elle permet de procéder à une biopsie pour 
vérifier s’il y a présence d’un œsophage de Barrett 
ou de changements histologiques évocateurs d’un 
adénocarcinome œsophagien.

Certains patients ont des symptômes de RGO, 
mais l’endoscopie ne montre aucun signe de ce 
trouble. Ce groupe de patients appartient à la 
catégorie des personnes qui ont un reflux négatif à 
l’endoscopie.

Enfin, l’endoscopie permet de préciser le stade 
ou la gravité de l’œsophagite, si une œsophagite 
est constatée (voir la classification au tableau 1).

Tableau 1. Classification de Los Angeles 
modifiée de la description du RGO 

A	 Au moins 1 ulcération de la muqueuse ne dépas-
sant pas 5 mm et ne s’étendant pas au-delà du 
dessus de la crête de 2 replis muqueux. 

B	 Au moins 1 ulcération de la muqueuse ayant plus 
de 5 mm et ne s’étendant pas au-delà de la crête 
de 2 replis muqueux.

C	 Au moins 1 ulcération muqueuse continue sur 
la crête d’au moins 2 replis muqueux, mais qui 
touche moins de 75 % de la circonférence. 

D	 Au moins 1 ulcération muqueuse qui touche au 
moins 75 % de la circonférence de l’œsophage. 

American Society for Gastrointestinal Endoscopy. Role of Endos-
copy in the Management of GERD. Gastrointestinal Endoscopy 
219–224: 66;2:2007. Consulté le 5 janvier 2009, sur le site suivant : 
www.giejournal.org.
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4.5 L’imagerie radionucléide de la vidange 
gastrique
L’œsophagographie au baryum, ou déglutition 
barytée, est un examen très utile pour les patients 
qui se plaignent de dysphagie. Le patient boit une 
solution barytée, puis des clichés radiographiques 
sont pris pour en suivre la progression. Cet examen 
aide à mettre en évidence la présence et l’emplace-
ment de tout rétrécissement susceptible de nuire 
à la déglutition normale. En outre, il peut servir à 
préciser la taille et la forme d’une hernie hiatale.

Enfin, la déglutition barytée est utile pour véri-
fier s’il y a d’autres signes de RGO, par exemple un 
épaississement des replis œsophagiens, des ulcéra-
tions ou des érosions.

4.6 Le « test à l’IPP »9

Un essai avec n’importe quel IPP, à la posologie 
courante ou au double de la dose habituelle pen-
dant un certain temps, a déjà été utilisé pour poser 
un diagnostic de RGO. Si le patient répond au 
traitement, il est possible de poser un diagnostic de 
RGO. Cette épreuve peut s’avérer aussi utile que 
la pH métrie en ambulatoire, en plus d’être moins 
coûteuse et plus facilement disponible.

Ce test semble très utile en cas de symptômes 
persistants et lorsque l’endoscopie a exclus d’autres 
troubles (ulcère gastroduodénal, érosions œsopha-
giennes, carcinome). Le principal problème de cette 
méthode diagnostique est l’absence d’une posolo-
gie et d’une durée de traitement normalisées.

Voici quelques exemples de schémas posologi-
ques employés avec cette méthode : oméprazole 
à raison de 60 mg par jour pendant 7 jours; omé-
prazole à raison de 20 mg 2 fois par jour pendant 
7 jours; oméprazole à raison de 40 mg le matin et 
20 mg en soirée pendant 7 jours9.

4.7 Le test PASS13

Le RGO est un trouble chronique, et jusqu’à 90 % 
des patients ont des symptômes récidivants quand 
ils cessent le traitement. De plus, les symptômes 
peuvent persister dans certains cas même si le 
traitement se poursuit. Le médecins ne saisissent 
pas toujours bien l’importance des symptômes 
qui persistent malgré le traitement. Armstrong et 
ses collaborateurs ont créé un questionnaire pour 
évaluer l’efficacité de l’IPP dans la suppression des 
symptômes dus à l’acidité, afin de reconnaître les 
patients qui ont des symptômes persistants malgré 
un traitement continu visant à inhiber la sécrétion 
acide; il s’agit du test PASS (de l’anglais, PPI Acid 
Suppression Symptom Test). Le questionnaire ci-des-
sous, dont il existe une version française et une 
version anglaise, a été validé.

Bien que ce questionnaire ait été conçu pour 
les médecins et leurs patients, il peut tout aussi 
bien servir aux pharmaciens pour conseiller les 
patients. La deuxième question fait référence à un 
certain nombre de produits différents, obtenus sur 
ordonnance ou offerts en vente libre; le pharmacien 
peut se servir de cette liste pour se guider, selon 
sa connaissance d’un patient particulier. Une fois 
le questionnaire terminé, si le patient continue à 
avoir des symptômes de RGO, le pharmacien peut 
intervenir et communiquer avec le médecin traitant 
pour l’informer de la situation.

Test PASS 

Prenez-vous un médicament d’ordonnance pour 
n’importe lequel des troubles ou symptômes gastri-
ques ci-dessous? 

	 Douleur ou malaise gastrique
	 Brûlures d’estomac 
	 Goût aigre dans la bouche ou régurgitation 

acide 
	 Éructations excessives 
	 Gonflement abdominal accru
	 Nausées
	 Sentiment de satiété atteint rapidement

Si le patient répond « oui », posez-lui les questions 
suivantes :

1. Éprouvez-vous encore des symptômes d’estomac?
	 Oui	 	 Non

2. En plus de votre principal médicament, prenez-
vous aussi l’un des médicaments suivants pour 
soulager vos symptômes : antiacides (p. ex. TUMS®, 
Rolaids®, Maalox®), régulateurs de l’acidité (p. ex. 
Zantac®, ranitidine, Pepcid AC®, Losec®, Pantoloc®, 
Prevacid®, Nexium®, Pariet®), régulateurs de la 
motilité intestinale (p. ex. Motilium®) ou autres (p. ex. 
Gaviscon®, Pepto-Bismol®) ou des herbes médicina-
les?

