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. ABREVIATION
HP= Helicobacter pylori
H. pylori= Helicobacter pylori
MALT= Mucosa Association Lymphoid tissu Tumor
G= Gastrite .
IgG = Immunoglobuline G
[gM = Immunoglobuline M
IgA = Immunoglobuline A
ALISA = Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay
PCR = Polymerase Chain Reaction
A = Adénocarcinome

IMTSSA = Institut de Médecine Tropicale du Service de Santé des Armées.
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I- INTRODUCTION

La découverte en 1983 au cours dune gastrite chronique, par
WARREN et MARSHAL (1), de Campylobacter pylori appelé désormais
Helicobacter pylori, bactérie & Gram négatif (-}, a provoqué un regain
d’intérét pour la flore microbienne gastrique en remettant en question
le schéma classique de la stérilité de l'estomac. Les trés nombreuses
publications diffusées depuis une dizaine d’années ont montré le réle
pathogéne d’Helicobacter pylori pour la muqueuse gastro duodénale.
Plusieurs études épidémiologiques lui ont été consacrées montrant
une prévalence de cette affection entre 20-30% dans les pays
développés ; entre 70-90% dans les pays en voie de développement.
Les conditions de vie li€es au bas niveau socio-économique paraissent
constituer un facteur de risque. Dans les pays industrialisés, le risque
d’infection a diminué au cours du temps en raison de l'ameélioration
du niveau de vie (2).

En France, le taux de prévalence tout age confondu est estimé a
environ 30% (2).

Selon une étude américaine, lincidence annuelle de linfection a
Helicobacter pylori est de 1% (3).

Ces mémes études épidémiologiques ont montré la fréquence des
affections gastro-duodénales liées a Helicobacter pylori. Ainsi, 1'ulcére
duodénal le plus souvent associé a Helicobacter pylori affecte 5-10%
de la population dans le monde occidental. Helicobacter pylori est
aussi responsable d’une gastrite chez approximativement 50% de la
population mondiale adulte (3).

L'ulcére gatro-duodénal s’accompagne d’une infection a Helicobacter

pylori dans 80 a 90% des cas.
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En Afrique, peu d’études portant sur des petits groupes des sujets
suggérent une grande fréquence des gastrites chroniques et de
I'infection a Helicobacter pylori :

- En Cote dlvoire : une étude faite en 1991 portant sur 277
patients (1) symptomatiques atteints de gastrite montre une
fréquence de l'infection a Helicobacter pylori entre 67-97% ;

- Au Sénégal : une étude faite en 1996 portant sur 105 adultes
(Agés de 10 a 81 ans) symptomatiques a montré une fréquence
de l'infection a Helicobacter pylori a 82% (4) ;

- Et au Burkina-Faso : la fréquence de linfection a Helicobacter
pylori est de 79,7% selon une étude faite en 1996 portant sur
120 patients symptomatiques agés de 15 a 78 ans (9).

SANOU (6) a rapporté une fréquence globale de 68,3% par le test a

l'uréase et a 'examen microscopique aprés coloration de Gram sur

les frottis de biopsies gastriques chez 104 enfants symptomatiques
agés de O a 15 ans.

L’Association Lymphome de MALT (Mucosa-Association-Lymphoid

tissu Tumor) ou maltome et infection a Hp est actuellement

reconnu (7).

L’incidence du carcinome gastrique est élevé dans les pays en voie

de développement a linverse des pays industrialisés. Au Mali il

vient en 2éme position aprées celui du cancer du foie (8).

Bien que l'infection & Hp n’efface pas les autres facteurs de risque,

il est actuellement établie qu’il représente 1’élément essentiel dans

la carcinogéneése gastrique. En effet I'infection a Hp est responsable

de gastrite superficielle conduisant a la gastrite chronique

atrophique avec hypochlorhydrie.
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A ce stade la pullulation microbienne, la nitrosamination, la

métaplasie intestinale, la dysplasie et finalement le cancer

gastrique terminent la cascade.

L’incidence du cancer gastrique est aussi corrélé a la

séroprévalence de Hp (7) et cette infection précéde le

développement du cancer gastrique.

Il existe de nombreuses méthodes diagnostiques au sein desquels

I’histologie (9) est préférée car elle permet d’évaluer la gravité des

lésions associées. La culture est la plus spécifique car elle permet

I'identification et la recherche de la sensibilité aux antibiotiques. Le

test a I'uréase est simple et rapide.

Toutes ces méthodes doivent étre évaluées localement. La

fréquence élevée de l'infection a Hp dans la population de malades

souffrant de pathologie oeso-gastro-duodénale ouvre la voie dune

thérapeutique spécifique peu coliteuse contre cette infection.

I1 semble évident de penser que le dépistage et I’éradication de Hp

pourront probablement prévenir I'apparition de carcinome

gastrique.

Un certain nombre d’arguments permettent d’explorer cette piste

en raison du rapport colt-efficacité :

- Yéradication de Hp pourrait guérir les lymphomes de type B de

faible grade de malignité (7),
- l'éradication de Hp permet aussi d’entrainer une réversibilité des
lésions histologiques de gastrite avec anomalies sévéres (10).

Enfin il existe des implications économiques, de l’éradication : une
analyse de type couUt-efficacité dans l'ulcére duodénal privilégient

'option thérapeutique (11, 12).



4

Au Mali peu de travaux ont été effectués concernant cette bacténe.
3
Notre travail consiste & apporter notre contribution a la connaissance

de cette bactérie dans ses aspects pathogéniques.

OBJECTIFS

e Objectif gériéral
Etudier la fréquence de liinfection a Hp dans une population de
malades souffrant de pathologie oesograstro-duodénale dans le centre

d’endoscopie digestive de I’'Hépital National du Point « G ».

. Objecfifs spécifiques :
= Déterminer la prévalence de linfection a Hp chez les
malades présentant une affection oesogatro-duodénale
= Deéterminer la prévalence de linfection par Hp selon les
aspects endoscopiques et histologiques des affections

oesogastro-duodénales
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II- GENERALITES

1. Historique (13, 14, 15)

Des bactéries spiralées ont été observées et décrites pour la premiére
fois chez les carnivores domestiques par Rappin (1881) et Bizzozero
(1893) et chez ’'homme en 1906. Dés 1915, un lien possible entre ces
bactéries et 'ulcére duodénal a été suggéré.

Pour FREDBERG et BARRON, des spirochétes pouvaient étre associés
a des ulcérations gastriques bénignes ou malignes.

STEER et COLIN-JONES, en 1975 ont décrit des bactéries localisées
au niveau du mucus, associées aux ulcéres gastriques, mais absentes
sur une muqueuse gastrique normale.

Le progrés décisif réel de cette bactériologie gastrique a été rapporté
par R. WARREN et B.d MARSHALL qui ont cultivé, en 1982, au cours
d'une gastrite chronique active, une bactérie spiralée appelée
initialement Campylobacter pyloridis.

La prelive que l'histoire naturelle de la maladie ulcéreuse, faite de
rechutes successives pendant de nombreuses années sinon toute la

vie, pouvait ainsi étre influencée par la présence de cette bactérie.

2. Bactériologie et écologie des Helicobacter (15, 16, 17, 18):
Ces bactéries ont d’abord été rattachées au genre Campylobacter (C.
pyloridis puis C. pylori). Les études taxonomiques ont ensuite montré
qu’elles appartenaient au genre Helicobacter distinct du genre
Campylobacter en raison de la présence de flagelles et de composants
cellulaires spécifiques. Ce genre comprend 9 espéces d’Helicobacter

isolées chez ’'Homme ou ’'animal.
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Les Helicobacters sont des bacilles micro-aérophiles a Gram négatif,
de taille variable, 4 4 8um de longueur et d'un diamétre de 0,5-1um
environ, d’orientation générale rectiligne mais de forme trés spiralée.
La bactérie est mobile grace a plusieurs flagelles polaires. La éurface
cellulaire de la bactérie est lisse.

