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A. INTRODUCTION.

N

L’infection a Helicobacter pylori est universellement répandue; elle constitue
probablement la plus répandue des infections bactériennes chroniques de 1’enfant (7).
Son incidence dans I’enfance connait des variations géographiques et elle est beaucoup
plus répandue dans les pays en voie de développement a bas niveau d’hygiene ol
I’infection est acquise dés ’enfance (plus de 50%), que dans les pays industrialisés ou
moins de 20% des enfants au dessous de 20 ans acquierent I’infection (2).

Depuis le développement de 1’endoscopie digestive en pédiatrie, la fréquence des
gastrites et des ulcéres gastroduodénaux chez I’enfant, dus principalement a
I’Helicobacter pylori, semble en augmentation depuis une dizaine d’années (3).

En Afrique quelques études épidémiologiques confirment la forte prévalence de
I’infection par Helicobacter pylori dans la population générale : au Nigeria (65-67%), en
Ethiopie (68, 69%), au Soudan (70%), au Congo (71, 72%), a Madagascar (73%), au
Malawi (74%), en Afrique du Sud (75%), au Cameroun (78%), en Cote d’Ivoire (79%)

(4).

Au Mali, une seule étude a été réalisée sur la fréquence des 1ésions oesogastroduodénales
chez les enfants de 5 a 20 ans. Cette étude a souligné la nécessité de rechercher
Helicobacter pylori au cours des affections oesogastroduodénales (5).

La population pédiatrique se préte particulierement bien a 1’étude de I’histoire naturelle
de I’infection a Helicobacter pylori et a la compréhension des mécanismes pathogéniques
car les variables confondantes comme 1’alcool, le tabac et les drogues ont un role limité

(6).

Le fait que Vinfection a Helicobacter pylori soit contractée dans 1’enfance revét une
grande importance. La population pédiatrique est la cible idéale des études a mener pour
comprendre les mécanismes de transmission, le passage a la chronicité a partir d’une
primo infection et les affections qui en découlent (6).

L’absence d’études sur l’infection par Helicobacter pylori plus particulierement chez
I’enfant au Mali a motivé ce travail dont les objectifs étaient les suivants.

1. Objectif général.

Etudier I'infection a Helicobacter pylori et les pathologies oesogastroduodénales chez
I’enfant de 5 a 15 ans.

2. Objectifs spécifiques.

» Décrire les types de pathologies oesogastroduodénales rencontrés chez I’enfant de 5 a
15 ans consultant pour douleurs abdominales récidivantes.

» Déterminer la prévalence de 1’infection a Helicobacter pylori chez les enfants de 5 a
15 ans consultant pour douleurs abdominales récidivantes.



B. GENERALITES.

1. Historique de la découverte de I’Helicobacter pylori.

En 1975 Steer et Jones découvrent chez I’homme une association entre 1'ulceére gastrique
et la présence a la surface de la muqueuse gastrique d’un microorganisme visible en
microscopie optique et ne prenant pas la coloration par le Gram. En 1983 Robin Warren
et Barry Marshall soulignent I’homologie de forme entre ce microorganisme et
Campylobacter jejuni; il est appelé Campylobacter pyloridis, dénomination remplacée
par Campylobacter pylori et aujourd’hui par Helicobacter pylori (7).

La découverte de Helicobacter pylori a provoqué un regain d’intérét pour la flore
microbienne gastrique et a conduit a admettre que 1’estomac normal, jusqu’alors
considéré comme peu propice a la multiplication bactérienne en raison de son PH tres
acide, pouvait étre le siege d’une croissance bactérienne (8).

De nombreux travaux ont été consacrés a Helicobacter pylori, suscitant 1’intérét des
gastroentérologues en raison du role pathogene attribué a Helicobacter pylori dans la
maladie ulcéreuse gastroduodénale et sa présence dans les gastrites chroniques en
particulier le type B ainsi que dans 1’adénocarcinome gastrique et le lymphome de Malt
(Mucosal Associated Lymphoid Tissue) (9, 10).

Peu aprés la reconnaissance de son role pathogéne par R. Warren et B. Marshall au
niveau de 1’estomac chez 1’adulte, Helicobacter pylori a été “redécouvert” chez I’enfant
en 1986 simultanément par Hill, Cadranel et Czinn (2, 6).

Une quantité croissante de publications s’accordent au sujet de I’acquisition précoce de
Pinfection par Helicobacter pylori dans I’enfance et I’adolescence. Son acquisition a
I’age adulte semble assez rare (2).

2. Epidémiologie de ’infection a Helicobacter pylori.

L’infection a Helicobacter pylori est 'une des infections bactériennes les plus répandues
du monde (2); elle constitue probablement une des plus fréquentes des infections
bactériennes chroniques de I’enfant (1). Elle est plus fréquente que ne le laisse penser la
clinique puisse que dans de nombreux cas la gastrite (qui constitue la réaction
inflammatoire de la colonisation bactérienne) reste asymptomatique.

Chez les enfants de moins de 20 ans, sa prévalence qui est inférieure a 20% dans les pays
industrialisés et s’éleéve a pres de 85 % dans les pays en voie de développement (2).

Des études réalisées en Grande Bretagne et en Italie ont rapporté des titres élevés
d’anticorps 1gG anti Helicobacter pylori respectivement 6 et 6,6% pour des groupes
d’age de 5 a 16 ans. Des proportions plus élevées d’enfants infectés ont été rapportées
dans les pays en voie de développement, ou l’infection semble débuter plus t6t. En
Gambie, 46% des enfants dés 1’Age de 5 ans ont des taux élevés d’anticorps anti
Helicobacter pylori; dans le nord du Niger 50% des enfants sont infectés a partir de 1’age
de 10 ans (11).



Le mécanisme exact de transmission de I'infection est encore mal compris. L’hypothése
la plus probable est celle d’une transmission de la bactérie par voie orale. Il n’existe
aucun argument en faveur d’une invasion cutanée et I'infection de ’enfant écarte un
mode de transmission sexuelle. Cependant, 'origine de la bactérie et la nature des
produits infectants restent inconnues.

Le liquide gastrique du sujet infecté est riche en bactéries (jusqu’a 10° par ml) et des
vomissements surviennent plusieurs fois dans la vie d’un sujet, surtout dans I’enfance.
Cependant, si le contact avec les vomissures est possible dans des mauvaises conditions
d’hygiéne des pays en voie de développement, il devient pratiquement inexistant dans les
conditions de vie moderne des pays industrialisés ol 1’on observe pourtant des cas
d’infection. L’ origine gastrique ne suffit donc pas a expliquer 1’épidémiologie. L’origine
salivaire (contamination de la salive par les régurgitations physiologiques et plus
rarement reflux de liquide gastrique) pourrait contribuer a la transmission de I’infection.
De fait la plaque dentaire est un milieu microaérobie favorable a Helicobacter pylori.
L’ origine fécale reste également controversée. Dans les selles comme dans la salive on
ignore donc si 1’élimination des formes viables de Helicobacter pylori 'y a réellement lieu
ou si elle y est fréquente et peut jouer un rdle important dans la transmission de
I’infection.

La transmission 2 partir de I’environnement semble peu probable compte tenu de la
grande fragilité du germe. Des hypothéses sur la transmission par les eaux de surface
(compatibles avec la survie de la bactérie) et par le chat (par sa salive) ont ét¢ émises,
mais restent a démontrer.

Devant ces incertitudes, on ne peut actuellement qu’énoncer des hypothéses sur le mode
de transmission. D’aprés le profil épidémiologique de l’infection on peut en effet
supposer qu’a coté de la transmission d’origine gastrique, la transmission d’origine fécale
interviendrait en cas de mauvaises conditions d’hygicne.

La transmission interhumaine directe semble donc beaucoup plus probable, comme le
suggere la distribution de I'infection en foyers, sa prévalence élevée liée a la pauvreté et a
la promiscuité, son incidence qui varie avec I’age (11, 12).

L’incidence de linfection & Helicobacter pylori varie avec les conditions socio-
économiques, la promiscuité (surpeuplement des foyers), le manque d’hygiéne, le statut
nutritionnel, le niveau d’éducation, les habitudes culturelles (mastication des aliments par
la mére pour son enfant) pratiquée dans certaines ethnies (2, 12).

3. Caracteéres bactériologiques de Helicobacter pylori.

Le genre Helicobacter comporte une dizaine d’espéces mais seul H. pylori est retrouvé
chez ’homme. H. pylori est une bactérie adaptée a I’environnement gastrique. Dans
’estomac il est localisé dans le mucus tapissant la muqueuse gastrique et les cryptes.

H. pylori est un bacille a gram négatif de forme spiralé, hélicoidale ou en S, long de 2,5
um et de diamétre 0,5 um, mobile grice a 4 ou 6 flagelles polaires en gaines, capable de
se déplacer rapidement par frétillement et par des mouvements de rotation (8, 12).