	 Oui	 	 Non

3. Vos symptômes d’estomac perturbent-ils votre 
sommeil? 

	 Oui	 	 Non

4. Avez-vous modifié vos habitudes de manger ou de 
boire à cause de vos symptômes d’estomac?

	 Oui	 	 Non

5. Vos symptômes d’estomac interfèrent-ils avec vos 
activités quotidiennes?

	 Oui	 	 Non
D’après Armstong D et al. : Can J Gastroenterol 2005;19:350–8.
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5. Les modalités 
thérapeutiques
5.1 Les changements dans le mode de vie
Il est important de comprendre que les change-
ments dans le mode de vie ne suffisent générale-
ment pas à éliminer d’eux-mêmes les symptômes 
du RGO. En effet, malgré des changements radi-
caux dans leurs habitudes de vie, seulement 20 % 
des patients verront leurs symptômes de RGO dis-
paraître14. Dans la plupart des cas, il faut associer 
un traitement médicamenteux et des changements 
dans le mode de vie pour limiter la quantité du 
reflux ainsi que la durée du contact entre les subs-
tances refluées et les tissus œsophagiens. De plus, 
il est recommandé de maintenir en tout temps les 
changements apportés, même s’ils sont associés à 
un traitement médicamenteux ou chirurgical, et ce, 
malgré l’absence de données pour appuyer l’effica-
cité de cette démarche.

Les recommandations relatives aux change-
ments dans le mode de vie sont présentées au 
tableau 2. Il n’a pas été démontré qu’une perte 
de poids diminue les symptômes du RGO, mais 
le RGO est 2 fois plus fréquent chez les person-
nes obèses15. Par conséquent, il faut conseiller les 
patients obèses quant aux bienfaits potentiels d’une 
perte de poids. Dans le même ordre d’idées, il n’a 
jamais été prouvé que l’abandon du tabac diminue 
les symptômes de RGO, mais il a été établi que le 
fait de fumer peut augmenter la régurgitation et les 
éructations16. Pour cette raison, il faut encourager 
les patients à cesser de fumer. Par ailleurs, certains 

médicaments exacerbent les symptômes du RGO. 
Dans ces cas, il est important que le patient et le 
professionnel de la santé mettent en balance les 
bienfaits du médicament et le risque d’aggrava-
tion du reflux. Les médicaments qui sont reconnus 
pour exacerber le RGO sont énumérés au tableau 3. 
Néanmoins, il faut se rappeler qu’il est impossible 
d’éviter certains médicaments. Dans ce cas, l’option 
pourrait être de prescrire un traitement visant à 
soulager les symptômes.

Un certain nombre d’aliments peuvent égale-
ment aggraver les symptômes de RGO et devraient 
être évités dans la mesure du possible. En outre, il 
est recommandé d’élever la tête du lit au moyen 
d’un coussin angulaire en caoutchouc mousse 
placé sous le matelas, dans le but de raccourcir la 
durée du contact entre les substances refluées et les 
tissus œsophagiens17.

5.2 La pharmacothérapie
Le but de la pharmacothérapie est de soulager 
les symptômes, de prévenir les complications, 
de réduire le nombre d’épisodes de reflux et de 
promouvoir la guérison des lésions secondaires à 
l’œsophagite. Diverses classes de médicaments ont 
permis d’atteindre ces objectifs à court terme. Il est 
également établi que la plupart des patients ayant 
une œsophagite feront une rechute au cours de 
l’année s’ils interrompent leur traitement médi-
camenteux, peu importe le médicament employé. 
Par conséquent, il est courant de leur prescrire un 

Tableau 2. Changements dans le mode de 
vie pour le traitement du RGO

Élever la tête du lit de 15 à 20 cm en plaçant un 
coussin angulaire fait de caoutchouc mousse sous le 
matelas.

Arrêter de fumer pour réduire le relâchement spon-
tané du SOI.

Changer de régime alimentaire :
•	 éviter le chocolat, l’alcool, la menthe poivrée, la 

menthe verte, les aliments riches en matières 
grasses (ils diminuent la pression au niveau du 
SOI);

•	 éviter les aliments épicés ou acides, la caféine (ils 
causent une irritation directe de l’œsophage);

Éviter les collations à l’heure du coucher.

Perdre du poids. 

Ne pas porter de vêtements serrés.

Tableau 3. Médicaments 
pouvant aggraver le RGO18

Médicaments qui 
favorisent le reflux (en 
diminuant le tonus du 
SOI) : 
•	 bêtabloquants
•	 inhibiteurs calciques
•	 dérivés nitrés
•	 théophylline
•	 alphabloquants
•	 anticholinergiques
•	 barbituriques
•	 benzodiazépines
•	 œstrogènes
•	 glucagon
•	 opiacés
•	 progestérone
•	 prostaglandines
•	 sildénafil
•	 antidépresseurs 

tricycliques

Médicaments qui 
causent une irritation 
directe de l’œsophage :
•	 AINS
•	 AAS
•	 sels de fer
•	 quinidine
•	 antibiotiques
•	 chlorure de potas-

sium
•	 bisphosphonates
•	 glyburide
•	 phénytoïne
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traitement d’entretien prolongé avec un produit 
inhibiteur de l’acidité à la dose habituelle (surtout 
en cas de RGO grave). Dans les cas où le RGO est 
grave, le traitement d’entretien est prescrit afin de 
limiter les symptômes et de prévenir les complica-
tions telles que l’œsophage de Barrett.

5.2.1 Les antiacides
Les antiacides neutralisent l’acide produit par les 
cellules pariétales de la muqueuse gastrique. Il y 
a de nombreuses sortes d’antiacides. Ces prépa-
rations, qui contiennent seulement 1 ou plusieurs 
ingrédients, contiennent au moins 1 des ingré-
dients suivants : sels d’aluminium, sels de magné-
sium, sels de calcium ou acide alginique.

Depuis longtemps, les antiacides constituent 
le traitement de base des symptômes légers de 
RGO; ils sont couramment employés en associa-
tion avec des inhibiteurs de l’acidité plus puissants 
pour traiter le RGO plus grave. Leur utilité réside 
dans le fait qu’ils atténuent les symptômes du 
RGO. Malgré leur efficacité perçue, aucune étude 
clinique n’a démontré que ces produits sont plus 
efficaces qu’un placebo17,19. 

Le pepsinogène est converti en pepsine lorsque 
le pH est inférieur à 4. Les antiacides neutralisent 
le contenu gastrique, si bien qu’il y a une réduction 
de la quantité de pepsine produite et donc une 
diminution de l’irritation de l’œsophage. En outre, 
à un pH supérieur à 4, le contenu gastrique reflué 
ne réduit pas la pression au niveau du SOI.

Les antiacides qui contiennent de l’acide algi-
nique s’avèrent particulièrement utiles, car l’acide 
alginique forme une couche visqueuse qui flotte 
sur le contenu gastrique. Cette barrière diminue 
le nombre d’épisodes de reflux et donc les symp-
tômes de RGO. Toutefois, à l’heure actuelle, il 
n’existe aucune donnée clinique indiquant que les 
antiacides contenant de l’acide alginique favorisent 
la guérison14,20,21.