Les Helicobacters possédent de nombreuses activités métaboliques
dont la plus importante est l’activité uréase & PH acide permettant
leur survie prolongée dans l’estomac.

Chez 'Homme, H. pylori se trouve spécifiquement sur la muqueuse
gastrique, qu’il s’agisse de I’épithélium gastrique a proprement parler

ou de localisations ectopiques.
3. Epidémiologie

a) Prévalence de l’infection a H. pylori (6, 17, 19, 20) :
L'infection a H. pylori est connue sous toutes.les latitudes et on
l'observe en général avec une prévalence élevée. Les données actuelles
montrent quil existe deux modéles différents concernant
I’épidémiologie de l'infection a I’Hp. L'un rencontré dans les pays en
voie de développement notamment les pays d’Afrique, indique une
prévalence constante a partir de la grande enfance et tout au long de

l'age adulte. L’autre, rencontré dans les pays développés, est

.caractérisé par une prévalence progressivement décroissante de

I'infection avec les cohortes d’age jeune.

L’évolution s’est faite du premier modéle vers le second au fur et a
mesure que les conditions socio-économiques s’améliorent et la
prévalence élevée chez les sujets agés des pays développés indique
quil ya peu de temps ces pays étaient encore des pays en

développement. Il est maintenant établi que les facteurs de risque de
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I'infection sont le surpeuplement des foyers, la promiscuité, 1’absence
de facilités pour ’hygiéne, ’'absence d’éducation... |

Dans les pays en développement la prévalence de linfection a H.
pylori est plus €levée chez ’adulte (60 a 90%) et chez l'enfant, tandis
que dans les pays industrialisés cette prévalence est moindre chez

I’adulte (20 a 30%) et chez I'enfant.

b) L’incidence de I’infection a H. pylori (17, 19) :
Il est difficile de connaitre précisément I'incidence de l'infection par H.
pylori, la primo-infection étant le plus souvent asymptomatique.
Dans les pays industrialisés, le taux d’incidence annuel est voisin de
1%.
Dans les autres pays (les pays en développement), I'infection s’observe
frequemment chez l’enfant et concerne presque toute la population a
I’age adulte. Alors que dans les pays industrialisés l'infection semble
apparaitre progressivement chez l’adulte, dans les pays en
développement elle s’installe rapidement chez I’enfant.
Dans la population noire des Etats-Unis et dans les pays en
développement le taux d’incidence annuel est compris entre 3% et
5%.
D’une maniére générale l'incidence est maximale dans l’enfance, et
devient presque nulle a l’age adulte: linfection est acquise

essentiellement dans l’enfance.

c) Facteurs de risque de ’infection a H. pylori (17, 19) :
Les facteurs de risque d’infection a H. pylori sont difficiles a
individualiser, les principaux résultats disponibles étant issus
d’é¢tudes cas-témoins. Le facteur de risque le mieux établi, chez

I'enfant, est le bas niveau d’éducation et socio-économique ; la
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promiscuité et le manque d’hygiéne jouant un grand réle dans la
diffusion de l'infection. Chez ’'adulte, on ne connait pas avec certitude
de facteur de risque d’infection, seul le contact avec des personnes
infectées semble étre un facteur de risque réel.

La vie en collectivité constitue le facteur de risque de transmission le

plus important dans les pays industrialisés.

d) Acquisition et transmission de l’infection a H. pylori (17, 19,
21, 22, 23, 24) :

Les conditions de transmission demeurent mystérieuses. Linfection
se transmet de proche en proche au sein de petits foyers endémiques.
Deux voies sont possibles : orale-orale ou fecale-orale. Alors que la
transmission fecale-orale (directe ou indirecte par les aliments)
semble improbable en Europe, certaines conditions propres aux pays
africains la rende possible.
La fréquence des diarrhées chez l’enfant, qui s’accompagne dun
temps de transit raccourci, permettrait la survie de H. pylori dans
I'intestin et ainsi de retrouver des formes cultivables de H. pylori dans
les selles, comme cela a été montré par THOMAS et al en Gambie. Si
les selles sont infectantes, dans les conditions d’hygiéne difficiles,
d’autres enfants pourront s’infecter directement. De méme, l’eau ou
des légumes mangés crus peuvent étre contaminés. H. pylori peut
également étre transporté par les mouches, fréquentes sous ce climat.
Dans une étude menée au Burkina Faso, nous avons en effet montré
que la prémastication des aliments par la mére pour son enfant, qui
est pratiquée dans certaines ethnies, était un facteur de risque de
linfection. Ceci suppose des régurgitations fréquentes, parfois
provoquées par certains aliments, et la colonisation de la cavité

buccale. D’autres coutumes existent entre la mére et son enfant
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peuvent également étre en cause. De telle situation existe également
en Europe, notamment dans les collectivités d’enfants, et pour cette
raison on pense que ce mode de transmission survient aussi en
Europe bien qu’a une fréquence faible.

De nombreux travaux ont montré une incidence plus élevée dans les
premiéres années de la vie, et donc limportance de l'enfance pour
I’'acquisition de l'infection a H. pylori.

Les mémes observations ont montré que l’acquisition de l'infection a
l’age adulte semble assez rare. Elle serait plutét le fait de situations
particuliéres comme le contact lors de la pratique de l’endoscopie
notamment, avec des produits biologiques infectés.

En dehors de la situation particuliére de I'endoscopie, I’évolution de
patients traités pour une infection a H. pylori est un autre argument
pour penser que l’acquisition chez ’'adulte est relativement rare dans

les conditions normales.

Tableau 1 : Prévalence comparée de l'infection a H. pylori (appréciée

par sé€rologie) en pays sous-développés et en pays développés (12) :

Pays en Pas développés
développement
Prévalence globale 60 a 90% 30 a 60%
Age acquisition précoce plus tardive
Prévalence a 30 ans |80% 30%
Prévalence a 50 ans |[80% S50%
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4. Pouvoir pathogéne de H. pylori (17, 18, 25, 26) :

Le pouvoir pathogéne de H. pylori est la conséquencé des propriétés
spécifiques qui lui permettent de coloniser la muqueuse gastrique et
d’y persister en provoquant des lésions tissulaires en dépit de la
réaction immunitaire de ’hoéte.
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.

Ces mécanismes interviennent probablement dans l'aptitude de la
bactérie a persister de nombreuses années dans sa niche gastrique.
H. pylori persiste a la surface de la muqueuse gastrique grace surtout
a des adhésions spécifiques et complémentaires des récepteurs
tissulaires antraux.
Linhibition de la réaction immunitaire de I'héte fait appel a des
mécanismes inconnus.
H. pylori provoque des lésions tissulaires en synthétisant des
protéines cytotoxiques (la toxine vacuolisante: (vacA et lilot de
pathogénicité cag), en augmentant la sécrétion de gastrine, en
induisant une réaction inflammatoire.
L’apparition de formes coccoides de H. pylori avec des membranes
intactes et réserves d’énergie sont considérées comme des formes
dormantes temporaires qui assurent la survie de la bactérie quand les
conditions du milieu deviennent hostiles. Ces formes peuvent étre

responsables de la résistance aux antibiotiques.
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5. Facteurs bactériens de virulence (11, 18):

La compréhension des mécanismes par lesquels H. pylori colonise
I’estomac et participe aux maladies inflammatoires gastriques est
basée sur des données obtenues in vitro ou sur des expériences des
modéles animaux, ou des modéles utilisant d’autres espéce

d’Helicobacter infectant leur hoéte naturel.

a) Adaptation au milieu

De nombreux travaux ont montré que la grande mobilité et la
morphologie spiralée de H. pylori lui permettait de traverser le mucus
beaucoup mieux que les autres germes.