Cette bactérie pousse 3 2 5 jours en milieu gélose additionné de sang ou sérum et
atmosphére microaerophile. L’équipement enzymatique de H. pylori est faible par
rapport & d’autres germes. Il ne dégrade pas les hydrates de carbone ni par fermentation
ni par oxydation. Il a une activité uréase trés intense ce qui permet de le différencier des
Campylobacter et qui explique sa capacité a résister a lacidité¢, a la réponse
inflammatoire gastrique, a modifier la composition du mucus et des phospholipides
gastriques qui ont un rdle protecteur de la muqueuse.

H. pylori est catalase et oxydase positive, nitrate réductase négative et est
assacchorolytique. C’est une bactérie fragile qui craint la dessiccation et une atmosphere
trop riche en oxygene.

4. Pouvoir pathogene de H pylori.

Le pouvoir pathogéne de H. pylori est la conséquence de propriétés spécifiques qui lui
permettent de coloniser la muqueuse gastrique et d’y persister en provoquant des 1ésions
tissulaires en dépit de la réaction immunitaire de I’hote.

H. pylori est doté d’un géne, le CagA, marqueur d’un groupe de geénes qui forment un
«ilot de pathogénicité ». Certains geénes de cet ilot, appelés picA et picB, permettent
I’induction de cytokines par les cellules épithéliales gastriques en particulier
’interleukine 8. Des études sérologiques ont montré la forte association entre la présence
d’anticorps anti-Cag A dans les séra des patients et I’ulcération duodénale. Le gene Cag
A est présent dans 80 a 100% des isolats de patients présentant un ulcére duodénal contre
40 3 60% pour les patients atteints de gastrite. Les infections par des souches Cag A+
sont associées a un risque accru de métaplasie intestinale, de gastrite atrophique et
d’adénocarcinome gastrique (41).

Trois mécanismes essentiels permettent a H. pylori de coloniser la muqueuse gastrique :

- la synthése d’une uréase active en milieu acide ;

- la présence de flagelles ;

- la production de facteurs inhibant transitoirement la sécrétion acide gastrique.

H. pylori persiste 2 la surface de la muqueuse gastrique grice a des adhésines spécifiques
et complémentaires des récepteurs tissulaires antraux. L’inhibition de la réaction
immunitaire de 1’h6te fait appel a des mécanismes inconnus.

H. pylori provoque des 1ésions tissulaires en synthétisant des protéines cytotoxiques, en
augmentant la sécrétion de gastrine et en induisant une réaction inflammatoire (13).

Chez les sujets infectés, H. pylori produit de I’ammoniac (& partir de 1’uréase), des
facteurs chimiotactiques, des cytotoxines, des protéases et des phospholipases a 1’origine
des 1ésions inflammatoires marquées par 1’afflux des leucocytes et la production de
cytokines par 1’épithélium gastrique et les polynucléaires. L’intensité de linfiltrat a
polynucléaires neutrophiles, présent au sein de la réaction inflammatoire est corrélée au
degré de I’infection a H. pylori.

H. pylori produit également des acides gras qui ont, in vitro, une activité antisécretoire en
bloquant la pompe H'K*ATPase de la cellule pariétale; Cette propriété pourrait rendre
compte de I’hyposécrétion acide observée au début de l’infestation gastrique par le
germe. Aprés la phase aigué, I'histoire naturelle de I’infection s’étale sur plusieurs
décennies ce qui en fait un modele d’infection bactérienne lente.



L’inflammation chronique s’accompagne de modifications de la physiologie gastrique,
notamment une hypergastrinémie et hyperpepsinogénémie qui sont proportionnelles au
score d’inflammation gastrique. La sécrétion gastrique acide aprés la phase
d’hyposécrétion initiale est souvent normale (10).

5. Helicobacter pylori et pathologies oesogastroduodénales
chez I’enfant.

Helicobacter pylori est pathogéne, a 'origine d’infections asymptomatiques qui ne
deviennent symptomatiques que chez certains sujets en présence d’autres facteurs de
pathogénicité.

L’infection initiale a H. pylori provoque une gastrite démontrée par 1’examen
histologique qui peut étre complétement asymptomatique mais peut aussi Eétre
responsable de douleurs abdominales récidivantes, le plus souvent épigastriques, d’acces
de nausées et de vomissements, d’éructations, de dyspepsie, d’halitose et aussi d’un
retard de croissance avec perte pondérale (2).

C’est le plus souvent a I’occasion de douleurs abdominales récidivantes que le diagnostic
de I’infection a H. pylori est posé. Les douleurs sont d’intensité variable et génent parfois
la prise alimentaire. Lorsqu’elle peut étre précisée par l’enfant, la localisation
épigastrique est pour certains bien corrélée a I’infection.

La gastrite a H. pylori peut évoluer vers la gastrite chronique et ’ulcére gastroduodénal.

Infection H pylori

Semaines, mois I

Gastrite superficielle chronique

Années,
Décennies

Maladie Gastrite Prolifération Gastrite
ulcéreuse superficielle lymphoide atrophique
duodénale chronique

v

Adéno-
carcinome

Schéma 1. Infection a H. pylori et pathologie gastro-duodénale: relations prouvées (traits pleins) et
probables (traits pointillés).



a. Infection a Helicobacter pylori et gastrite.

La gastrite chez I’enfant est mal connue bien que relativement fréquente ; la fibroscopie

avec biopsie a permis de mieux distinguer les formes pédiatriques (14).

Gastrite aigue.

Elle est rarement associée a H. pylori et pourrait &re symptomatique chez I’enfant

expliquant certains syndromes abdominaux récidivants. Elle est caractérisée par un aspect

macroscopique nodulaire (gastrite nodulaire). La gastrite aigu€ peut disparaitre mais
évolue le plus souvent vers la gastrite chronique.

Gastrite chronique.

La gastrite chronique antrale est fortement associée a H. pylori puisque 90% des malades

ont une infection a H. pylori. La gastrite chronique apparait dans I’enfance, elle est alors

généralement peu intense. Elle se développe ensuite entre 15 et 30 ans et prédomine dans

I’antre. Elle ne s’accompagne alors pas d’atrophie et est associée a H. pylori dans la

grande majorité des cas.

La gastrite a H. pylori est en fait hétérogéne a la fois sur le plan topographique et sur

celui de la sévérité de I’'inflammation :

- chez environ un 1/3 des patients ayant une gastrite chronique a H. pylori, les 1ésions
inflammatoires sont limitées & 1’antre. Le fundus est normal, ou présente une gastrite
chronique superficielle trés minime, inactive, sans atrophie. Les malades ayant un
ulcére duodénal présentent ce type de gastrite. C’est également chez ces patients que
peuvent s’observer des zones de métaplasie antrale du bulbe duodénal, qui peuvent
étre colonisées par H. pylori et qui joueraient pour certains un rdle important dans
I’apparition des ulceéres duodénaux.

- Certains patients porteurs de H. pylori développent une gastrite atteignant 1’antre et le
fundus. C’est dans ce groupe que sont présents les malades atteints d’ulcere gastrique
et probablement ceux présentant un adénocarcinome ou un lymphome gastrique.

- Une proportion minime de gastrite chronique a H. pylori prédomine dans le fundus
(13).

b. Infection a Helicobacter pylori et ulcére gastrique.

D’un point de vue théorique, on comprend aisément que H. pylori puisse réduire la
résistance de la muqueuse gastrique a ’acide ou a d’autres substances et, ainsi, participer
aux mécanismes étiopathogéniques de ’ulcere.

La prévalence de H. pylori est moins fréquente que dans les cas d’ulcere duodénal; elle
est comprise entre 42% et 87%, en moyenne de 70%. Elle est aussi 1égeérement plus faible
que celle observée dans les cas de gastrites chroniques actives. Mais la grande majorité
des patients porteurs d’ulcére gastrique ont une gastrique chronique associée et de ce fait
la grande fréquence de I’H. pylori dans I'ulcére gastrique pourrait s’expliquer par cette
association (5, 7).



c. Infection a Helicobacter pylori et ulcere duodénal.

Deux types d’arguments plaident en faveur du réle pathogeéne de H. pylori dans I’ulcére

duodénal :

- les multiples études épidémiologiques menées dans les pays occidentaux indiquant
que H. pylori est retrouvé chez 85% a quasiment 100% des ulcéres duodénaux alors
que sa prévalence dans la population sans ulcére ne dépasse pas 12%.

- la rechute ulcéreuse semble étre plus fréquente en cas de contamination gastrique par
H. pylori.

Ces deux arguments doivent toutefois étre tempérés. Car d’une part la présence de la

bactérie n’empéche pas la cicatrisation de 1’ulcére et, d’autre part, la prévention de la

rechute peut étre assurée par le traitement d’entretien par un anti-H2. A 1’opposé,

I’éradication de H. pylori semble diminuer considérablement le pourcentage des rechutes.