La durée d’action des antiacides est courte (envi-
ron 1 heure en général). Le produit doit donc être 
pris souvent, habituellement une demi-heure avant 
les repas et au coucher. La durée d’action peut être 
prolongée jusqu’à 3 heures si l’antiacide est pris 
après le repas. Enfin, les antiacides peuvent être 
pris aussi souvent que toutes les heures ou simple-
ment au besoin. 

Les antiacides causent un grand nombre d’inte-
ractions médicamenteuses et d’effets indésirables. 
En effet, l’aluminium contenu dans les antiacides 
peut entraîner une constipation, tandis le magné-
sium peut causer une diarrhée. Par ailleurs, le 
phosphate présent dans les voies digestives peut se 
lier à l’aluminium de l’antiacide, ce qui provoque 
une déminéralisation des os.

Plusieurs mécanismes différents entrent en jeu 

lors des interactions médicamenteuses causées par 
les antiacides. Ainsi, les antiacides peuvent se lier 
à un médicament et en empêcher l’absorption; ils 
peuvent élever le pH gastrique et réduire l’absorp-
tion du médicament; ils peuvent augmenter le pH 
urinaire et retarder l’élimination du médicament; 
enfin, ils peuvent former des complexes insolubles 
avec le médicament et en réduire l’absorption.

5.2.2 Les antagonistes du récepteur H2 de l’histamine 
(anti-H2)
Les anti-H2 réduisent la sécrétion d’acide gastri-
que en inhibant la sécrétion acide par les cellules 
pariétales de l’estomac et celle de l’histamine par 
les cellules enterochromaffin-like (ou cellules EC-L). 
Ils agissent en se liant au récepteur H2 de manière 
réversible et compétitive. Les cellules EC-L stoc-
kent l’histamine; la libération de cette dernière 
stimule les cellules pariétales à libérer de l’acide22. 
Ces produits n’exercent aucun effet anticholinergi-
que et ils ne se lient pas au récepteur H1 de l’hista-
mine. 

Les anti-H2 sont très couramment employés 
pour traiter les symptômes légers ou peu fréquents 
du RGO. Toutefois, leur efficacité est limitée en 
présence d’une forme plus grave de RGO, y com-
pris l’œsophagite érosive1. Le consensus exprimé 
dans les publications scientifiques est que ces 
produits procurent une guérison confirmée par 
endoscopie à environ 50 % des patients23. En outre, 
le traitement par les anti-H2 atténue les symptô-
mes de 60 % des patients16. Les études n’ont pas 
démontré de différence entre les divers produits 
sur le plan de l’efficacité. Cependant, il existe des 
différences quant aux coûts, aux effets indésirables 
et aux interactions médicamenteuses. 

La dose employée dépend de la gravité et de 
la durée du RGO. Les brûlures d’estomac inter-
mittentes ou postprandiales peuvent être traitées 
de manière efficace par la prise, au besoin, d’un 
anti-H2 offert en vente libre24. Plus la dose de l’anti 
H2 est élevée, plus l’inhibition d’acide est impor-
tante et plus le taux de guérison confirmée par 
endoscopie est élevé25,26. En outre, étant donné que 
la sécrétion d’acide se poursuit en permanence, 
une administration plus fréquente du produit 
(par exemple qid vs. bid) permettra à l’anti H2 
d’être plus efficace pour maintenir le pH gastrique 
au-dessus de 4. Toutefois, il est important d’amor-
cer le traitement à la dose habituelle et de réserver 
l’administration plus fréquente du produit aux 
patients qui n’ont pas répondu au traitement.

En présence de RGO léger, les anti H2 offerts en 
vente libre, pris au besoin, peuvent être efficaces. 
Pour les patients qui ont des symptômes légers ou 
modérés de RGO non érosif, la posologie biquoti-
dienne courante est plus efficace. Par contre, des 
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doses plus élevées sont souvent nécessaires pour 
les patients qui ne répondent pas au traitement 
ou qui ont une atteinte érosive (par exemple en 
cas d’hyperchlorhydrie). Dans le cas de patients 
ayant besoin de doses plus élevées de l’anti-H2, 
il pourrait être préférable de prescrire plutôt un 
inhibiteur de la pompe à protons; en effet, il a 
été démontré que ces produits ont une efficacité 
supérieure à celle des anti-H2 chez la plupart des 
patients9. À l’heure actuelle, il n’existe aucune 
donnée appuyant l’association d’un IPP et d’un 
anti-H2. Par ailleurs, les données sur l’innocuité 
d’un traitement avec des doses élevées d’anti-H2 
sont insuffisantes. 

En général, les effets indésirables des antago-
nistes du récepteur H2 (diarrhée, constipation, 
céphalée, étourdissements, somnolence et fatigue) 
sont peu fréquents. Seule la cimétidine entraîne 
couramment des interactions médicamenteuses. 
Elle interagit en diminuant la biotransformation 
des médicaments qui sont dégradés par les enzy-
mes du cytochrome P450. La cimétidine peut donc 
mener à l’accumulation de certains médicaments, 
notamment la warfarine, la théophylline et la phé-
nytoïne.

5.2.3 Les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP)
Les IPP inhibent l’action de l’enzyme H+/K+/
ATPase (la pompe à protons) qui est présente dans 
les cellules pariétales de la muqueuse gastrique. 

Une fois la pompe à protons inhibée, la sécrétion 
acide dans l’estomac est réduite d’environ 90 % 
avec une dose courante d’un IPP. Le résultat est 
un pH gastrique qui se maintient au-dessus de 4 la 
plupart du temps, même en présence d’une aug-
mentation subite de la quantité d’acide gastrique.

Les IPP sont employés pour traiter les patients 
affligés de l’un des troubles suivants : symptômes 
légers ou modérés de RGO non érosif; œsophagite 
érosive grave; atteinte non visible à l’endoscopie; 
œsophage de Barrett avec rétrécissement de l’œso-
phage. Dans les cas d’œsophagite grave, les doses 
courantes peuvent procurer des taux de guérison 
allant de 80 à 100 %8. Par contre, quand l’œsopha-
gite est de grade 4, ce taux chute à 60 %8. Toutefois, 
une dose plus élevée d’IPP peut améliorer les taux 
de guérison dans ce dernier cas9. Enfin, le soulage-
ment des symptômes est également exceptionnel, 
avec un taux de réussite d’environ 80 % pour la 
majorité des patients9. 