H. pylori est aussi sensible que les autres bactéries a l’acidité
gastrique ; cependant, il a été démontré qu’en présence d’urée, il
restait viable 2 heures dans un milieu a pH2. Cette résistance est
probablement due a sa puissance uréase qui, hydrolysant 1urée
normalement présente dans l’estomac, libére de l'ammoniac qui
tamponne l’acidité du milieu suffisamment longtemps pour permettre
a la bactérie de gagner, a travers le mucus, les cellules muqueuses
gastriques, ou le pH est voisin de la neutralité. Il est important de
noter que l'uréase continue d’étre sécrétée en grande abondance par
la bactérie, méme aprés son établissement dans un environnement
plus clément.

Ceci suggére que le réle de 1'uréase n’est pas limité a la colonisation et
pourrait également expliquer une action agressive de cette enzyme au

niveau de la muqueuse.

b) Adhésion
In vitro, on a mis en évidence plusieurs composés bactériens pouvant

jouer le role de facteur d’adhésion : il s’agit de la protéine de surface
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de 63 Kda qui est associée a l'uréase et se fixe sur une phosphatidyl-
éthanol-amine membranaire et de la protéine de 20Kda. Ces deux
protéines ont été décrites comme adhésines potentielles.

L’apparente sélectivité de H. pylori pour le tissu gastrique pourrait
étre di a des récepteurs d’adhésion bactérienne exclusivement
présents a ce niveau ou, plus probablement, & un effet sélectif qui
empécherait les bactéries moins bien adaptées de simplanter dans

l'environnement gastrique.

c) Persistance
Des explications ont été données mais non démontrées par rapport a
la persistance d’H. pylori pendant de longues périodes, voire toute la
vie, en dépit d'une réponse humorale et cellulaire locale et générale :

- lexistence de mécanismes d’é¢chappement aux effecteurs de
'immunité ou linefficacité de ces effecteurs dans
l'environnement gastrique ;

- les antigénes présents en grande abondance et sécrétés en
permanence par les bactéries saturent les anticorps produits
localement par 1’héte et les empéchent ainsi de se fixer aux
cellules bactériennes. Ce qui induirait une sorte de tolérance de

la muqueuse aux bactéries et la chronicité de l'infection.

d) Induction d’une réponse inflammatoire
Bien que H. pylori n’ait jamais été vu en situation intracellulaire, il a
€té démontré que des composés bactériens diffusaient dans la sous-
muqueuse. Ces composés sont capables de susciter une réponse
inflammatoire et immunitaire dont certains médiateurs ou effecteurs

sont connus pour leurs effets déléteéres sur les cellules.
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Le recrutement des macrophages et de polynucléaires au cours des
gastrites a H. pylori, 'existence d’'une réponse cellulaire spécifique
locale suggérent la possibilité de phénoméne immuno-pathologiques
qui pourraient expliquer certains besoins cellulaires. A long terme,
ces phénomeénes pourraient faire apparaitre une atrophie de la

mugqueuse gastrique, qui est une condition précancéreuse.

e) Influence de H. pylori sur la physiologie gastrique :

Les ulcéres duodénaux associés a H. pylori surviennent chez des
patients hyperchlorhydries qui développent plus que les autres des
métaplasies gastriques dans le duodénum. Ces métaplasies seraient
préférentiellement colonisées par les H. pylori venant de I’antre et les
ulcéres apparaitraient préférentiellement au niveau de ces zones de
métaplasie.

L’hyperchlorydrique serait due a une hyperproduction de gastrine en

réponse a la colonisation par H. pylori et & la réaction inflammatoire.

6. Méthodes diagnostiques de linfection a H. pylori (9, 27, 28,
29, 30, 31, 32, 33, 34, 35):

Les méthodes diagnostiques les plus habituelles reposent sur le
prélevement de biopsies antrale (2 fragments) et fundique (2
fragments) au cours de l'endoscopie digestive haute.

Sur ces biopsies différents types d’examens peuvent étre réalisés et

évalués localement afin de refléter ’expertise locale.
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a) La culture :
C’est la méthode la plus difficile. Elle est aussi la seule & étre tout a

fait spécifique et a permettre I’évaluation des résistances aux

antibiotiques.

b) Histologie :
Elle permet de cartographier l'inflammation au niveau de l’estomac
permettant ainsi I’évaluation de risque de différentes maladies, mais
la wvariabilité de Ulinterprétation entre observateur n’est pas
négligeable. Sa sensibilité est supérieure a 85% et sa spécificité a

95%.

c) La cytologie
Elle est une méthode simple, bon marché et rapide. Elle permet de
visualiser les bactéries. On utilise la coloration de Gram et la

coloration de Giemsa .

d) Tests rapide a I’uréase :
Elle est simple et rapide mais pas assez sensible pour évaluer
I’éradication de I’H. pylori. Ils sont de 3 ordres :

- test sur liquide CU test,

- test sur gélose CLO test et HUT test,

- test sur membrane: pylori tek.
Le principe de ce test consiste a placer un fragment biopsique dans
une gélose contenant de 'urée et un réactif coloré. En cas de présence
de H. pylori, son activité uréasique va transformer l'urée en ammoniac
et en CO2 et, de ce fait, faire virer la phenolphtaléine au rouge,

témoignant ainsi de l’alcanisation de la gélose. Ce virage se réalise si
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I’'on maintient le prélévement a 37°C (en pratique, dans la poche de
I’endoscopie). Celui-ci s’'observe dans la grande majorité des cas dans
les trois heures qui suivent le prélévement et, pour un certain
nombre, au cours de la premiére heure. La sensibilité et la spécificité
de ces tests sont respectivement de 80% et 95%. Des tests rapides a

I'uréase « fait maison » sont meilleurs marchés et satisfaisants.

e) Sérologie :
Elle est effectuée sur le sérum et la salive et peut étre réalisée au
cours des consultations médicales. Elle est prometteuse et non encore
assez validée. H. pylori est une infection chronique de la muqueuse
qui néanmoins induit wune réponse imminutaire systémique
constante, permettant l'usage de la sérologie, une méthode largement
utilisée en pathologie infectieuse. La sérologie pour Vinfection a H.
pylori est une méthode largement disponible pour le diagnostic, facile
a réaliser relativement peu coliteuse et non invasive. La plupart des
Kits commerciaux mesure la réponse IgG a H. pylori par le test ELISA
ou agglutination au latex. Elle a une sensibilité de 85% et une

spécificité de 79%.

f) Le test respiratoire a ’urée-C :
Il est probablement le meilleur test en particulier pour évaluer
I’éradication. La quantification de ce test permettrait peut étre de
prédire le taux d’éradication.
Ce test consiste a faire boire au patient un liquide contenant de 1'urée
marquée au carbone 13. En cas de présence de H. pylori, l'urée va
étre transformée en ammoniac-CO2. Le CO2 va étre expiré. Un

prélévement de l’air expiré un quart d’heure ou une demi-heure aprés
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la prise d’urée marquée au 13C va montrer un enrichissement de I'air

expiré en 13C en cas de la présence de H. pylori.