(7, 15).

Le mécanisme d’action de H. pylori conduisant a 1l’ulcére duodénal est encore

controversé. H. pylori coloniserait la muqueuse bulbaire par le biais d’une métaplasie

pylorique, induisant ensuite la série de phénomeénes inflammatoires qui conduisent a la
duodénite puis aux érosions et a 1’ulcération.

d. Infection a Helicobacter pylori et dyspepsie non ulcéreuse.

H. pylori est trouvé dans 30 a 70% des cas de dyspepsie non ulcéreuse selon les études,
cette prévalence dépendant de facteurs ethniques, géographiques et socio-économiques.
L’association causale n’est cependant pas clairement établie: I’infection par H. pylori ne
précede pas toujours 1’apparition de la dyspepsie non ulcéreuse; parmi les porteurs de H.
pylori, beaucoup sont asymptomatiques

e. Infection a Helicobacter pylori et les autres affections gastro-
duodénales.

Les études épidémiologiques utilisant des examens sérologiques spécifiques réalisées a
partir de sérothéques de plusieurs milliers de patients, a haut risque de cancer gastrique,
suivis pendant plus de 20 ans montrent une séropositivitt pour H. pylori
significativement plus élevée chez les patients ayant un cancer gastrique ou un lymphome
de type MALT (Mucosal Associated Lymphoid Tissue).

H. pylori est considéré comme un cofacteur nécessaire mais non suffisant de la
cancérogenése gastrique: l'infection chronique par H. pylori constituerait la premiére
étape de ce processus par I’intermédiaire de la gastrite chronique.

6. Méthodes diagnostiques de D’infection a Helicobacter
pylori.

De nombreux tests sont disponibles. On distingue ceux nécessitant des biopsies
gastriques donc une endoscopie digestive haute, dits tests invasifs (histologie, culture,
test rapide a 1’uréase, amplification du génome PCR (polymerase chain reaction), de
ceux ne nécessitant pas d’endoscopie digestive dits tests non invasifs (sérodiagnostic, test
respiratoire a 1’urée).



a. Méthodes invasives.

La culture.

Elle permet surtout de tester la sensibilité de H. pylori aux différents antibiotiques.

Les biopsies pour la culture seront transportées dans un milieu spécial & + 4°C si
I’ensemencement doit étre pratiqué rapidement (< 4 h). Sinon elles seront congelées a —
70°C ou dans I’azote liquide. L’examen direct peut étre pratiqué en frottant la biopsie sur
une lame porte objet, soit a 1’état frais, soit apres coloration par la méthode de Gram.

Les bactéries apparaissent spiralées ou incurvées, Gram négatif.

Une autre coloration est 1’acridine orange qui permet la détection des bactéries.

La technique de culture est maintenant bien standardisée. La biopsie doit étre broyée pour
libérer les bactéries. La suspension est mise en culture sur deux milieux frais (sélectif et
non sélectif). Les boites sont incubées durant dix jours a 37°C en atmosphére
microaérobie. L’identification est basée sur les caractéres morphologiques et
biochimiques tels que uréase, oxydase, catalase et gamma-glutamyl transpeptidase.

Un antibiogramme est ensuite pratiqué notamment en utilisant le E test. La sensibilité de
cette méthode est excellente et la spécificité de la culture est sans doute la meilleure (16).

Examen anatomopathologique.

Helicobacter pylori peut étre observé sur des biopsies gastriques en regardant au fort
grossissement au niveau du mucus gastrique, de la surface de 1’épithélium et des cryptes.
I1 a une morphologie particuliere, incurvé ou spiralé et peut adhérer aux cellules 2 mucus.
Il n’est pratiquement jamais trouvé en position intracellulaire mais peut pénétrer dans les
espaces intercellulaires. Il n’est jamais présent sur les zones de métaplasie intestinale de
I’estomac. Parfois des formes coccoides difficiles a identifier sont présentes. Cet examen
a une bonne sensibilité. La sensibilité et la spécificité sont toujours supérieures 2 90%
dans les différentes publications scientifiques.

Le principal intérét de I’examen anatomopathologique est de caractériser précisément les
1ésions histologiques associées a I’infection par H. pylori (16, 13).

Tests rapides a 'uréase : sur liquide (CH test), sur gelose (Clotest et HU Test)
sur membrane (Pyloritek).

Le principe de ces tests repose sur I'uréase intense produite par H. pylori cette enzyme
hydrolyse 1'urée pour libérer de ’ammoniac et du gaz carbonique. L’ammoniac
augmente le pH du milieu et fait changer de couleur I’indicateur de pH contenu dans le
milieu (16).

Il permet de mettre en évidence en 30 a 80 mn I’activité uréasique de H. pylori en
constatant la modification colorimétrique d’une solution contenant de 1’urée déposée sur
une biopsie antrale. Ces tests doivent &tre conservés a froid, réchauffés juste avant
I’introduction de la biopsie qui doit étre immédiate. Leur sensibilité varie de 50 a2 100%
et leur spécificité de 85 a 90%. Les facteurs modifiant la réponse de ces tests sont
essentiellement la concentration bactérienne et la durée d’observation du virage coloré.
Leur intérét principal est li€ & la rapidité d’obtention de leur résultat (13).



Amplification du génome ou PCR (Polymerase Chain Reaction).

Des séquences d’ADN spécifiques a H. pylori peuvent étre amplifiées en utilisant des
paires d’oligonucleotides spécifiques (amorces). Les plus fréquemment utilisés dérivent
du gene de 'uréase et du geéne de I’ARN ribosomal 168S. 11 est aussi possible d’utiliser
des amorces dérivant du geéne qui code pour un antigéne de 26 KDa, ou des amorces
correspondant a un geéne de fonction inconnue (16).

Elle est considérée comme une technique superposable a la culture. Sa sensibilité et sa
spécificité sont de 1’ordre de 95%. Elle ne nécessite pas de conditions particuliéres de
transport. La PCR peut révéler une infection non détectable par la culture et augmente
aussi la sensibilité des tests apres traitement. La PCR n’est pas encore un examen de
routine avec une technique automatisée, le risque de faux positifs n’est donc pas
négligeable (13).

b. Méthodes non invasives.

Immunologie.

L’infection par H. pylori provoque une réaction immunitaire se traduisant par la présence
d’anticorps circulants (IgG, IgM, IgA) détectés dans le sang, la salive et les urines. Les
IgG sériques sont les plus souvent recherchés. La plupart des kits disponibles utilisent
une réaction immunoenzymatique (ELISA). Les performances des sérodiagnostics sont
hétérogenes. Globalement leur spécificité est satisfaisante (65 & 94%). Leur sensibilité est
bonne (82 a 95%). IIs ont essentiellement un intérét épidémiologique et ne permettent pas
d’éviter une endoscopie digestive sauf peut étre en cas de dyspepsie. Aprés éradication de
H. pylori, le titre des anticorps circulants de type IgG diminue significativement de 50%
en 6 a 12 mois (13).

Tests respiratoires a I’urée marquée.

Les tests respiratoires exploitent la capacité de I'uréase a transformer du carbone
radioactif fixé a de 'urée (*>C urée ou "*C urée) ingéré par voie orale en urée en CO,
marqué expiré, mesurable par un spectrometre. Le protocole le plus répandu est celui
utilisant le °C urée dénué d’effets secondaires. Chez les malades infectés le CO, est
détecté 5 minutes aprés I’ingestion d’urée et 80% du CO, marqué sont excretés dans 1’air.
Les deux facteurs essentiels modifiant 1’excrétion du CO, sont la vidange gastrique et
I'importance de I’infection a H. pylori. Un repas test est le plus souvent absorbé quelques
minutes avant 'ingestion de I'urée marquée afin d’augmenter la durée de la vidange
gastrique. Les tests respiratoires ont une sensibilité et une spécificité supéricures a 95%.
Il s’agit vraisemblablement du meilleur moyen de surveillance des malades aprés
éradication de H. pylori (13).

7. Traitement de I’infection a H. pylori.

Le schéma thérapeutique proposé pour les enfants présentant une infection a H pylori est
superposable a celui de I’adulte. Il fait appel a une trithérapie orale qui associe un
inhibiteur de la pompe & proton (type oméprazole lansoprazole) a une biantibiothérapie
(amoxicilline — imidazolés ou plus récemment nouveaux macrolides comme la
clarithromycine ou roxithromycine), a défaut du bismuth pendant 14 jours (17).