Une comparaison des IPP avec les anti-H2 indi-
que clairement la supériorité des IPP par rapport 
aux anti-H2 ( patients ayant une œsophagite confir-
mée par endoscopie) pour un certain nombre de 
raisons27. Les IPP maintiennent le pH gastrique au-
dessus de 4 pendant plus longtemps. Conséquem-
ment, ils permettent une guérison plus importante 
et plus rapide des lésions comparativement aux 
anti- H2

27, en plus de procurer un soulagement plus 
rapide des symptômes. En outre, ils se sont avérés 
supérieurs pour le traitement d’entretien prolongé 
du RGO. Les IPP offrent un meilleur rapport coût-
efficacité que les anti-H2 en raison de leur efficacité 
supérieure pour l’atténuation des symptômes 
de l’œsophagite érosive1,28. À l’heure actuelle, la 
majorité des IPP sont offerts par divers fabricants 
de produits génériques à un prix significativement 
moindre que celui des produits de marque, ce qui 
les rend plus intéressants sur le plan des coûts. 

Les rechutes survenues après l’arrêt du traite-
ment démontrent qu’un traitement d’entretien de 
longue durée est courant. Les IPP procurent une 
meilleure guérison à long terme, évaluée après 4 
et 8 semaines de traitement, tant avec une faible 
dose qu’avec une dose élevée. En général, pour la 
plupart des troubles, le nombre de patients à traiter 
est de 3 pour les IPP (comparativement aux anti-
H2). Autrement dit, il faut traiter 3 patients atteints 
de RGO avec un IPP pour guérir une lésion de plus 
que le nombre guéri avec un anti-H2

29.
À l’heure actuelle, plusieurs IPP sont offerts 

sur le marché. Le tableau 5 contient une liste de 
ces produits et de leurs posologies habituelles. La 
plupart des études comparatives ont rapporté des 
taux de guérison semblables après 4 et 8 semaines 
avec chacun des divers produits, lorsque des doses 
comparables sont administrées27. Deux analyses 

Tableau 4. Antagonistes du récepteur H2 de 
l’histamine24

Médicament Posologie

Durée recom-
mandée pour le 
traitement du 
RGO

cimétidine 800 mg, bid, ou  
400 mg, qid

12 semaines

famotidine 20 mg, bid, 
pour traiter les 
symptômes 
seulement

6 semaines

40 mg, bid, pour 
traiter l’œso-
phagite

12 semaines

nizatidine 150 mg, bid 12 semaines

ranitidine 150 mg, bid, 
pour traiter les 
symptômes

Aucune limite 
précisée

150 mg, qid, 
pour traiter 
l’œsophagite 
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systématiques publiées récemment et portant 
sur toutes les études cliniques pertinentes nous 
renseignent quant à l’IPP à choisir pour traiter 
les patients ayant un RGO. L’organisme Oregon 
Health Resources Commission a mené une analyse 
approfondie des inhibiteurs de la pompe à pro-
tons dans le contexte du traitement du RGO28. La 
conclusion de l’analyse est que, à l’heure actuelle, il 
n’existe pas suffisamment de données pour démon-
trer une différence entre les divers IPP sur le plan 
de la guérison de l’œsophagite, du soulagement 
des symptômes ou de la prévention des rechutes 
de RGO. Cette analyse méthodique tient compte 
des résultats de 3 études cliniques récentes ayant 
rapporté que l’ésoméprazole offre des avantages 
importants par rapport à l’oméprazole, à raison 
de 20 mg par jour, et au lansoprazole, à raison de 
30 mg par jour. Les auteurs sont d’avis que, dans le 
but de démontrer l’existence d’une différence réelle 
entre ces produits, il faudrait mener des études 
comparant une dose quotidienne de 40 mg d’omé-
prazole avec des doses quotidiennes de 20 mg et de 
40 mg d’ésoméprazole. Cette analyse a été financée 
par des organismes gouvernementaux sans but 
lucratif en Oregon, aux États-Unis. 

Par contraste, l’autre analyse méthodique29 por-
tant sur l’emploi des IPP en présence d’un RGO (et 
d’un ulcère gastroduodénal) a mené à la conclusion 
que l’ésoméprazole est supérieur sur le plan de la 
guérison de l’œsophagite, lors d’une comparaison 
directe avec les résultats procurés par les autres 
produits. Quant au soulagement des symptômes 
de RGO, les auteurs sont d’avis que tous les IPP 
exercent un effet équivalent après 1 ou 2 semaines 
de traitement, mais que le lansoprazole et l’ésomé-
prazole ont probablement un début d’action plus 
rapide. Les auteurs ont conclu qu’aucun produit 
ni aucune dose ne se sont révélés supérieurs pour 
l’ensemble des indications actuellement connues 
des IPP. Cette analyse a également tenu compte 
des 3 mêmes études cliniques qui ont démontré la 
supériorité de 40 mg par jour d’ésoméprazole, lors 
d’une comparaison avec 20 mg par jour d’omépra-
zole et avec 30 mg par jour de lansoprazole. Cette 
analyse a été subventionnée par les fabricants de 
l’ésoméprazole.

Les IPP constituent également le traitement de 
premier recours pour la majorité des patients dont 
le RGO nécessite un traitement d’entretien. Quant 
à ceux dont l’œsophagite n’est pas confirmée par 
l’endoscopie, toutes les données actuelles suggè-
rent que les IPP et les anti H2 sont équivalents sur 
le plan du soulagement des symptômes28.

Le profil des effets indésirables des IPP est com-
parable à celui des anti-H2. Ces produits sont en 
général bien tolérés; cependant, il arrive à l’occa-
sion que des patients se plaignent de somnolence, 

de céphalées, d’étourdissements, de diarrhée, de 
constipation ou de nausées. On trouve dans la 
littérature des articles mentionnant la possibilité de 
fracture osseuse, de diarrhée associée à Clostridium 
difficile et de pneumonie extrahospitalière lors de 
l’usage prolongé d’un IPP29. Ainsi, l’augmentation 
du pH nasogastrique est associée à la possibilité 
d’altération de la flore oropharyngée et gastro-
intestinale normale, ce qui prédispose la personne 
à l’infection. L’augmentation du pH peut réduire 
l’absorption des médicaments dépendants du pH 
(tel le calcium) et causer des fractures osseuses.

On croit que l’apparition de la diarrhée à C. 
difficile est causée par la forme végétative de la 
bactérie, qui est activée par l’exposition à un pH 
élevé. Bien que des études aient établi un lien entre 
le traitement prolongé par un IPP et la diarrhée à 
C. difficile, les données ne sont pas suffisamment 
probantes pour confirmer la responsabilité de l’IPP; 
néanmoins, une des études a exclus les antibio-
tiques comme cause de la diarrhée. Des études 
mieux structurées devront être menées afin de 
préciser pleinement le risque de diarrhée à C. diffi-
cile pour les patients qui prennent un IPP de façon 
continue29.