g) Amplification du génome : PCR :
Elle est utile dans I’étude de la pathogénicité de I'immunisation vis-a-
vis d’H. pylori. Elle est la méthode la plus sensible pour la détection
des micro-organismes. Ceci rendrait le test particuliérement utile
dans l’évaluation de 1’éradication. D’autres indications incluent la
détection de H. pylori en dehors de l’estomac, méme si H pylori n’est
présent qu’en petit nombre parmi beaucoup d’autre micro-organismes
provoquant des faux positifs dans d’autres tests basés sur 'uréase ou
la culture. H. pylori a été ainsi retrouvé par PCR au niveau de la

bouche et des selles.

h) Diagnostic immunologique

Ce test a un réel intérét au cours des études épidémiologique. Sa
positivité témoigne d'un contact antérieur avec la bactérie, car
linfection a H. pylori provoque une réaction immunitaire se
traduisant par la présence d’anticorps circulants (IgG, IgM, IgA). Ces
anticorps sont détectés dans le sang, la salive ou les urines. Ce test
peut étre wutile a l’échelon individuel chez l’enfant, chez qui
l’éndoscopie peut paraitre une méthode invasive et chez qui le risque
de pathologie maligne est quasi nul.

H. pylori est aussi recherché dans les selles et la salive.
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7. H. pylori et les pathlogies gastroduodénales

Figure 1: Infection a H. pylori et pathologie gastro-duodénale :

relations prouvées (traits pleins) et probables (traits pontillés)

Infection a H. pylori

Semaines, mois

Gastrite superficielle chronique

Années,
Décennies

v
Maladie Gastrite Prolifération Gastrite
Ulcéreuse superficielle lymphoide atrophique
Duodénale chronique ,

Adénocarcinome

Actuellement, la relation entre H. pylori

et

les

maladies

gastroduodénales est établie. La gastrite chronique antrale s’associe a

H. pylori dans 90% des cas.
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H. pylori est retrouvé chez 50 a 70% des patients présentant des
symptémes de dyspepsie non ulcéreuse.
La maladie ulcéreuse gastroduodénale s’associe a H. pylori dans 80 a

100% des cas.

En effet, Iinfection a H. pylori va provoquer, aprés une phase de
primo-infection qui peut passer inapercue car asymptomatique dans
la plupart du temps, des lésions de gastrite. Cette gastrite va évoluer
aussi bien sur le plan topographique (de 'antre vers le fundus) que
sur le plan morphologique (atrophie progressive). C’est cette évolution
qui est en fait la clé du devenir de l'infection. Les mécanismes et les
échanges intercellulaires qui sous-tendent cette évolution font

maintenant l’objet de nombreuses études.

Lulcére duodénal, du fait de son importance, a été la premicre
maladie a €tre « reconsidérée » a la lumiére des connaissances sur
I'infection a H. pylori. Et la production d’acide reste toujours une

condition nécessaire au développement de 'ulcére.

H. pylori est la premiére bactérie impliquée dans la genése dun

cancer.

Cependant, il n’est toujours pas clair, entre les facteurs génétiques,
environnementaux et liés a la souche, de savoir lesquels déterminent
I'évolution ver les ulcéres gastroduodénaux, ou vers les cancers

gastriques et les lymphomes gastriques.
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7.1. Gastrites chroniques a H. pylori

7.1.1. Mécanisme des gastrites chroniques a H. pylori :
Le terme de gastrite chronique désigne un infiltrat persistant de la
muqueuse gastrique, la prédominance de lymphocytes, plasmocytes,
et des polynucléaires neutrophiles. Cet état chronique peut
s’accompagner d’altération de la cinétique et de la différenciation du
revétement épithélial. Au niveau des cryptes ces anomalies peuvent
donner lieu a l'apparition d'une métaplasie et d'une dysplasie. Au
niveau des glandes, l'atrophie des cellules entraine les raréfications
caractérisant la gastrite chronique atrophique.
Actuellement on admet que H. pylori est trés probablement
responsable des lésions histologiques. En effet 'adhérence d’H. pylori
aux cellules épithéliales de la muqueuse gastrique stimule une
cascade de réactions inflammatoires. Ces réponses inflammatoires,
ajoutées aux attaques infligées aux cellules directement par H. pylori,
aux phénomeénes d’auto-immunité, et aussi peut étre a une
accélération de l'apoptose, ont pour résultat la destruction de
I’épithélium superficiel et glandulaire.
En réponse a ces agressions, un processus de régénération survient

dans la muqueuse 1ésée: c’est le type de la régénération qui

~ détermine I’évolution et le type de la gastrite.

En dehors de la souche bactérienne, avec ses différents niveaux de
virulence et de pathogénicité, d’autres facteurs interviennent dans les
caractéristiques et ’évolution de la gastrite & H. pylori: il s’agit des

facteurs environnementaux et les conditions propres a I’hote.
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7-1-2- Classification du « SYDNEY SYSTEM »:

La classification du SYDNEY SYSTEM a pour intérét de coupler les

lésions endoscopiques et histologiques tout en précisant les facteurs

étiologiques retrouvés.

a- Classification endoscopique :

Elle comporte la notion topographique (antre, corps, pangastropathie)

la nature des Iésions endoscopiques: gastropathie : « gastrite

endoscopique » :

Gastropathie érythémateuse et/ou exsudative,
Gastropathie avec érosions planes,
Gastropathie avec érosions surélevées,
Gatropathie avec érosions atrophiques,
Gastropathie hémorragique,

Gastropathie avec reflux entérogastrique,
Gastropathie a gros plis,

Gastropathie nodulaire.

b- Classification histologique :

Elle est basée sur celle WHITEHEAD, elle comporte les paramétres

suivants :

La topographie (antre, fundus, pangastrite) ;
La morphologie (gastrite aigué, gastrite chronique et les formes

spéciales) :

I'inflammation,

e J’activité,

Patrophie,

la métaplasie,
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e la présence d’H. pylori,
o des paramétres non gradables, non spécifiques,
e des paramétres non gradables, spécifiques ;
- Yétiologie : H. pylori occupe une place prédominante en raison de
sa présence chez 80% des patients ayant une gastrite et du role

pathogéne qui lui est attribué en conséquence.

7-1-3- Aspects cliniques de la gastrite a H. pylori :

La gastrite chronique est une maladie peu ou pas symptomatique.
Ma symptomatologie se caractérise essentiellement pas des
crampes douloureuses épigastriques parfois violente accompagnée
d'une sensation de faim douloureuse et soulagées le plus souvent
par l'alimentation. La durée des symptoémes est limitée dans le
temps avec une régression le plus souvent compléte en quelques
jours.

Chez l'enfant, le tableau de primo-infection a H. pylori est souvent

celui d’'une gastrite aigué temporaire.

7-1-4- Les aspects endoscopiques de la gastrite
chronique a H. pylori (35):

L’endoscopie digestive constitue un progrés indéniable en facilitant
le diagnostic grace a la possibilité de prélévement histologique
fiable.
En fait il n'y a pas d’aspect endoscopique spécifique de I'infection a
H. pylori. Cependant, cette inflammation de la muqueuse gastrique
peut se traduire chez l’enfant par un aspect micronodulaire ou
pseudopolypoide.
L’examen histologique de cette antrite nodulaire révéle un degré

d’Inflammation avec infiltrat cellulaire constitué principalement de
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cellules mononuclées, de polynucléaires et d’éosinophiles avec un
nombre accru de follicules lymphoides donnant un aspect fort
voisin de l’hyperplasie nodulaire de 'enfant fréquemment observé

au niveau de la muqueuse de l'intestin gréle et du célon.