Les inhibiteurs de la pompe & protons (I.P.P) sont administrés a la dose de 0,6 a 0,7
mg/Kg/jour. A défaut d’un inhibiteur de la pompe a protons, on peut administrer un anti
H; en donnant la moitié de la dose adulte chez tous les enfants d’un 4ge inférieur a 15
ans. Les IPP ou les anti H2 sont administrés pendant 4 a 6 semaines. La biantibiothérapie
associe habituellement [’amoxicilline et le métronidazole aux doses suivantes :
I’amoxicilline est utilisée a la dose 100 mg/kg/jour sans dépasser 2g par jour; le
métronidazole est administré a la dose de 30 a 40 mg/kg/ jour sans dépasser 1,5 g par
jour. la clarithromycine est utilisée a la dose de 500 mg deux fois par jour. La durée de la
biantibiothérapie est habituellement de 7 a 14 jours.

Les traitements d’éradication de H. pylori habituellement utilisés sont les suivants :

Avec Inhibiteurs de la Pompe a Protons (I.P.P.) : oméprazole, lansoprazole, pantoprazole (durée 7jours)

- IPP (dose x 2) + clarithromycine (500 mg x 2) + amoxicilline (1g x 2)
Ou
- IPP (dose x 2) + clarithromycine (500 mg x 2) + nitro imidazolés (500 mg x 2)

Avec anti H, : ranitidine (durée 14 jours)

- Ranitidine (300 mg x 2) + clarithromycine (500 mg x 2) + nitro imidazolés (500 mg x 2)
Ou

- Ranitidine (300 mg x 2) + clarithromycine (500 mg x 2) + tétracycline (1gr x 2)

NB:

- Nitro-imidazolés : métronidazole, tinidazole

- Les tétracyclines sont contre indiqués chez I’enfant jusqu’a 8 ans

- En cas d’ulcere duodénal le traitement d’éradication est suivi d’un traitement antisécrétoire : IPP 1 fois
par jour pendant 3 semaines ou Anti H2 1 fois par jour pendant 2 semaines. De méme en cas d’ulcére
gastrique le traitement d’éradication est suivi d’un traitement antisécrétoire : IPP 1 fois par jour pendant 5
semaines ou Anti H2 1 fois par jour pendant 4 semaines.

L’éradication de Helicobacter pylori permet de diminuer sensiblement les taux de
rechutes des ulcéres duodénaux et gastriques. Le traitement d’éradication est indiqué
pour tous les ulceres gastriques ou duodénaux non liés a une cause spécifique dés la
premiere poussée (13).

La vaccination contre H. pylori sera dans un avenir proche, possible chez 1’enfant. La
preuve d’une immunisation prophylactique et thérapeutique par I’absorption d’antigénes
recombinants de H. pylori a été rapporté sur des mode¢les animaux. Les premiers essais
cliniques de phase I ont eu lieu en 1995 et 1996 (13).
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C. METHODOLOGIE.
1. Type de I’étude :

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive sur ’infection a Helicobacter pylori chez
les enfants de 5 a 15ans.

2. Période de I’étude :

L’étude a été réalisée durant une période de 12 mois d’avril 1998 a mars 1999,

3. Lieu de I’étude :

L’étude s’est déroulée & Bamako au Centre d’Endoscopie Digestive de 1’Hopital National
du Point G.

4. les patients.

Notre €tude a porté sur des enfants de 5 a 15 ans consultant au service de pédiatrie a
I"Hopital Gabriel Touré et de Médecine Interne de I’Hépital National du Point G. IIs ont
€té adressés au Centre d’Endoscopie Digestive de 1I’Hopital National du Point G, pour
douleurs abdominales récidivantes.

Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans la population de 1’étude :

e tout patient 4gé de 5 a 15 ans ;

e consultant externe ou hospitalisé pour douleurs abdominales récidivantes ;

e ayant effectué une fibroscopie oesogastroduodénale avec biopsie antrale et fundique
pour examen histopathologique et recherche de H. pylori.

Critéres de non inclusion :
Ont été non inclus dans 1’étude tout patient n’ayant pas subi de biopsie gastrique lors de
I’endoscopie digestive haute.

5. Les méthodes.

Interrogatoire.

Chaque malade inclus dans 1’étude a bénéficié d’un interrogatoire précisant son identité,
ses caractéristiques socio-démographiques : son 4ge, son sexe, son ethnie, le lieu de
résidence de ses parents, leur niveau de scolarité.

La recherche de douleurs abdominales récidivantes, la prise d’anti inflammatoires, les
antécédents familiaux d’ulcere.
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Examen physique.
Nos malades ont bénéficié d’un examen physique complet a la recherche de pathologies.

Examens paracliniques.

Fibroscopie.
Chaque patient a eu une fibroscopie oesogastroduodénale au cours de laquelle des
prélevements de fragments biopsiques de la muqueuse gastrique ont été
systématiquement effectués dans I’antre et le fundus (au moins deux biopsies antrales et
deux fundiques).

Les examens anatomopathologiques.

Les prélevements biopsiques fixés dans du formol a 10% ont été envoyés a 1’Institut de
Médecine Tropicale du Service de Santé des Armées, le Pharo, 3 Marseille (France), pour
examen anatomopathologique et pour recherche de H. pylori.

Les autres examens paracliniques.

Les patients ont bénéficié d’autres examens complémentaires systématiques : 1’examen
parasitologique des selles, la N.F.S., la biopsie de la muqueuse rectale 2 la recherche
d’ceufs de schistosomes, I’E.C.B.U., I’électrophorése de I’hémoglobine etc.

La fiche d’enquéte.

Une fiche d’enquéte a permis de recueillir les éléments d’identification du malade, des
renseignements sur la situation socio-économique des parents, les antécédents d’ulcére
chez les parents, les données de I’interrogatoire du malade, les données de 1’examen
physique, les résultats des examens paracliniques.

Analyses des données.

Les données recueillies sur les patients ont été saisies et analysées a 1’aide du logiciel Epi
Info version 6.04b. Le seuil de signification des tests statistiques a été fixé 4 p < ou =
0,05. Les tests statistiques utilisés étaient le test du Chi deux, et le test exact de Fischer.
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Tableau 2 : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 31 62,0
Féminin 19 38,0
Total 50 100

Le sexe masculin était plus représenté avec 62% de 1’échantillon. Le sexe ratio était de
1,63 en faveur des garcons.

Graphique 2: Répartition des patients selon le sexe.
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Tableau 3 : Répartition des patients selon 1'ethnie.

Ethnie Effectif Pourcentage
Bambara 9 18,0
Sarakolé 18 36,0
Malinké 9 18,0
Peulh 4 8,0
Sonrhai 2 4,0
Tamachek 1 2,0
Autres * 7 14
Total 50 100

* Bozo (1), Maures (2), Senoufo (1) et 3 patients dont I'ethnie n'a pas été notée.

Les ethnies Sarakolé, Bambara et Malinké étaient les plus représentées dans 1’ échantillon.
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Graphique3: Répartition des patients selon l'ethnie.
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Tableau 4 : Répartition des patients selon le service.

Service Effectif Pourcentage
Pédiatrie 44 88,0
Médecine interne 6 12,0
Total 50 100

La majorité des patients (88%) provenaient du service de pédiatrie de I’'Hopital Gabriel
Touré.

Tableau 5 : Répartition des patients selon le lieu de résidence.

Lieu de résidence Effectif Pourcentage
Bamako 34 68,0
Hors Bamako 16 32,0
Total 50 100

Plus de la moitié de nos patients résidaient 2 Bamako soit 68%.

Graphique 4: Répartition des patients selon le lieu de résidence
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Tableau 6 ;: Répartition des patients selon le niveau de scolarisation du pére.

N? noo Aucun |Primaire [Secondaire [Supérieur |Total
déterminé
Effectif 1 26 4 8 11 50
Pourcentage 2,0 52,0 8,0 16,0 22,0 100

Tableau 7 : Répartition des patients selon le niveau de scolarisation de la mere.

. Non. . | Aucun |Primaire |Secondaire |Supérieur |Total

déterminé
Effectif 1 30 8 8 3 50
Pourcentage 2,0 60,0 16,0 16,0 6,0 100

Plus de la moitié de nos patients étaient issus de parents analphabétes ou ayant a peine le
niveau primaire. Ceux dont les parents ont fait des études supéricures représentaient
moins de 25 % de 1’échantillon.
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Tableau 9 : Répartition des patients selon le siége et le type de lésions observées a
I’examen endoscopique.

Siege Lésions Effectif Pourcentage
(Esophage |Mycose 1 2,0
Sténose 1 2,0
Estomac Gastrite 40 80,0
Duodénum |Bulbite 6 12,0
Ulcere 1 2,0

La gastrite était présente a I’endoscopie chez la majorité des patients.
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Graphique 7: Répartition des patients selon le type de lésions observées i
l'endoscopie.




Tableau 10 : Répartition des patients présentant une gastrite i 1’endoscopie selon le

siége de cette 1ésion.