On croit que la pneumonie extrahospitalière 
(PEH) est le résultat de 2 mécanismes, soit l’aug-
mentation du pH nasogastrique et un changement 
dans la fonction des neutrophiles29. On a constaté 
une association entre la prise d’un IPP et la PEH, 
car une proportion importante des patients ont 
acquis l’infection pendant le traitement du RGO. 
Il y avait toutefois des facteurs confusionnels : tout 
d’abord, l’absence d’un diagnostic confirmé de 
pneumonie, puis l’absence de comparaison avec 
des patients n’ayant pas pris d’IPP.

Quant à l’augmentation des fractures osseuses, 
dont la proportion était plus importante dans le cas 
des patients prenant également un IPP, les données 
ne sont pas concluantes29. Même si les études ont 
confirmé une augmentation des fractures de la 
hanche, il n’y a pas eu de suivi pour les autres sites; 
en outre, on a constaté la possibilité de facteurs 
confondants. 

Bien que ces effets indésirables aient été men-
tionnés dans la littérature, aucun lien solide de 
causalité n’a été confirmé. Malgré cela, les pharma-
ciens qui interagissent avec des patients traités par 
un IPP doivent se montrer vigilants et surveiller les 
signes pouvant évoquer de tels effets indésirables. 

On a déjà soulevé la question du risque de 
cancer de l’estomac lors de l’usage prolongé (plus 
de 1 an) d’un IPP. Pour l’instant, on n’a pas établi 
de lien entre le cancer de l’estomac et l’emploi de 
l’oméprazole.

Les interactions médicamenteuses avec les IPP 
dépendent de l’IPP employé. Tous les IPP font 
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appel au cytochrome P450 jusqu’à un certain point 
pour leur biotransformation, plus précisément aux 
isoenzymes CYP3A4 et CYP2C19. Le pantoprazole 
dispose d’une autre voie de biotransformation et 
semble donc causer le moins d’interactions médica-
menteuses. Quant à l’oméprazole, il peut inhiber le 
métabolisme de la warfarine, du diazépam et de la 
phénytoïne. Les patients qui présentent un poly-
morphisme génétique faisant d’eux des « métabo-
liseurs lents » sont plus exposés aux interactions 
médicamenteuses possibles avec l’oméprazole. 
Par ailleurs, le rabéprazole peut augmenter la 
concentration de digoxine d’environ 20 %. La ligne 
de conduite générale dans le cas de patients qui 
prennent un IPP et d’autres médicaments pouvant 
causer des interactions serait d’assurer un suivi 
étroit. 

Dans le numéro de janvier 2009 du JAMC, Juur-
link et al. ont publié les résultats d’une étude basée 
sur la population, où il est question d’une interac-
tion entre le clopidogrel et les IPP50. Les auteurs ont 
évalué les données provenant d’un groupe de 13 
635 patients qui avaient reçu du clopidogrel après 
un infarctus du myocarde aigu. Ils ont constaté 
que 734 patients ont été réadmis à l’hôpital à cause 
d’un infarctus du myocarde. Une analyse appro-
fondie, effectuée par les auteurs de l’étude, a révélé 
que les personnes ayant subi un deuxième infarc-
tus prenaient également un IPP. Le clopidogrel, 
un promédicament, est converti dans le foie en un 

métabolite actif par l’isoenzyme 2C19 du CYP450. 
Tous les IPP (oméprazole, lansoprazole, rabépra-
zole et ésoméprazole), à l’exception du pantopra-
zole, ont un effet inhibiteur sur l’isoenzyme 2C19 
du CYP450 et, par conséquent, ils réduisent les 
effets antiplaquettaires du clopidogrel. 

Avant de conseiller aux patients à quelle heure 
de la journée il convient de prendre l’inhibiteur 
de la pompe à protons, le pharmacien doit vérifier 
quand les symptômes de RGO sont le plus incom-
modants. Si les symptômes sont présents durant 
les heures d’éveil, il faut conseiller au patient de 
prendre le médicament environ 30 minutes avant 
le petit déjeuner. Cela garantit l’efficacité maximale 
du traitement, car ces produits inhibent unique-
ment l’activité des pompes à protons actives. Si les 
symptômes sont présents la nuit, il convient alors 
de prendre le médicament le soir, environ 1 heure 
avant le coucher. La prise de lansoprazole requiert 
aussi des conseils particuliers, car cet IPP est le seul 
dont l’absorption peut être réduite s’il est pris en 
même temps que de la nourriture.

5.2.4 Les procinétiques
Trois agents procinétiques ont été étudiés pour le 
traitement du RGO. Ce sont le métoclopramide, le 
béthanéchol et le cisapride.

L’emploi du béthanéchol est limité puisque ce 
produit s’est montré moins efficace que les anti-
H2. Le métoclopramide augmente la pression du 
SOI et accélère la vidange gastrique. Malgré cela, 
le métoclopramide, tout comme le béthanéchol, ne 
s’est pas avéré aussi efficace que le traitement par 
un anti-H2. Il n’existe aucune donnée indiquant 
que ces produits exercent un effet quelconque sur 
la guérison, vérifiable par endoscopie. En outre, 
l’important profil d’effets indésirables du méto-
clopramide (effets extrapyramidaux, sédation, 
augmentation de la sécrétion de prolactine) en 
ont limité l’usage. Par conséquent, l’emploi de 
ces 2 produits ne peut être recommandé à l’heure 
actuelle en raison du manque de données clini-
ques30.

D’un autre côté, le cisapride offre une efficacité 
comparable à celle des anti-H2, car il augmente la 
clairance œsophagienne. En outre, il a été démon-
tré que le cisapride est équivalent aux anti-H2 en ce 
qui concerne la résolution des symptômes, le taux 
de guérison et le soulagement des symptômes des 
patients ayant un reflux négatif à l’endoscopie30–36. 
Le cisapride, en association avec soit un anti-H2 
ou un IPP, ne semble procurer aucune diminution 
additionnelle des symptômes44. Ce produit n’est 
plus employé systématiquement puisqu’il a été 
retiré du marché. Par contre, on peut se le pro-
curer par l’intermédiaire du Programme d’accès 
spécial (PAS) pour les troubles de la motilité des 

Tableau 5. Inhibiteurs de la pompe à 
protons1

Médicament Posologie Durée†

ésoméprazole 20–40 mg 
qd 

4–8 semaines pour 
soulager les symp-
tômes 
8–16 semaines pour 
guérir les lésions 

lansoprazole 15–30 mg, 
qd ou bid

Comme ci-dessus

oméprazole 20 mg, qd 
ou bid

Comme ci-dessus

pantoprazole 
(préparation 
orale seule-
ment)*

40 mg, qd 
ou bid

Comme ci-dessus

rabéprazole 20 mg, qd 
ou bid

Comme ci-dessus

*Le pantoprazole est offert en présentation i.v., mais celle-ci n’est 
pas indiquée pour le traitement du RGO.
†La durée fait référence à la durée de traitement recommandée par 
le fabricant et approuvée pour l’indication précisée. 
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voies digestives supérieures réfractaires aux autres 
traitements (p ex. la gastroparésie liée au diabète), 
offert par Santé Canada. 