7-2- La maladie ulcéreuse (32, 36, 37, 38, 39, 40) :
H. pylori interviendrait dans 1'ulcérogenése par deux mécanismes :

e L’un direct faisant intervenir les propriétés cytotoxiques de
la bactérie et son effet promoteur sur les médiateurs de
I'inflammation.

e L’autre, indirect par augmentation de la sécrétion gastrique
acide. Celle-ci favorise le remplacement de I’€pithélium
intestinal de la muqueuse duodénale par un épithélium de
type gastrique. La colonisation de celui-ci par H. pylori
entraine en cascade une inflammation, des érosions puis

un ulcere.

7-3- Tumeurs gastriques (41, 42, 43, 44) :
L’histopathogénése a été décrite dans le model de CORREA, lequel
tient compte des influences environnementales impliquées sur
I’évolution de la muqueuse gastrique normale vers une gastrite
superficielle, ensuite ’atrophie, la métaplasie intestinale, la dysplasie
et finalement le carcinome gastrique. H. pylori est la cause principale
de la gaétrite chronique active. Lorsque l'atrophie de la muqueuse
progresse, la densité bactérienne de I'H. pylori diminue et dans la
gastrite atrophique sévére, seuls les anticorps sériques anti-H. pylori

constituent le témoin d’une infection ancienne.
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Le développement d’une gastrite atrophique chronique s’accompagne
de la présence d’H. pylori, d'un pH gastrite élevé et d’un abaissement
des taux sériques de bétacaroténe.
La métaplasie intestinale est également associée a la présence de H.
pylori, & une réduction de la consommation de la vitamine C, a des
taux faibles de sa concentration dans le suc gastrique, a un pH
gastrique élevé, et a un reflux biliaire. |
Les mécanismes de limplication de H. pylori dans la carcinogenése
gastrique incluent :

- inflammation induite par H. pylori,

- l'augmentation de la prolifération cellulaire gastrique,

- la production des produits inflammatoires mutagenes.
H. pylori permet au sel (NaCl) d’augmenter la prolifération cellulaire
gastrique, H. pylori inhibe le maintient de la concentration gastrique
en vitamine C ; 'ammoniac, produit par l'uréase bactérienne, est
capable d’induire une atrophie ; enfin la toxine de H. pylori, pour des
raisons encore inconnues, constitue un facteur important de la
- carcinogénése gastrique.
De plus, 'Organisation Mondiale de la Santé a décidé d’inscrire H.
pylori au rang des premiers carcinogénes reconnus.
Plusieurs arguments ont été suggérés a propos du réle de H. pylori
dans la survenue du lymphome gastrique du MALT de bas grade de
malignité. La présence et la grande fréquence de H. pylori dans la
muqueuse gastrique de sujet atteint de ce type de lymphome ; un
risque significativement plus élevé de lymphome gastrique chez les
sujets infectés et par la possible régression, voire la disparition
apparente, macroscopique et histologique, du lymphome a la faveur

de ’éradication de H. pylori, dans 50 & 70% des cas.
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Les progrés physiopathologiques induits par 1étude de Ila
responsabilité de Hp, dans le lymphome gastrique de bas grade de
malignité sont a rapprocher de ceux obtenus dans d’autres
proliférations lymphoides a déterminisme infectieux, comme Ile

lymphome de Burkitt ou la maladie des Chaines alpha.

8- Traitement (12, 37, 45, 46, 47, 48, 49):

Le but du traitement est I’éradication d’ H. pylori du tractus digestif
qui est 'absence d’ H. pylori lors de tests effectués entre 4 a 6
semaines apres un traitement antibiotique et/ou antisécrétoire.
L’éradication de linfection a H. pylori a longtemps été difficile a
obtenir. Les difficultés tiennent a 1’écologie de la bactérie, qui se situe
dans le mucus de I’épithélium gastrique, ce qui la rend peu accessible
aux antibiotiques.

Par ailleurs, elle se développe au sein d’un milieu fortement acide, ce
qui diminue lefficacité des antibiotiques.

Un autre facteur est la résistance primaire aux antibiotiques
particuliérement au Métronidazole (25%) a la clarithromycine {(13%).
Ensuite une mauvaise adhésion du patient au traitement ainsi que
des effets secondaires sont couramment observés.

Les principaux produits utilisés sont :

- les antibiotiques :

les bétalactamines en particulier ’Amoxicilline,
e les macrolides (Clarithromycine, Azithromycine),

e les cyclines (tétracycline),

les 5-nitroimidazolés (Metronidazole, Tinidazole) ;
- les antisécrétoires :
e les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP): Oméprazole,

Lansoprazole, Pantoprazole,
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e les anti H2 : Ranitidine ;
- les sels de bismuth, non autorisés en France, ont des effets
antibiotiques et des propriétés dites « cytoprotectrices ».
les schémas thérapeutiques dits de premiéres intention constituent
en une trithérapie d'une ou deux semaines combinant un
antisécrétoire (IPP ou anti-H2 a double dose) et deux antibiotiques.
Il s’agit suivant les schémas proposés :
- Avec IPP (durée de 7 jours) deux fois par jour associé soit :
e Amoxicilline 1 g deux fois par jour + Clarithromycine
500mg 2 fois par jour jours,
e Amoxicilline 1g deux fois par jour + dérivées Imidazolés
500mg deux fois par jour,
o Clarithromycine 500mg deux fois par jour + dérivées
Imidazolés 500mg deux fois par jour.
- Avec un anti-H2 : Ranitidine (durée 14 jours) 300mg deux fois
par jour associée soit :
e Amoxicilline 1 g deux fois par jour + Clarithromycine
500mg 2 fois par jour jours,
e Amoxicilline 1g deux fois par jour + dérivées Imidazolés
500mg deux fois par jour,
e Clarithromycine 500mg deux fois par jour + dérivées
Imidazolés 500mg deux fois par jour .
Une nouvelle alternative possible pour le futur serait :
- Ranitidine bismuth citrate (RBC) 400mg deux fois par jour
associé soit :
* Amoxicilline 1 g deux fois par jour + Clarithromycine

500mg 2 fois par jour jours,
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e Amoxicilline 1g deux fois par jour + dérivées Imidazolés
500mg deux fois par jour,
e Clarithromycine 500mg deux fois par jour + dérivées
Imidazolés 500mg deux fois par jour.
En fait un schéma thérapeutique doit nécessairement étre choisi en
fonction de lefficacité, les facilités d’observance, la résistance des
souches H. pylori aux antibiotiques, des effets indésirables et du cout,
car les traitements quotidiennement appliqués en Europe ne sont pas
disponibles dans les pays en développement.
Le traitement d’éradication est indiqué en cas d’infection confirmée.
L’éradication d’ H. pylori est systématique devant :
- maladie ulcéreuse,
- les tumeurs gastriques : (adénocarcinome, état prénéoplasique
et Maltome).
Les indications discutables de 1’éradication de I’H. pylori :
- « dyspepsies non ulcéreuses »,

les gastrectomisés ,

- les porteurs asymptomatiques aux antécédents familiaux de
cancer,

- traitement au long court par les AINS,

- la gastrite atrophique,

- patient développant des symptémes extra-digestifs.
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Helicobacter pylori et les antibiotiques (50, 51) :

La sensibilité aux antibiotiques de H.pylori commence a €tre bien
suivie en Europe pour les deux groupes d’antibiotiques ayant un
intérét clinique, c’est-a-dire les macrolides et les 5-nitroimidazolés.
Pour les macrolides, il existe un gradient du nord au sud de
I’Europe. Dans les pays scandinaves ou les macrolides sont peu ou
pas utilisés, les taux de résistance sont presque nuls.