Siege Effectif Fréquence

Antre 18 45,0 %
Fundus 11 27,5%
Antre et Fundus 11 27,5%
Total 40 100%

Le siege de la gastrite était le plus souvent antral.
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Graphique 8: Répartition des patients selon le sicge de la gastrite a U'endoscopie.

20



Tableau 11 : Répartition des patients selon les types de lésions antrales retrouvées a
I’examen endoscopique.

Lésions Effectif Fréquence
Gastrite congestive 17 85%
Gastrite érosive 3 15%
Total 20 100%

La gastrite congestive antrale représentait la majorité des lésions retrouvées a 1’examen
endoscopique.

Tableau 12 : Répartition des patients selon les types de lésions fundiques retrouvées
a I’examen endoscopique.

Lésions Effectif Fréquence
Gastrite congestive 10 90,9 %
Gastrite exulcérée 1 9.1%
Total 11 100%

Au niveau fundique la gastrite était congestive dans plus de 2/3 des cas.
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Tableau 13 : Répartition des sujets selon le sexe et les résultats de la fibroscopie.

Fibroscopie | Normale |Pathologique Total
Sexe
Masculin 3 27 30
Féminin 4 15 19
Total 7 42 49

Au total, 87 % des garcons et 78,9 % des filles ont présenté des résultats pathologiques a
I’examen fibroscopique. Mais cette différence entre les deux groupes n’était pas
statistiquement significative.

Le Chi 2 corrigé de Yates =0,43 ddl=1 p=0,51 est non significatif.

Le test exact de Fisher p bilatéral = 0,41 est non significatif.

Tableau 14 : Répartition des patients selon le sexe et la présence d’une gastrite.

Présence de Gastrite. | Absence de Gastrite. Total
Masculin 25 5 30
Féminin 15 4 19
Total 40 9 49

La gastrite était présente chez 83 % des garcons contre 79 % des filles. La différence
entre les deux sexes n’est pas statistiquement significative.

Une valeur attendue étant < 5, le Chi 2 corrigé de Yates = 0,00 p = 0,99 (non
significatif).

Les résultats du test exact de Fisher donne une valeur de p bilatéral = 0,719 (non
significatif).
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Tableau 15 : Répartition des patients selon le sexe et le siége de la pastrite décelée a

la fibroscopie.

G. antrale | G. fundique G. diffuse Total
Masculin 12 8 5 25
Féminin 6 3 6 15
Total 18 11 11 40

Chez les gargons, le siége de la gastrite était essentiellement antral (48%) puis fundique

(32%). Par contre chez les filles le si¢ge était antral et diffus (40% pour chacun).

Une valeur attendue étant < a 5 le test du Chi 2 n’est pas applicable.

Tableau 16 : Répartition des patients selon le sexe et les résultats de ’examen

fibroscopique du duodénum.

Normal Duodénite Ulcére Total
Masculin 25 5 1 31
Féminin 18 1 0 19
Total 43 6 1 50

La majorité des 1ésions du duodénum était retrouvée chez les garcons ; un seul cas de
duodénite a été retrouvé chez les filles a I’examen endoscopique.

Une valeur attendue étant inférieure < 1, le test du Chi 2 n’est pas applicable.
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Tablean 17 : Répartition des patients selon ’Age et les résultats de la fibroscopie.

Normale | Pathologique Total

5-9 ans 3 17 20
10-15 ans 4 25 29
Total 7 42 49

NB : un patient dont la fibroscopie était non concluante n’a pas été inclus dans le calcul.

Les deux tranches d’ages ont montré des lésions pathologiques dans des proportions
presque identiques a I’examen endoscopique : 85% des 5-9 ans et 86,2% des 10-15 ans.
Aucune différence statistiquement significative n’a été retrouvée entre les deux groupes
d’age.

Une valeur théorique étant < 5, le Chi 2 corrigé de Yates = 0,09 pour ddl =1

et p = 0,76 (non significatif).

Tableau 18 : Répartition des sujets selon 1’Age et la présence d’une gastrite a
I’examen fibroscopique.

Présence de gastrite Absence de gastrite Total
5-9 ans 17 3 20
10-15 ans 23 6 29
Total 40 9 49

La gastrite a été retrouvée dans les deux groupes d’age : sa fréquence était de 85% pour
les 5-9 ans et 79,3% pour les 10-15 ans. Cette différence entre les deux groupes d’age
n’est pas statistiquement significative.

Une valeur attendue étant < 3, le Chi 2 corrigé de Yates = 0,02 pour ddl = 1

et p = 0,89 (non significatif).
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Tableau 19 : Répartition des patients selon 1’4ge et le siége de la gastrite décelée a la
fibroscopique.

G. antrale | G. fundique | G. diffuse Total

5-9 ans 4 8 5 17
10-15 ans 14 3 6 23
Total 18 11 11 40

Le siege de la gastrite était différent dans les deux groupes d’age. Il était principalement
antrale chez les enfants a4gés de 10 a 15 ans (60%). Par contre la localisation était
fundique chez la majorité des enfants agés de 5-9 ans (47%).

Au total 33,3% des valeurs attendues du tableau sont inférieures a 5, le test du Chi 2 n’est
pas applicable.

Tableau 20 : Répartition des patients selon I’Age, le siege et le type de la gastrite
décelée a I’examen endoscopique.

G. antrale G. fundique G. diffuse
Age Congestive | Erosive | Congestive | Erosive Congestive Erosive
5-9 ans 4 0 8 0 5 1
10-15 ans 13 3 2 1 6 0
Total 17 3 10 1 11 1

La gastrite congestive était le type de gastrite le plus fréquent dans les trois localisations
antrale, fundique et diffuse, pour les deux groupes d’dge. La gastrite érosive était
relativement rare, elle était présente essentiellement dans le groupe de 10-15 ans.
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3. Résultats de I’examen d’anatomie pathologique.

Tableau 21 : Répartition des patients selon les 1ésions histologiques de ’antre.

Lésions histologiques Effectifs Fréquence
Gastrite chronique active 22 44 %
Gastrite congestive 10 20%
Gastrite préatrophique active 10 20%
Gastrite folliculaire active 6 12%
Gastrite congestive et érosive 2 4%
Gastrite active exulcérée 2 4%

La gastrite chronique active était la 1ésion histologique antrale la plus retrouvée.

Tableau 22 : Répartition des patients selon les Iésions histologiques du fundus.

Lésions histologiques Effectifs Fréquence
Gastrite congestive 19 38%
Gastrite chronique active 17 34%
Gastrite folliculaire active 5 10%
Gastrite préatrophique active 4 8%
Gastrite congestive purpurique 3 6%

Au niveau fundique la gastrite congestive était la forme de 1ésion la plus représentée, puis

venait la gastrite chronique active.
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Tableau 23 : Résultats de la recherche de H. pylori dans les biopsies.

H. pylori présent H. pylori absent |Total
Biopsie antrale 45 (90%) 5(10%) 50 (100%)
Biopsie fundique 40 (80%) 8(16%) 48 (96%)
Biopsie antrale et fundique 40 (80%) 5(10%) 45 (90%)

H. pylori a été trouvé chez la majorité des patients au niveau fundique et antral.
1l faut noter que les flacons des biopsies fundiques de deux patients €taient cassés ; de ce
fait ces patients n’ont pas bénéficié de la recherche de H. pylori au niveau fundique.

Fundique

OHp (+)
mHp (-)

Graphique 9: Résultats de la recherche de H. pylori dans les biopsies
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Tableau 24 : Répartition des patients selon I’dge et la présence de H. pylori.

Age H. pylori présent H. pylori absent Total
5-9ans 18 3 21
10-15 ans 27 2 29
Total 45 5 50

La tranche d’age des 10-15 ans était infectée a 93,1%, plus que la tranche des 5-9 ans qui
I’était & 85,5%. La différence entre les deux tranches d’age n’est pas statistiquement
significative. Le Chi® corrigé de Yates est égal 4 0,15 pour p = 0,70

O Hp (+)
W Hp ()

5-9 ans 10-15 ans

Graphique 10; Fréquence de H. pylori selon l'dge des patients

28



Tableau 25 : Répartition des patients selon le sexe et la présence de H. pylori.

Sexe H. pylori présent H. pylori absent Total
Masculin 29 2 31
Féminin 16 3 19
Total 45 5 50

Les garcons étaient infectés & 93,5% contre 84,2% pour les filles. La différence entre les
deux sexes n’est pas statistiquement significative.
Une valeur attendue étant < 5, le Chi 2 corrigé de Yates = 0,34 ddl =1 et p=0,56 non
significatif au seuil retenu de 0,05.
Test exact de Fisher donne une valeur de p bilatéral = 0,35 non significatif au seuil de

0,05.
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Tableau 26 : Répartition des patients selon I’ethnie et la présence de H. pylori.