La dompéridone, un agent de la motilité qui 
peut aider à soulager les nausées et la douleur 
épigastrique, constitue une solution de rechange au 
cisapride et au métoclopramide45.

Les procinétiques ont néanmoins leur place s’ils 
sont associés à des anti-H2. En effet, cette associa-
tion peut s’avérer utile pour les patients qui ont un 
trouble de la motilité confirmé.

5.2.5 Le sucralfate
Le sucralfate est employé pour maîtriser les symp-
tômes légers de RGO. Dans ce cas, son efficacité 
est comparable à celle des anti-H2

38–42. Par contre, 
il est moins efficace que les anti-H2 pour traiter les 
symptômes plus graves de RGO. À l’heure actuelle, 
le rôle du sucralfate dans le traitement du RGO est 
donc limité.

5.2.6 La manière d’aborder la pharmacothérapie
Historiquement, la manière d’aborder le traitement 
du RGO était fonction de la gravité et de la durée 
des symptômes. La démarche par paliers semblait 
être la plus appropriée, mais cette pratique suscite 
maintenant un débat. Lors d’études menées dans 
un contexte de soins primaires auprès de patients 
ayant un RGO, les chercheurs ont constaté que 
les symptômes sont semblables, que le RGO soit 
confirmé par endoscopie ou qu’il ne le soit pas43. 
Il semble donc que ni la durée ni la gravité des 
symptômes ne peuvent aider à prédire la réponse 
au traitement45. Ce fait établi, les données actuelles 
autorisent à penser que, dans le cas des patients 
ayant un reflux négatif à l’endoscopie, les IPP et les 
anti-H2 ont une efficacité équivalente sur le plan de 
la résolution des symptômes27.

Le groupe de travail canadien sur la dyspepsie 
(ou groupe CanDys) s’est penché sur le RGO et a 
examiné toutes les données cliniques existantes se 
rapportant à son traitement44. Dans certains cas où 
les données étaient inexistantes, le groupe a fondé 

ses recommandations sur le consensus des mem-
bres. Le groupe de travail CanDys recommande 
que les IPP soient prescrits en premier recours, 
compte tenu de la quantité importante de données 
cliniques attestant leur supériorité (meilleur soula-
gement des symptômes, guérison plus rapide, taux 
de guérison plus élevé)44.

Le groupe CanDys a donc fait les recommanda-
tions suivantes concernant le traitement44 :

1.	 Les patients dont les symptômes sont légers 
peuvent modifier leurs habitudes de vie et pren-
dre des antiacides. Cependant, il n’existe aucune 
preuve attestant l’efficacité de ce traitement 
(consensus).

2.	 Pour les patients qui présentent des brûlures 
d’estomac ou une régurgitation, il faut prescrire 
(dans l’ordre suivant) :
a.	 un IPP en monothérapie*;
b.	 un anti-H2 en monothérapie*;
c.	 un procinétique (cisapride) – ce produit n’est 

plus disponible. 
*Il n’a pas été démontré que l’ajout d’un anti H2 à un 
IPP, ou vice versa, procure des bienfaits additionnels.

Le groupe CanDys a examiné toutes les données 
pertinentes provenant d’essais cliniques qui com-
paraient IPP les uns aux autres et les anti-H2 les uns 
aux autres; toutefois, le nombre d’études compara-
tives était limité. Le groupe recommande donc de 
considérer que tous les produits d’une même classe 
offrent une efficacité comparable44. En outre, il est 
important de prendre en considération les résultats 
de 2 analyses méthodiques plus récentes, déjà men-
tionnées, au moment de choisir un IPP31,32.

De plus, le groupe CanDys recommande de réé-
valuer tous les patients 4 semaines après le début 
du traitement. Cette recommandation est fondée 
sur le fait que la majorité des patients qui pren-
nent un IPP constateront une résolution de leurs 
symptômes en moins de 4 semaines, s’ils doivent 
répondre au traitement32,46. En outre, les patients 
répondront au traitement par un anti H2 ou un 
procinétique en l’espace de 4 semaines ou ils n’y 
répondront pas du tout. Dans ce cas, la poursuite 
du traitement par ces médicaments ne procurera 
probablement aucune réponse.

Dans sa mise à jour de 2004 pour la Conférence 
canadienne de consensus sur la prise en charge du 
RGO chez l’adulte, le groupe de travail a ajouté 
2 nouvelles options thérapeutiques, le traitement 
« intermittent » et le traitement « à la demande »1. Le 
traitement intermittent est un traitement d’entre-
tien consistant en une prise précise de médica-
ment durant une période prédéfinie, dans le but 
d’obtenir la disparition des symptômes de reflux 
ou la guérison des érosions après une rechute. Le 

Tableau 6. Procinétiques32–38

Médicament Posologie Durée

béthanéchol 10–15 mg, 
bid-qid

12 semaines

cisapride (retiré 
du marché)

10–20 mg, qid Aucune limite 
précisée

dompéridone 10 mg, tid-qid Aucune limite 
précisée

métoclopramide 10–15 mg, qid 12 semaines
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traitement à la demande a été défini comme la 
prise quotidienne d’un médicament, soit un IPP 
ou un anti-H2, pendant une période suffisamment 
longue pour obtenir la disparition des symptômes 
de reflux1. On cesse ensuite le traitement jusqu’à 
la réapparition des symptômes, puis on reprend le 
traitement de la même façon.

Ces nouvelles lignes de conduite peuvent servir 
de guide aux pharmaciens et les aider à mieux 
informer leurs patients concernant la prise en 
charge du RGO.

Le groupe CanDys ne s’est pas prononcé sur 
l’emploi des anti H2 offerts en vente libre et pris 
au besoin. Certains résultats donnent néanmoins à 
penser que cela peut offrir une option thérapeuti-
que aux patients qui ont des symptômes légers et 
intermittents de RGO ou à ceux qui ont un RGO 
postprandial24. De plus, les antiacides associés à 
des changements dans le mode de vie peuvent 
représenter un traitement de premier recours 
raisonnable en cas de symptômes légers et inter-
mittents.