Ils sont de l'ordre de 5 & 10% en Angleterre et en Allemagne et
montent a 10-15% dans les pays du sud (Espagne, France, Italie)
ainsi que certains pays de l’est (Pologne, Hongrie), et ceci est sans
doute en rapport avec une politique laxiste d’utilisation des
antibiotiques.

Pour les 5-nitroimidazolés, les différences sont encore plus
importantes, allant de 30 & 50% selon les pays. La encore,
Iimportance de l'utilisation de ces antibiotiques dans la
communauté semble €tre en jeu. Souvent les femmes qui les utilise
plus que les hommes pour des infections gynécologiques, ont des
souches d’H. pylori plus résistantes. L'utilisation pour les infections
dentaires dans certains pays comme la France peut aussi étre en
cause.

Les données existantes pour les souches d’Afrique sont trés
limitées. En ce qui concerne le métronidazole, elle montre un taux
de résistance excessivement important,yde lordre de 80 a 90% relié
a la fréquence d’utilisation de cette substance dans les infections
parasitaires, et ceci quelque soit I’endroit. |
Pour les macrolides, les souches isolées au Burkina-Faso que nous
avons testé, avaient un taux de résistance de 14%, soit proche de

ce quil est en France
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III- METHODOLOGIE

1- Type d’étude
Il s’agit d'une étude prospective descriptive pendant 1 an (janvier

2000 a décembre 2000).

2- Lieu de I’étude :
Centre d’endoscopie digestive de I’Hopital National du Point « G ».

3- Population d’étude :
L’étude a concerné les adultes et les enfants, adressés en endoscopie
digestive haute pour des symptémes digestifs, hospitalisés ou en
ambulatoires, quels que soient 1’age, le sexe, la profession, le lieu de

résidence, le niveau d’instruction et d’alphabétisation.

3-1- Taille de I’échantillon :

A partir de la prévalence des lésions oeso-gastro-duodénales chez 284
patients symptomatiques (gastrites: 58,72%, ulcéres gastriques :
8,10%, ulcéres duodénaux: 7,60%, et les cancers gastriques :
11,60%), la taille minimale de notre échantillon a été :

- 303 malades porteurs de gastrite,

- 42 malades porteurs d'ulcéres gastrique,

- 39 malades porteurs d'ulcéres duodénaux,

- 60 malades porteurs de cancers gastriques.
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3-2- Biais de sélection
Quelques malades ayant bénéficié dune antibiothérapie ou dun
traitement antisécrétoire bien qu’au dela d’un mois pourraient avoir

encore une clairance d’Hp maintenue.

3-3- Critéres d’inclusion
Etaient inclus les patients symptomatiques chez qui une lésion oeso-
gastro-duodénale a été diagnostiquée, et ayant bénéficié de biopsies

pour examen d’anatomie pathologique et recherche de H.pylori.

3-4- Critéres de non inclusion
Les malades présentant une lésion gastro-duodénale non biopsiée.
La prise médicamenteuse (anti H2, IPP, antibiotique) dans le mois
précédant ’endoscopie.
Les malades dont les résultats de biopsies antrales et/ou fundiques

n’ont pas été retrouvés.

4- Méthodes :

Clinique :

L’interrogatoire a permis de préciser les caractéres des symptomes
(douleur ulcéreuse, vomissement, hémorragie digestive, dysphagie,
anémie inexpliquée). Les antécédents personnels de maladie
ulcéreuse, la prise d’anti-inflammatoire, la prise d’antibiotique et les
antécédents familiaux d’ulcére ou de cancer de l’estomac. Un examen

physique a été réalisé.

Paraclinique
L’endoscopie digestive haute : le fibroscope utilisé était une Gif x Q20

OLYMPUS muni dune source de lumiére froide. Une description
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macroscopique des lésions a été fait. Les anomalies étaient classées
en :

e Ulcére : perte de substance,

e Tumeur suspecte de malignité de l'estomac,

e Gastrite congestive,

o Gastrite érosive,

¢ Gastrite purpurique et/ou pétéchiale,

o Gastrite exulcérée.
Chaque patient a bénéficié de :

e 5 biopsies d’une lésion gastrique ,

e 4 fragments de biopsie (2 biopsies antrales et 2 biopsies

fundiques) étaient placés dans du formol a 10% pour

Y

l'examen anatomo-pathologique a linstitut de meédecine

ra|
=y

tropicale du service de santé des armeées (IMTSSA) de
Marseille,

e 3 fragments de l'antre et 2 fragments du fundus ont été
adressés au laboratoire de bactériologie de 1'Hoépital
National du Point « G » pour la coloration de gram et la

mise en culture avec antibiogramme.

5- Analyse des données
Pour l'analyse statistique nous avons utilisé le test de comparaison

des pourcentages Chi2 avec des résultats significatifs pour p<0,05.
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IV- RESULTATS

1- Aspects socio-démographiques :

Nous avons effectué 5072 fibroscopies avec 301 biopsies sur lesquelles 17 ont été

égarées. Nous avons ainsi étudié 284 patients ayant un compte-rendu de

I’examen histologique des biopsies gastriques.

Tableau 2 : Répartition des patients selon 'age

Tranche d’age (ans) Effectif Pourcentage
10-19 10 3,52
20-29 56 19,72
30-39 59 20,77
20-49 51 18,02
50-59 59 20,77
60-69 32 11,15
70-79 16 5,65
80-89 1 0,40
Total 284 100

L’age variait entre 16-89 ans avec un age moyen de 43,70 ans.

Les tranches d’age de 30-39 ans et 50-59 ans étaient les plus représentées.
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Tableau 3 : Répartition des patients selon I’ethnie
Ethnie Effectif Pourcentage
Bamanan 90 31,70
Sarakolé 61 21,48
Peulh 40 14,08
Malinké 31 10,91
Sonrhai 13 4,58
Dogon 12 4,22
Bozo 1,02
Arabe 1,42
[ Touareg 0,40
Senoufo/Minianka 9 3,17
Autres 20 7,02
] Total 284 100
L’ethnie bamanan prédominait avec 31,70% des cas.
Tableau 4 : Répartition des patients selon le sexe :
Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 151 53,2
Féminin 133 46,8
Total 284 100
Nous avons noté€ une légeére prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,13.
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Tableau 5 : Répartition des patients selon la profession :

Profession Effectif Pourcentage
Fonctionnaire 44 15,49
Paysan 55 19,36
Ouvrier 23 8,16
Ménagére 90 31,70
Eléve/étudiant 32 11,26
Commercant 39 13,73
Marabout 1 0,40
Total 284 100

-/

Les ménageéres étaient plus fréquentes avec 31,70%.

‘Tableau 6 : Répartition des patients selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Kayes 27 9,50
Koulikoro 32 11,28
Sikasso 16 5,63
Ségou 25 8,80
Mopti 9 3,17
Tombouctou 2 0,70
Bamako 173 60,92
Total 284 100

Plus de la moitié de nos patients résidaient & Bamako avec une représentation de

toutes les régions sauf Gao et Kidal.
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Tableau 7 : Répartition des patients selon les habitudes alimentaires et

substances gastro-toxiques

Habitude alimentaire Effectif Pourcentage
Viande 130 91,54
Sel 127 89,43
Poisson 127 89,43
?ruit 105 73,94
Lait 77 54,22
Tabac 34 23,94
Alcool 12 8,45
Aspirine 185 72
Anti-inflammatoire 48 18,70

Nos patients consommaient beaucoup de viande avec 91,54% des cas, et autant

de sel que de poisson avec 89,43% chacun.
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2- Aspects cliniques :

Tableau 8 : Répdrtition des patients selon les signes fonctionnels

»

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage
Epigastralgie 281 98,94
Pyrosis 136 47,88
Vomissement ' 116 40,84
Dysphagie 73 25,70
Eructation ‘ 47 16,54
Constipation 44 15,49
Hémorragie digeétive * 31 10,91
Hoquet | 22 7,74
Amaigrissement 11 3,87
RGO 6 2,11
Bouffée de chaleur 2 0,70
Anorexie 2 0,70

“i.‘

* Hémorragie digestive avec 17 hématemeéses ; 7 mélénas et 7 méléna +
hématémeése.