Ethnie H. pylori présent | H. pylori absent Total
Bambara 9 0 9
Peulh 4 0 4
Sarakolé 15 3 18
Malinké 8 1 9
Sonrhai 2 0 2
Autres 1l 1 8
Total 45 5 50

Une valeur attendue est < 5. Le test de Chi 2 n’est pas valable.

Les enfants de tous les groupes ethniques représentés dans notre échantillon étaient
infectés par H. pylori. Le nombre de personnes représentant chaque groupe ethnique est

faible, il ne permet pas de déceler des différences importantes entre les groupes.
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Tableau 27 : Répartition des patients selon la résidence et la présence de H. pylori.

Résidence H. pylori présent | H. pylori absent Total
Bamako 32 2 34
Hors de Bamako 13 3 16
Total 45 5 50

Les patients résidants 2 Bamako étaient infectés a 94,1% par H. pylori et les non résidants

a 81,2 %.

La différence entre les deux groupes n’est pas statistiquement significative.
Une valeur attendue étant inférieure a 3, le test de Chi 2 corrigée de Yates = 0,83 avec
ddl =1 et p = 0,36 non significatif.
Le test exact de Fisher donne un p bilatéral = 0,31 non significatif.

OHp (+)

Bamako

Hors Bamako

Graphigue 13: Fréquence de H. pylori selon le domicile des patients
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Tableau 28 : Répartition des patients selon les antécédents d’ulcére chez les parents
et la présence de H. pylori.

H. pylori présent | H. pylori absent Total
Antécédents d’ulcére chez
9 0 9
parents.
Absence  d’antécédents
d’ulcére chez les parents 36 > H
Total 45 5 50

L’infection a H pylori était retrouvée chez tous les patients (100%) dont au moins I’un
des parents avait des antécédents d’ulcére ; par contre ceux dont les parents n’avaient pas
d’antécédents d’ulcere étaient infectés par H pylori dans une proportion de 87,8%.

La différence entre les groupes n’est pas statistiquement significative.

Une valeur attendue étant inférieure a 1, le test de Chi 2 n’est pas valable.

Le test exact de Fisher recommandé donne un p bilatéral de 0,57 non significatif.

Tableau 29 : Répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux et la
présence de H. pylori.

H. pylori présent | H. pylori absent |Total
Antécédents chirurgicaux présents 2 0 2
Pas d’antécédents chirurgicaux 43 5 48
Total 45 5 50

H pylori était présent chez toutes les deux personnes (100%), ayant des antécédents
chirurgicaux. Il était également présent chez 89,5% des personnes n’ayant pas
d’antécédents chirurgicaux.

La différence entre les groupes n’est pas statistiquement significative.

Une valeur attendue étant inférieure a 1, le test de Chi 2 n’est pas valable.

Le test exact de Fisher recommandé donne un p bilatéral de 1,00 non significatif.
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Tableau 30 : Répartition des patients selon les résultats de I’endoscopie et la

présence de I’H pylori.

Présence d’H pylori Absence d’H pylori Total
Endoscopie normale 7 0 7
Pathologique 37 5 42
Non concluante 1 0 1
Total 45 5 50

H. pylori a été retrouvé méme chez les patients ayant une endoscopie normale.

Tableau 31 :Comparaison des résultats des examens endoscopiques et histologiques

antrales.

Examens histologiques

Examens endoscopiques Biopsie antrale | Biopsie al}trale Total
normale pathologique

Présence gastrite 0 18 18

antrale

Absence gastrite

Antrale ) . 31

Total 0 49 49

Toutes les biopsies faites au niveau antrale ont été trouvées pathologiques a I’histologie y

compris celle des patients ayant eu un examen endoscopique normal.
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Tableau 32 :Comparaison des résultats des examens endoscopiques et histologiques

fundiques.

Examens histologiques

Biopsie fundique

Biopsie fundique

Examens endoscopiques normale pathologique Total
Présence gastrite 0 1 1
fundique

Absence gastrite 1 36 37
fundique

Total 1 47 48

Toutes les biopsies fundiques étaient pathologiques a I’examen histologique a I’exception
d’un seul cas. Nous avons observé une gastrite histologique chez 36 patients qui avaient

une endoscopie normale.

Les deux tableaux ci-dessus montrent qu’il n’y a pas toujours de concordance entre les

résultats des examens endoscopique et histologique.

Tableau 33 :Répartition des patients selon les aspects endoscopiques et la présence

de H. pylori.
H. pylori présent | H. pylori absent Total
Gastrite fundique 11 0 11
Gastrite antrale 14 4 18
Gastrite diffuse 10 1 11
Gastrobulbite 5 0 5
Bulbite 6 0 6
Ulcere bulbaire 1 0 1

N.B : un seul patient peut présenter plusieurs lésions endoscopiques.

H. pylori était retrouvé chez la majorité des patients ayant des 1ésions endoscopiques.
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Tableau 34 : Répartition des patients selon les aspects histologiques antrales et la
présence de H pylori.

Lésions H. pylori présent | H. pylori absent Total

Gastrite congestive 8 2 10
Gastrite congestive active et 2 0 2
érosive

Gastrite active exulcérée 1 1 2
Gastrite folliculaire active 6 0 6
Gastrite chronique active 20 2 22
Gastrite préatrophique active 10 0 10

H. pylori était présent dans toutes les 1ésions histologiques antrales dont la plus fréquente
était la gastrite chronique active.

Tableau 35 : Répartition des patients selon les aspects histologiques fundiques et la
présence de H pylori.

Lésions H. pylori présent | H. pylori absent | Total
Gastrite congestive active 17 2 19
Gastrite congestive purpurique 2 1 3
Gastrite folliculaire active 5 0 5
Gastrite chronique active 12 5 L7
Gastrite préatrophique active 4 0 4
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Tableau 36 : Répartition des patients selon les pathologies rencontrées autres gue
les 1ésions gastroduodénales.

Effectif Fréquence
Parasitoses 11 22%
Anémie 11 22%
Drépanocytose 2 4%
Masse abdominale 4 8%
Infection bactérienne 1 2%

Des affections autres que les pathologies oesogastroduodenales pouvaient E&tre
responsables de douleurs abdominales. Dans 1’échantillon les parasitoses et I’anémie
étaient présentes avec des proportions égales.

Tableau 37 : Répartition des patients selon la présence de I’H. pvlori et les
pathologies autres que les lésions oesogastroduodénales.

H. pylori présent | H. pylori absent Total
Parasitoses 9 2 11
Anémie 9 2 11
Drépanocytose 2 0 2
Masse abdominale 4 0 4
Infection bactérienne 1 0 1

L’analyse des données n’a trouvé aucune association entre 1’infection a H. pylori et les
autres affections présentées par les enfants. Le test du Chi 2 n’est pas réalisable parce que
plusieurs effectifs théoriques sont inférieurs a 5.
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E. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS.

En une année 50 patients répondant a nos criteres d’inclusion ont été colligés. Notre
étude a connu des difficultés dues au manque de matériel adéquat. Ainsi, les enfants de
moins de 5 ans n’ont pas été retenus dans notre échantillon par manque de fibroscope
pédiatrique.

La taille de notre échantillon a été limitée par le cofit de la fibroscopie, le caractere
invasif de cet examen et ’absence de fibroscope pédiatrique. La fibroscopie était
demandée en dernier recours, aprés élimination de 1’ensemble des pathologies en rapport
avec les douleurs abdominales chez 1’enfant ou en cas de complications d’affections
gastroduodénales (hématémese, maelena etc.).

Une autre difficulté rencontrée dans la réalisation de I’étude a été le manque de tests
simples et appropriés au Mali (par exemple test respiratoire) pour la recherche de H.
pylori. Le choix de la méthode de recherche de I'H. pylori, par examen microscopique
direct aprés coloration des biopsies, a été proposé par le centre du Pharo de Marseille qui
a pris les frais gratuitement en charge.

Malgré ces limites notre étude a permis de recueillir des informations importantes sur
I'infection a H. pylori et les pathologies gastroduodénales chez les enfants de 5a 15 ans
au Mali.

L’examen endoscopique a révélé des Iésions oesogastroduodénales chez 84% de nos
patients. Cette fréquence est plus élevée que celles rapportées par Traoré et al (5) 62,3%
dans une étude chez les enfants de 5-20ans et par Ilboudo et al (1) au Burkina Faso qui
trouvent une proportion de 23 % chez les enfants de 6 mois a 15 ans.

Cette fréquence élevée des lésions oesogastroduodénales dans notre série trouve au moins
en partie son explication dans la sélection de nos patients. En effet seuls les malades dont
le diagnostic n’a pas été établi par les autres explorations, ont été adressés a I’endoscopie.