Le traitement médicamenteux d’entretien du 
RGO serait le même que le traitement de courte 
durée. En effet, les IPP se sont montrés supérieurs 
aux anti-H2 sur le plan du taux de rechute46. Il est 
recommandé que les patients ayant des symptômes 
chroniques prennent des doses courantes d’IPP 
pour leur traitement d’entretien, étant donné que 
des doses plus faibles ne se sont pas montrées effi-
caces. Pour certains patients, le traitement d’entre-
tien exige une dose plus élevée de l’IPP8.

5.3. Le traitement chirurgical
Le traitement chirurgical est envisagé pour les 
patients :

•	 qui ne répondent pas au traitement médicamen-
teux traditionnel;

•	 qui répondent au traitement, mais qui n’aiment 
pas les inconvénients liés à la prise de médica-
ments;

•	 qui ont un œsophage de Barrett, des rétrécis-
sements ou une œsophagite de grade 4 (voir le 
tableau 1 pour la classification);

•	 dont le reflux a été confirmé par une pH métrie 
de 24 heures en ambulatoire;

•	 qui présentent des symptômes atypiques (toux, 
sifflements, aspiration, atteinte oto-rhino-laryn-
gée, érosions dentaires).

L’intervention chirurgicale vise à rétablir une 
barrière contre le reflux, à réparer tout défaut hiatal 
et à positionner le SOI de manière à restaurer la 
pression positive. Le taux de mortalité après une 
laparochirurgie se situe entre 0,2 et 0,4 %8. On a 
rapporté qu’environ 85 % des patients ainsi opérés 

n’ont plus de signes et de symptômes de RGO 
après l’intervention8. 

L’intervention chirurgicale la plus courante est 
la fundoplicature laparoscopique. Il y a plusieurs 
types d’interventions, mais elles ont toutes certains 
points en commun. En effet, dans tous les cas, il 
s’agit d’enrouler une partie du fundus gastrique 
autour de l’extrémité distale de l’œsophage, de 
réparer la hernie hiatale et de placer un segment 
de l’œsophage dans la cavité abdominale. Toutes 
ces mesures servent à faire obstacle au RGO. Il 
faut souligner qu’un traitement inhibiteur d’aci-
dité peut demeurer nécessaire après l’intervention 
chirurgicale et que le risque d’œsophage de Barrett 
ou d’adénocarcinome œsophagien n’est pas éli-
miné8.

Enfin, 2 nouvelles interventions endoscopiques 
ont été approuvées par l’organisme américain de 
réglementation des aliments et drogues, la FDA. 
La première consiste à faire des points de suture 
à la jonction gastro-œsophagienne (intervention 
de Bard) et la seconde utilise l’énergie des micro-
ondes pour créer des lésions thermiques dans le 
muscle du sphincter œsophagien inférieur (tech-
nique de Stretta)8. L’efficacité et l’innocuité de ces 
interventions n’ont pas fait l’objet d’études clini-
ques suffisantes et, par conséquent, leur apport 
dans le traitement du reflux gastro-œsophagien 
demeure imprécis. 
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Questions
Les questions 1 à 3 portent sur le scénario 
ci-dessous.
J.K. se présente au comptoir de la pharmacie du 
quartier pour demander conseil. Cet homme de 54 ans, 
qui travaille à la cantine d’un complexe industriel très 
fréquenté, a fait de longues heures dernièrement et 
dit ne pas avoir le temps de se préparer un repas pour 
apporter au travail. Il se prépare plutôt un hamburger et 
des frites à la cantine, et il les mange sur place; après le 
repas, il lit le journal en fumant une cigarette. En raison 
de ce changement dans ses habitudes alimentaires, il a 
engraissé de 5 kg et il fait déjà de l’embonpoint. Derniè-
rement, il se plaint régulièrement de brûlures d’estomac 
et il se demande quel médicament en vente libre serait 
efficace pour lui.

1. Lequel des facteurs suivants n’est pas un facteur 
de risque du RGO pour J.K.?

a.	 Le tabagisme
b.	 Les aliments gras
c.	 Le stress
d.	L’obésité

2. Les anit-H2 offerts en vente libre seraient le pre-
mier traitement que vous recommanderiez à J.K. en 
ce moment.

a.	 Vrai
b.	 Faux

3. Les changements dans le mode de vie soulage-
raient probablement les symptômes de RGO de : 

a.	 10 % des patients.
b.	 20 % des patients.
c.	 60 % des patients.
d.	94 % des patients.

Les questions 4 à 7 portent sur le scénario 
ci-dessous.
L.M. est une dame de 82 ans qui vit seule dans un 
immeuble d’appartements où il y a de nombreuses autres 
personnes âgées. Elle souffre de RGO depuis un certain 
nombre d’années et elle a toujours pris de la cimétidine, 
à raison de 400 mg tid, pour soulager ses symptômes. 
Dernièrement, elle a changé de médecin de famille, car 
son médecin habituel a pris sa retraite. Elle a mentionné 
à son nouveau médecin qu’elle a encore des brûlures 
d’estomac qui affecte son sommeil au moins trois fois par 
semaine et qui lui cause des douleurs à la poitrine assez 
graves au moins une fois par semaine. Il lui a prescrit de 
l’ésoméprazole, à la dose de 40 mg par jour, dans l’espoir 
de mieux maîtriser ses brûlures d’estomac. Sa voisine 
prend de l’ésoméprazole, qu’elle trouve très efficace, et 
L.M. croit que ce produit pourrait aussi être mieux pour 
elle.

4. Parmi les énoncés suivants, lequel est correct?
a.	 L.M. devrait plutôt prendre une dose plus 

élevée de cimétidine.
b.	 Il est peu probable que l’ésoméprazole soit 

meilleur que la cimétidine.
c.	 Les IPP sont en général aussi efficaces que les 

anti H2, et L.M. ne constatera pas d’améliora-
tion de son état.

d.	L’association de changements dans le mode 
de vie, d’antiacides pris au besoin et d’ésomé-
prazole améliorerait probablement l’état de 
L.M.

5. L.M. aura besoin d’ésoméprazole pendant 4 à 8 
semaines, après quoi elle pourra passer au traite-
ment à la demande pour maîtriser son RGO.

a.	 Vrai
b.	 Faux

6. Lequel des énoncés suivants ne décrit pas la 
classe des IPP?

a.	 Les IPP n’ont pas tous une efficacité compara-
ble à des doses équivalentes.

b.	 Le lansoprazole est l’IPP qui s’est montré 
supérieur pour le soulagement rapide des 
symptômes et la guérison de l’œsophagite.

c.	 La réponse à un IPP particulier peut varier 
d’un patient à l’autre.

d.	Le choix de l’IPP pourrait être fondé sur la 
gravité du RGO.