Toutes les associations ont été retrouvées mais la plus fréquente a été celle de
I’épigastralgie avec le pyrosis.

L’épigastralgie était le principal signe fonctionnel 98,94% des cas. Tous nos
patients ont eu au moins une seule crise d’épigastralgie ou d’autres signes ayant

motivé une consultation médicale.
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3- Aspects endoscopiques :

Tableau 9 : Répartition des patients selon les lésions endoscopiques

Lésions endoscopiques Effectif Pourcentage

CEsophagite 20 7,04

Varices cesophagiennes S} 1,76

CEsophage Hernie hiatale 3 1,05
Polype cesophagienne 1 0,35

G. Congestive 122 42,95

Cancer gastrique* 60 21,12

Ulcére gastrique 42 14,78

G. Erythémateuse 42 14,78
G. Exulcerée 38 13,38

G. Erosive 28 9,85

G. a Gros pli 24 8,45

Estomac G. Biliaire 24 8,45
G. Nodulaire 17 5,98

G. Hémorragique 2 0,70

G. Purpurique 3 1,05

G. Pétéchiale 1 0,35

G. Atrophique 1 0,35

G. CEdémateuse 1 0,35

Diverticule fundique 1 0,35

i Ulcére duodénal 39 13,73
Duodénum Bulbite - 26 9,15
'Duodénite 16 5,63

* Parmi les 60 cancers gastriques il y avait 57 adénocarcinomes et 3 carcinomes.

La gastrite congestive a été 'aspect endoscopique le plus fréquemment rencontré

avec 42,95% des cas.
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Tableau 10 : Distribution des lésions endoscopiques selon le siége

Siege des lésions Effectif Pourcentage
Duodénum 81 15,70
Estomac 409 79,30
CEsophage 26 5

L’estomac était la région la plus atteinte avec 79,30% des cas.

Tableau 11 : Répartition des lésions endoscopiques au niveau de l'estomac selon

le siége :

Siege Antre Fundus Antre + | Probabilité
W Fundus
Gastrite 39 11 125 p0,6803
Ulcére 14 5 33 p=0,7716
Cancer 24 8 28 p=0,8422
Total 77 24 186 j

Il n’existait pas une différence statistiquement significative quel que soit le siége.

Tableau 12 : tumeur gastrique et siége

Siege Nombre de tumeurs
Cardia 3
Funduls 4
Antre | 36
Total I 43

1

L’antre était la région la plus atteinte.
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Tableau 13 : Aspects endoscopiques des tumeurs gastriques

Aspects endoscopiques Effectif Pourcentage
Ulcero bourgeonnante et sténosante 30 52,60
Ulcero bourgeonnant 12 21,04
Ulcero nécrotique sténosant 4 7
Ulcero nécrotique bourgeonnant polypoide 2 3,92
Ulcero hémorragique infiltrant 2 3,52
Ulcero nécrotique bourgeonnant 2 3,52
Ulcero bourgeonnante et hémorragique 1 1,76
Ulcero oedematopolypoide 1 1,76
Ulceronecrotique hémorragique 1 1,76
Ulcero mamelonné bourgeonnant 1 1,76
Stenosant et infiltrant 1 1,76
Total 57 100

L’aspect ulcéro bourgeonnant et sténosant a été le plus fréquemment rencontré

avec 52,60% des cas.
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4- Aspects histologiques

Tableau 14 : Répartition du type de lésion histologique selon le nombre total de

lésions rencontré dans 'antre

Aspect histologique antral B Effectif Pourcentage

G. Chronique * 226 57,65
Adénocarcinome *** 48 12,24
Métaplasie intestinale 39 9,95

G. Préatrophique 24 6,12

G. Atrophique 18 4,60
Dystrophie épithéliale 15 3,83

(G. Folliculaire 8 2,04 |
| Dysplasie 5 1,28
Carcinome a cellules indépendantes 3 0,77

G. Congestive 1 0,25

G. Erosive 1 0,25
CEsophagite 1 0,25

Ulcére gastrique 1 0,25
'Duodénite+atrophie villositaire 1 0,25
Aspergillome + absence de muqueuse 1 0,25

Total | 392+ 100 J

NB : G=gastrite

* gastrite chronique : 221 gastriques chroniques étaient actives et 5 étaient sans
activité. Parmi les 121 gastrites chronique actives, 48 gastrites chroniques a
activité légére, 131 gastrites d’activité modérée et 42 gastrites d’activité sévére.
**un méme patient peut présenter plusieurs lésions .

*** A l'endoscopie on a eu 60 tumeurs dont 51 tumeurs ont été histologiquement
confirmées (48 adénocarcinomes et 3 carcinomes).

La gastrite chronique a été la lésions histologique la plus fréquemment

rencontrée avec 57,65% des cas.
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Tableau 15 : Répartition du type de lésion histologique selon le nombre total de

lésions rencontré dans le fundus

Aspect histologique du fundus Effectif Pourcentage
G. Chronique ** 225 65,41
Adénocarcinome 29 8,40

G. Préatrophique active 25 7,30
Métaplasie intestinale 24 7

G. Congestive 16 4,60

G. Folliculaire 9 2,62
Dystrophie épithéliale 6 ' 1,74

G. Atrophique active 5 1,45
Carcinome a cellules 2 0,58
indépendantes

G. Purpurique 1 0,30
CEsophagite 1 0,30
Nappe nécrotique suppurée 1 0,30
Total 344* B 100 J

NB : G.= gastrite

*un méme patient peut présenter plusieurs lésions .

** 225 G chroniques : 198 G chroniques étaient actives ; et 27 étaient sans
activités. Sur les 198 G chroniques actives, 64 gastrites & acti.\dté légére 106
gastrites a activité modérée et 25 gastrites a activité sévére.

La gastrite chronique a été la 1ésion histologique la plus fréquemment rencontrée

avec 65,41% des cas.
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Tableau 16 : Différents types d’adénocarcinomes

Types d’adénocarcinomes Nombre de 1ésion

. en bague a chaton 10

. Typique
. Lieberkuhnien

tubuleux moyennement différencié

moyennement différencié

bien différencié

. typique et colloide

. typique atypique

. tubulo papillaire moyennement

SEIEEIEEEEE

= NN g O o) o) WO

différencié

NB : A=adénocarcinome
L’adénocarcinome atypique a cellules indépendantes en bague de chaton était le

type le plus fréquent.

5- Infection a H. pylori :
Globalement la fréquence d’Hp est de 69,72% des cas.