La gastrite était la 1ésion endoscopique la plus fréquente (80% de nos patients) ; sa
localisation antrale isolée était la plus constatée (45% des cas). Cette prédominance de la
gastrite parmi les Iésions endoscopiques a été soulignée par Traoré et al (§) au Mali
(42,6%) et par Lamireau et al (18, 19) en France (49% et 58,3%). Par contre Billaud et al
(17) n’ont trouvé que 12% de gastrites dans une série de 117 endoscopies réalisées chez
les enfants consultant pour douleurs abdominales.

Dans notre étude, les gastrites congestive ou érythémateuse représentaient les types
endoscopiques les plus rencontrés quelque soit la localisation de la gastrite.

Ensuite vient la gastrite érosive qui ne représentait que 15% des cas au niveau antrale et
9,1% au niveau fundique. Cette gastrite érosive était présente essentiellement dans le
groupe d’age des 10-15 ans.
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La gastrite nodulaire décrite comme spécifique de ’infection a H. pylori chez I’enfant n’a
pas été trouvée a 1’examen endoscopique dans notre étude. Par contre Ilboudo et al (1) au
Burkina Faso ont trouvé 3 cas de gastrite nodulaire sur 104 enfants (2,8%) ; ils notent que
certains auteurs soulignent qu’une forte insufflation pourrait faire méconnaitre les
nodules. Lamireau et al (18) signalent que 1’aspect micronodulaire de la gastrite
fréquemment retrouvé chez I’enfant correspond a une réaction particuliére de la
muqueuse  I’agression par H. pylori. Billaud et al (17) ont trouvé 3 cas de gastrite
nodulaire chez 23 enfants infectés par H. pylori.

La fréquence de la bulbite (12%) bien qu’importante dans notre série était nettement
inférieure a celle trouvée dans 1’étude de Billaud et al (17) ou elle était de 30%.

Nous avons trouvé un seul cas d’ulcére duodénal (2% des cas) chez un patient présentant
une gastrite antrale. Cette rareté de la maladie ulcéreuse chez I’enfant a ét€ soulignée par
plusieurs auteurs (1, 3, 15, 22), la présence de la maladie serait corrélée a une gastrite
antrale due 4 H. pylori. Illboudo et al (1) au Burkina Faso 1’ont trouvé chez 3 enfants sur
104 (2,8%) qui avaient un ulcére bulbaire.

La recherche de H. pylori était positive dans 80 % pour I’ensemble des biopsies. Elle était
positive dans 90% des biopsies antrales et 80% des biopsies fundiques. Nos résultats sont
comparables 2 ceux de Ilboudo et al (1) au Burkina Faso qui ont trouvé H. pylori dans 79
% des cas dans ’antre et 63,5% des cas dans le fundus ; Oderda (20) en Italie indique que
H. pylori était objectivé dans 90% des biopsies antrales. Par contre Billaud et al (17) dans
une étude réalisée en France n’ont isolé H. pylori que chez 19% des enfants de leur série.

L’infection par H. pylori est plus observée au dela de 10 ans bien qu’il n’y ait pas une
différence statistiquement significative.

Sanou et al (21) dans une étude réalisée au Burkina Faso ont trouvé un taux de positivité
croissant avec 1’age : 43,3% des enfants de moins de 5 ans, 65,6 % des enfants de 529
ans et 88,1% des enfants de 10 a 15 ans. Lamireau et al (18) ont rapporté une infection a
H. pylori chez 83% des enfants de plus de 9 ans.

Il semble que les enfants sont infectés par H. pylori trés tot avant I’age de 5 ans ; nous
n’avons pu vérifier cette assertion car les prélevements n’ont pu étre effectués chez les
enfants d’age inférieur a 5 ans.

Nous n’avons pas trouvé d’association significative entre la présence de H. pylori et
I’ethnie, le sexe et le niveau scolaire des parents.

Lamireau et al (19) dans leur étude réalisée en France n’ont trouvé aucune différence
entre les groupes infectés et les non infectés par H. pylori concernant I’age, le sexe, les
antécédents, les caractéres de la douleur et la profession de parents ou leurs conditions de
vie.
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L’infection & H. pylori a été trouvée chez tous les patients (100%) dont les parents ont
des antécédents d’ulcére. Les patients dont les parents n’ont pas d’antécédents d’ulcere
sont infectés 2 87,8%. Bien que la différence entre les deux groupes ne soit pas
statistiquement significative, elle semble indiquer une transmission intra familiale de
I’infection a H. pylori.

Ce fait a été également trouvé par Maherzi et al (25), qui ont observé une corrélation
significative entre les antécédents familiaux de maladie peptique (gastrite, ulcere) et
I’infection & H. pylori. Lamireau (3) souligne aussi qu’on trouve chez 50 a 60% des
enfants atteints d’ulcére duodénal, des antécédents ulcéreux chez un parent en général le
pere et une fréquence plus élevée de I’infection a H. pylori.

Nous n’avons pas constaté de concordance entre les résultats des examens endoscopique
et histologique. Tous les patients (soit 100%) ayant une endoscopie normale ont présenté
a ’histologie une gastrite & H pylori. Ce fait a été décrit par d’autres auteurs, notamment
par Ilboudo et al (1) dans leur étude au Burkina Faso, qui ont trouv€ une gastrite
histologique chez 77,5% des patients ayant une endoscopie normale. De méme, Lamireau
et al (18) dans une étude réalisée en France soulignaient que 1’absence de Iésions
endoscopiques n’exclut pas I’infection a H. pylori qui est toujours associée a des lésions
histologiques de gastrite antrale de sévérité variable.

Nous ne constatons pas de différence significative quand a I’association entre H. pylori et
un aspect endoscopique donné. L’infection & H pylori était présente dans des proportions
semblables chez tous les patients, y compris ceux ne présentant aucune lésion visible a
I’endoscopie. Cependant il est habituellement rapporté une grande fréquence de
I’infection & H. pylori au cours des gastrites antrales et 1’ulcére duodénal.

Bruel et al (24) dans une revue de la littérature ont rapportés que 40 a 95% des enfants
ayant une gastrite ont une infection a H. pylori. Dans leur série les enfants porteurs de H.
pylori ont & I’endoscopie des signes de gastrite dans 70 a 100% des cas et une muqueuse
normale dans moins de 10%. Pour Billaud et al (17) les enfants ayant une infection a H.
pylori présentent une gastrite chez 14 des 23 cas (soit 61%) et une endoscopie normale
chez 9 cas (soit 39%).

Lamireau et al (19) ont trouvé une gastrite a I’endoscopie chez 7 enfants sur 10 ayant une
sérologie H. pylori positive.

Tous nos patients présentaient une 1ésion a I’examen histologique. Dans 1’antre la gastrite
chronique active constitue la 1ésion histologique la plus fréquente (44%) suivie des
formes préatrophiques actives (22%) et congestives (22%). Dans le fundus les types
prédominants sont la gastrite congestive (38%) et la gastrite chronique active (34%).
Ilboudo et al (1) au Burkina Faso ont trouvé une gastrite chez 77,5% des enfants étudiés.
Dans leur étude, la gastrite chronique atrophique était rencontrée dans 36% des cas dans
I’antre et dans 38% dans le fundus.

Billaud et al (17) ont également constaté & I’examen histologique une prédominance de la
gastrite chronique chez les enfants (19,6%).
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L’examen histologique a trouvé 6 cas (soit 12%) de gastrite folliculaire dans I’antre et 5
cas (10%) de cette 1ésion dans le fundus. Ces proportions sont inférieures a celles de
Ilboudo et al (1) au Burkina Faso qui ont trouvé une gastrite folliculaire chez 47 enfants
(45%) dans I’antre et chez 35 enfants (34%) dans le fundus. Ils indiquent que la présence
de la gastrite folliculaire n’est pas en faveur du caractére récent du contact avec I’ H.
pylori, vu sa fréquence qui était 8 fois plus élevée apres I’dge de 5 ans. Ce type de
gastrite pourrait étre plut6t la conséquence d’une infection prolongée par H. pylori. Sa
fréquence élevée chez I’enfant serait corrélée & I’aspect endoscopique de la gastropathie
nodulaire.

Nous n’avons pas trouvé d’atrophie, de métaplasie intestinale, de lymphome de Malt, de
cancer. Ce résultat était attendu car ces affections sont des conséquences tardives de
I’infection et ne sont généralement pas observées chez |’enfant (1).

Nous n’avons pas trouvé une association significative entre 1’infection a H. pylori et la
présence d’autres affections comme les parasitoses, I’anémie, la drépanocytose, les
infections bactériennes. Par contre, Bruel et al (24) ont signalé que 1’anémie peut étre
révélatrice d’une gastrite a H. pylori.
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F. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS.

L’étude concerne les enfants de 5 4 15 ans, consultant pour douleurs abdominales
récidivantes ; de ce fait I’échantillon choisi n’est pas représentatif de la population
pédiatrique générale. Les résultats de 1’étude ne sont donc pas extrapolables a 1’ensemble
de la population pédiatrique.