7. Contre lequel des effets indésirables potentiels 
suivants associé à son nouvel IPP L.M. devrait-elle 
être mise en garde?

a.	 Il est peu probable que L.M. aient des effets 
indésirables.

b.	 Un trouble du rythme cardiaque
c.	 L’agitation
d.	La somnolence

8. Parmi les énoncés suivants, lequel définit le 
mieux le RGO?

a.	 Le RGO comprend des symptômes de reflux 
et des signes de lésion œsophagienne.

b.	 Le RGO comprend des symptômes de reflux 
et/ou des signes de lésion œsophagienne.

c.	 Le RGO est le reflux de liquide acide à partir 
de l’intestin grêle jusque dans l’estomac.

d.	Le RGO est le mouvement antérograde des 
substances refluées à partir de l’œsophage 
vers l’estomac.



Le reflux gastro-œsophagien
Tous les documents sont protégés par des droits d’auteurs ©2009 MediResource Inc.

17

9. Le reflux du contenu gastrique se produit quo-
tidiennement seulement dans le cas des personnes 
qui ont un RGO.

a.	 Vrai
b.	 Faux

10. Quel est le pourcentage des personnes ayant 
des brûlures d’estomac qui présentent un RGO?

a.	 5 %
b.	 10–20 %
c.	 20–40 %
d.	60 %

11. La pression idéale au niveau du sphincter œso-
phagien inférieur est de :

a.	 10 mmHg
b.	 13 mmHg
c.	 30 mmHg
d.	35 mmHg

12. Un pH inférieur à 4 :
a.	 est l’objectif visé par un traitement antiacide.
b.	 convertit le pepsinogène en pepsine.
c.	 est toujours associé à une œsophagite de 

grade 4.
d.	est une raison de retarder le traitement 

jusqu’à ce que le pH soit inférieur à 2.

13. Les facteurs physiologiques qui contribuent au 
reflux gastro-œsophagien sont les suivants :

a.	 le RTSOI et l’augmentation de la pression 
intra-abdominale.

b.	 le RTSOI et la hernie hiatale.
c.	 la hernie hiatale et les plats épicés.
d.	la hernie hiatale et l’atonie du SOI.

14. Toutes les complications suivantes sont asso-
ciées au RGO, à l’exception de :

a.	 l’œsophagite.
b.	 l’adénocarcinome.
c.	 l’atrophie de la couche musculaire de l’esto-

mac.
d.	 l’œsophage de Barrett.

15. La toux est un symptôme atypique du RGO.
a.	 Vrai
b.	 Faux

16. La dysphagie est un symptôme atypique du 
RGO.

a.	 Vrai
b.	 Faux

17. La norme de référence reconnue pour confirmer 
un diagnostic de RGO est :

a.	 le « test de l’IPP ».
b.	 la pH métrie en ambulatoire.
c.	 la manométrie.
d.	l’endoscopie.
e.	 Il n’y a pas de norme de référence reconnue.

18. Le traitement du RGO inclut tous ces éléments, 
sauf :

a.	 les médicaments pour inhiber la sécrétion 
acide.

b.	 les changements dans le mode de vie.
c.	 l’intervention chirurgicale.
d.	la radiothérapie.

19. Les changements dans le mode de vie ne 
devraient pas faire partie des recommandations 
parce qu’ils sont relativement inefficaces.

a.	 Vrai
b.	 Faux

20. Les antiacides qui contiennent de l’acide algini-
que :

a.	 offrent l’avantage de contenir 2 substances 
qui neutralisent l’acidité.

b.	 créent une barrière physique dans l’œso-
phage, ce qui aide à élever la pression au 
niveau du SOI.

c.	 forment une barrière sur le contenu de l’esto-
mac, ce qui réduit la quantité de reflux.

d.	sont inutiles puisque l’acide alginique abaisse 
encore plus le pH gastrique.

21. Les anti-H2 inhibent la sécrétion acide en blo-
quant :

a.	 l’action de la pompe H+/K+/ATPase dans les 
mastocytes de la muqueuse gastrique.

b.	 l’activité des cellules pariétales de la 
muqueuse œsophagienne.

c.	 l’activité des cellules pariétales de la 
muqueuse gastrique, par une liaison aux 
récepteurs H1 et H2 de l’histamine.

d.	la libération d’histamine par les cellules EC-L 
lors de la production de gastrine.

22. Les IPP se sont montrés supérieurs aux anti H2 
sur le plan de la guérison, sauf pour les patients 
dont les symptômes de RGO étaient légers.

a.	 Vrai
b.	 Faux
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23. Le métoclopramide peut être associé à un anti 
H2 pour traiter les symptômes d’un RGO réfrac-
taire au traitement, qu’il y ait ou non des signes 
d’un trouble de la motilité.

a.	 Vrai
b.	 Faux

24. Le traitement chirurgical du RGO consiste à 
employer la technique de fundoplicature lapa-
roscopique dans le but de réduire le nombre de 
rétrécissements dans l’œsophage.

a.	 Vrai
b.	 Faux

25. Le groupe CanDys a préparé des recommanda-
tions sur la prise en charge du RGO en se fondant 
sur :

a.	 le consensus des experts.
b.	 les meilleures données cliniques existantes.
c.	 le consensus des experts et les meilleures 

données cliniques existantes.
d.	des exposés de cas et des données empiri-

ques.

26. Selon les recommandations du CanDys, 
a.	 le médicament d’élection pour la plupart des 

patients ayant un RGO est un antiacide.
b.	 il existe des données indiquant que les antia-

cides sont aussi efficaces que les anti H2.
c.	 les IPP et les antiacides sont plus efficaces que 

les IPP administrés en monothérapie.
d.	le médicament d’élection pour la plupart des 

patients ayant un RGO est un IPP.

27. Dans le cas d’un patient traité pour un RGO, 
combien de semaines après l’instauration du traite-
ment médicamenteux faut-il faire un suivi?

a.	 De 2 à 4 semaines
b.	 8 semaines
c.	 Une fois par semaine
d.	4 semaines

28. En parlant du test PASS, cet acronyme signifie :
a.	 Pantoprazole Acid Suppression Symptom 

Test
b.	 Particular Acid Suppression Symptom Test
c.	 PPI Acid Suppression Symptom Test
d.	Prognosis Aid Supreme Symptom Test

29. Le test PASS sert à diagnostiquer les nouveaux 
cas de RGO.

a.	 Vrai
b.	 Faux