L’étude a montré que les affections gastroduodénales et 'infection a H. pylori sont
fréquentes chez les enfants présentant des douleurs abdominales récidivantes. La gastrite
constitue la 1ésion endoscopique la plus fréquente et sa localisation est antrale dans 45%
des cas.

La bulbite est également fréquente (12% des cas) par contre 1’ulcére duodénal est rare (1
seul cas rencontré).

La gastrite nodulaire, décrite comme spécifique de I'infection a H pylori, n’a pas été
retrouvée a I’examen endoscopique.

L’H. pylori était présente chez 90% des enfants de notre échantillon. Les tranches d’ages
5-9 ans et 10-15 ans étaient infectées respectivement a 85,5% et 93,1%. Bien que cette
différence ne soit pas statistiquement significative, elle indique que les enfants sont
infectés dés leur jeune age et que le taux d’infection semble augmenter avec 1’age.
L’infection & H. pylori n’était pas significativement associée a des facteurs comme
I’ethnie, le sexe et le niveau de scolarisation. Ce qui peut s’expliquer par le fait que
I'infection & H pylori est trés répandue et liée aux conditions de vie qui sont assez
semblables pour tous les malades de notre échantillon.

La transmission intrafamiliale de I’infection 2 H pylori est retrouvée, bien que la
différence ne soit pas statistiquement significative : I’'H pylori est plus présente chez tous
les patients dont les parents ont des antécédents d’ulcere.

L’examen histologique des biopsies antrales et fundiques a révélé une gastrite chez
I’ensemble des malades (100%). Le type de gastrite rencontré varie de la gastrite
congestive 2 la gastrite préatrophique active. La gastrite chronique active était la forme la
plus fréquente soit 44% des biopsies antrales et 34% des biopsies fundiques.

Nous avons noté une discordance entre les aspects endoscopiques et histologiques. Cela
signifie que la négativité de I’examen endoscopique n’exclut pas I’existence d’une 1ésion
a I’examen histologique.

Au terme de notre étude nous recommandons :

% Une fibroscopie oesogastroduodénale chez tous les enfants présentant des
douleurs abdominales récidivantes.

% L’acquisition de fibroscope pédiatrique pour les enfants de moins de 5 ans.

7

< La réalisation de biopsies antrales et fundiques systématiques a la recherche de
H. pylori et des 1ésions histologiques.
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& Léradication de H. pylori chez les enfants présentant une affection gastrique
symptomatique.

< La recherche sur la prévalence d’H. pylori dans la population en utilisant des
méthodes non invasives.
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H. ANNEXES.
FICHE D’ENQUETE.

I. IDENTIFICATION DU MALADE N° Dossier :
NOM ET PRENOM

AGE : SEXE : ETHNIE :

PERE :

MERE :

SERVICE : DOMICILE :

II. MOTIF DE CONSULTATION : douleurs abdominales

III. HISTOIRE DE LA MALADIE

1. SIEGE :
- épigastre
- FID - FIG
-HD -HG
- Ombilic - Diffus

- Autres a préciser

2. TYPE :
- Briilure - Crampe
- Torsion - Piqlire - Pesanteur

3. IRRADIATION :

4. DUREE :

5. PERIODICITE :
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6. FACTEURS DECLENCHANTS :

7. FACTEURS CALMANTS :

8. SIGNES D’ACCOMPAGNEMENTS :

- Diarrhée :

- Constipation :

- Nausée vomissements

- Arréts des maticres et des gaz

IV. ANTECEDENTS DU MALADE.
1. PERSONNELS.
1.1. Médicaux

- Douleur abdominale

- Prise médicamenteuse
e AINS

e AIS

* autres a préciser
- Parasitose intestinale
- Hématurie terminale

1.2. Chirurgicaux :

2. FAMILIAUX

Ulcere chez les parents

Caracteres

Délais

Caracteéres

délais
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» Pere
» Mere
V. LES SIGNES GENERAUX.
Etat général : - Bon - Assez bon - Mauvais
Température :
Tension artérielle :
Pouls :
Poids
Taille :
VI. EXAMEN PHYSIQUE :
1. TUBE DIGESTIF.
1.1. Inspection :
- Bouche
- Abdomen
* cicatrice
« circulation veineuse collatérale
 une augmentation de volume
- Anus
1.2. Palpation
- Douleur - Siege
- Foie
- Rate

- Autres
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1.3. Percussion
- Matité
- Tympanisme

1.4. Toucher rectal

2. EXAMEN DES AUTRES APPAREILS.

- Poumon

- Coeur

- Neuro

- Autres

VII. EXAMENS COMPLEMENTAIRES.
1. LES EXAMENS SYSTEMATIQUES.
1.1. Fibroscopie oesogastroduodénale
1.1.a Observations
- Normal
- Oesophagite
- Gastrite
e Congestive
* Purpurique

* Hémorragique

- Ulcere gastrique

51



- Duodénite

- Ulcére duodénal

1.1.b. Biopsies pour anatomie pathologique et recherche d’Helicobacter pylori

- 2 biopsies de I’antre (flacon n°1)
- 2 biopsies du fundus (flacon n°2)

1.2. Examens parasitologiques des selles

1.3. BMR

1.4. NFS

GR

Hb

Ht

VGM

CCMH

TCMH

1.5. Urines ECBU

1.6. Echographie abdominale

2. LES EXAMENS NON SYSTEMATIQUES.
(Demande en fonction des orientations diagnostiques)

- Glycémie

- ASP

GB

PN

PE

PB

Plaquettes
Réticulocytes

VS
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- Electrophorese de I’Hb

- Sérologie amibienne

- Sérodiagnostic de Widal

- Lavement baryté

VIII. EVOLUTION ET TRAITEMENT.

IX. DIAGNOSTIC DE SORTIE.
Date :

X. CONCLUSION.
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I. RESUME.

11 s’agissait d’une étude prospective ayant pour but d’évaluer la fréquence de I’infection a
H. pylori dans les pathologies oesogastroduodénales chez les enfants de 5-15ans
consultant pour douleurs abdominales récidivantes.

L’étude a été réalisée sur une période d’une année d’avril 1998 a mars 1999 dans le
service d’endoscopie de 1’Hopital National du Point G. Les malades colligés provenaient
du service de pédiatrie de I’Hopital Gabriel Tour€.

Les examens endoscopiques ont été réalisé au moyen d’un fibroscope adulte. Au cours de
ces examens des biopsie antrale et fundique ont été réalisées pour étude histologique et
recherche de H. pylori.

Sur 50 malades colligés 31 étaient de sexe masculin et 19 de sexe féminin. L’endoscopie
était pathologique dans 84% des cas. La lésion endoscopique la plus fréquente a ét¢ la
gastrite dans 80% des cas, ensuite vient la bulbite 12%, I’ulcére duodénal n’a été retrouvé
que chez un seul patient soit 2 %.

L’infection & H. pylori a été retrouvée chez 90% des enfants. Les tranches d’ages 5-9 ans
et 10-15 ans étaient infectés respectivement a 85,5% et 93,1%. Bien que cette différence
ne soit pas statistiquement significative, elle montrait que les enfants étaient infectés dés
le jeune 4ge et que le taux d’infection augmente avec 1’dge. L’infection a H. pylori n’était
associée a aucun des facteurs comme 1’ethnie, le sexe et le niveau de scolarisation.

L’infection & H pylori a été retrouvée chez tous les patients (100%) dont les parents ont
des antécédents d’ulcére contre 87,8%. des patients dont les parents n’avaient pas
d’antécédents d’ulcére. Bien que la différence entre les deux groupes ne soit pas
statistiquement significative, cette différence semble indiquer une transmission intra
familiale de I’infection a H. pylori.

L’histologie a confirmé la prédominance de la gastrite avec une fréquence plus élevée de
I’H. pylori dans I’antre et le fundus.

Les types de lésion histologique allaient de la gastrite congestive a la gastrite
préatrophique active. La gastrite chronique active est la 1ésion histologique antrale la plus
retrouvée soit 40% ensuite viennent les gastrites congestive et préatrophhique 20%
chacun. Au niveau fundique la gastrite congestive est la forme la plus représentée 38%,
ensuite vient la gastrite chronique active 34%.

Notre étude n’a pas trouvé de concordance entre les résultats de 1’endoscopie et ceux de
I’examen histologique. L’examen histologique a montré que tous les patients y compris
ceux ayant une endoscopie normale, avaient une gastrite.

L’étude a montré la fréquence élevée de linfection a H. pylori et des lésions
gastroduodénales chez les enfants de 5-15 ans présentant des douleurs abdominales
récidivantes. Ce fait doit étre pris en compte dans les stratégies de diagnostic et de
traitement des douleurs récidivantes chez I’enfant.

Mots Clés : Helicobacter pylori — pathologies oesogastroduodénales — enfants 0-15 ans.
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