Tableau 17 : La fréquence de I’Hp selon le siége :

Siége T Antre Fundus | Antre + Fundus l
N BT % EAf. % Eff. % |
Présent 215 75,70 226 | 79,60 198 69,72
Absent 69 24,30 58 20,4 86 30,28
‘Total 284 100 284 100 284 100 |
x>=1,23 p=0,26

Hp était fréquent quel que soit le siége
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6- Aspects socio-démographiques et infection a H. pylori :

Tableau 18 : Répartition de la présence d’Hp et le sexe :

Siége Antre Fundus Antre + Fundus
Hp| Nbre Hp % Nbre Hp % Nbre Hp %

Sexe

'Masculin 151 | 121 | 80,13 | 151 | 122 | 80,79 | 151 111 73,51

Féminin 133 | 94 | 70,68 | 133 | 104 | 78,20 | 133 87 65,41

Total 284 1215 ] 75,70 | 284 | 226 | 79,58 | 284 198 | 69,72

x*=0,23 p=0,62

Quelque soit le siege Vinfection a Hp était la plus fréquente chez les hommes que

chez les femmes. Mais la différence n’est statistiquement significative.

Tableau 19 : Présence de I’Hp selon la résidence

Siege Antre Fundus f Antre + Fundus
Hp Nbre | Hp % Nbre | Hp % Nbre Hp %
Résidence

Bamako 173 | 145 | 83,81 | 173 | 146 | 84,39 | 173 133 | 76,87
Région 111 | 70 | 63,06 | 111 | 80 | 72,07 | 111 65 58,55
Total 284 | 215 | 75,70 | 284 | 226 | 79,58 | 284 198 | 69,72
x*=0,23 p=0,62

La fréquence de linfection & Hp était plus élevée chez les Bamakois (76,87%).

Mais la différence n’est pas statistiquement significative.
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Tableau 20 : Présence de I’Hp selon l'age

Siege Antre Fundus Antre + Fundus

' Hp Nbre | Hp % Nbre | Hp % Nbre Hp %
Age
10-19 10 9 90 10 10 100 10 9 90
20-29 56 46 | 82,14 | 56 47 | 83,92 56 43 76,78
30-39 359 47 | 79,66 | 39 43 | 72,88 | 59 40 67,79
40-49 51 39 | 76,47 | 51 43 | 84,31 51 37 72,54
50-59 59 43 | 72,88 | 59 47 | 72,88 | 59 40 67,79
60-69 32 19 | 59,37 | 32 24 75 32 18 56,25
70-79 16 11 | 68,75 | 16 11 | 68,75 16 10 62,50
80-89 1 1 100 1 1 100 1 1 100
Total 284 | 215 | 75,70 | 284 | 226 | 79,58 | 284 198 69,72

La fréquence de l'infection a Hp était surtout importante quelque soit ’age.

Tableau 21 : Présence de I’Hp selon l'ethnie

Siége Antre Fundus Antre + Fundus
Hp Nbre Hp % Nbre Hp % Nbre Hp %
Ethnie
Bamanan 90 62 68,90 90 67 74,44 90 55 61,11
Sarakole 61 48 78,69 61 49 80,32 61 43 70,49
Peulh 40 28 70 40 32 80 40 27 67,50
Malinké 31 26 83,87 31 29 93,55 31 26 83,87 |
Sonrhai 13 9 69,23 13 10 76,92 13 9 69,23
Dogon 12 10 83,33 12 8 66,66 12 8 66,66
Bozo 3 2 66,66 3 2 66,66 3 2 66,66
Arabe 4 4 100 4 3 75 4 3 75
Touareg 1 1 100 1 1 100 1 1 100
Senoufo/ 9 8 88,88 9 8 88,88 9 8 88,88
Minianka
Autres 20 17 85 20 17 85 20 16 80
Total 284 | 215 75,7 284 | 226 | 79,58 284 198 69,72

La fréquence d’Hp était trés élevée quelque soit le groupe ethnique.
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Tableau 22 : Présent d’Hp et habitude alimentaire et substances gastro-toxiques

Yy

Siege Antre Fundus Antre + Fundus
Hp Nbre | Hp % Nbre Hp % Nbre Hp %
Habitude
alimentaire
Viande 130 | 104 80 130 | 111 | 85,38 | 130 99 76,15
Poisson 127 | 102 | 80,31 | 127 | 108 | 85,04 | 127 97 76,38
Fruit 105 | 87 | 82,86 | 105 | 91 | 86,66 | 105 83 79,05
Lait 77 | 59 | 76,62 | 77 65 | 84,42 77 S7 74,02
Sel 127 | 101 | 79,53 | 127 | 107 | 84,25 | 127 96 75,60
Tabac 34 | 27 | 79,41 | 34 26 | 76,47 34 24 70,60
Alcool 12 9 75 12 9 75 12 9 75
Aspirine 185 | 143 | 77,30 | 185 | 149 | 80,54 | 185 129 69,70
Anti- 48 | 41 | 85,42 | 48 41 | 85,42 48 36 75
inflammatoire
x*=0,26 p= 0,99

Les patients qui ont consommeé les fruits étaient les plus infectés par Hp et ceci a

cause de ’hygiéne que ces aliments exigent.



nY

L]

45

Tableau 23 : Présence d’Hp selon la profession
Siege Antre Fundus Antre + Fundus
Hp Nbre Hp % Nbre Hp % Nbre Hp %
Profession
Fonctionnaire 44 | 39 | 88,63 | 44 39 | 88,63 | 44 37 84,09
Paysan 55 39 | 70,90 | 55 41 | 74,55 | 55 35 63,63
Ouvrier 23 19 | 82,60 | 23 18 | 78,26 | 23 16 69,56
Ménageére 90 | 65 72,22 | 90 70 | 77,77 | 90 60 66,66
Eléeve/étudiant | 32 | 25 | 78,12 | 32 27 | 84,37 | 32 24 75
Commergant 39 27 | 69,23 | 39 30 | 76,92 | 39 23 64,10
Marabout 1 1 100 1 1 100 1 1 100
Total 284 | 215 | 75,70 | 284 | 226 | 79,50 | 284 148 | 69,71

La fréquence de linfection a Hp était plus importante chez les fonctionnaires

(84,09%), suivie de celle des étudiants (75%).
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7- Aspects cliniques et infection a H. pylori

%)

Tableau 24 : Présence d’Hp et les signes fonctionnels

Siege Antre Fundus Antre + Fundus
— Hp |Nbre| Hp % | Nbre | Hp % Nbre | Hp %
Signes
Epigastralgie 2811213 | 75,80 | 281 | 224 | 79,71 | 281 187 66,54
Vomissement 116 | 77 | 66,38 | 116 84 | 72,41 116 73 62,93
Pyrosis 136 98 | 72,06 | 136 99 72,79 | 136 86 63,23
Dysphagie 73 | 52 | 71,28 | 73 | 58 [79,45| 73 47 | 64,38
Euctation 64 | 50 | 78,12 | 64 | 51 |79,69 | 64 44 ] 93,61
Hémorragie 31| 20 | 64,52 | 31 | 19 [61,29 | 31 17 | 54,83
digestive
~ | Constipation 44 | 33 |75 44 39 | 88,63 44 31 70,45
Hoquet 22 19 | 86,36 | 22 21 95,45 22 18 81,81
: Bouffée de 2 2 100 2 2 100 2 2 100
chaleur
Anorexie 13 6 46,15 13 6 46,15 13 S 38,46
\ Amaigrissement 5 2 40 5 2 40 5 2 40
’RGO 6 6 100 6 5 183,33 | 6 5 83,33
\Total | 776|578 | 74,48 | 776 | 610 | 78,60 | 776 517 66,62

*un méme patient peut présenter plusieurs signes.
L’éructation a €té le signe qui était le plus accompagné de l'infection a Hp avec
93,61% des cas.
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8- Aspects endoscopiques et infection a H. pylori

Tableau 25 : Présence d’Hp et aspect endoscopique

Hp Nombre total Hp Pourcentage
Endoscopie
CEsophagite 20 16 80
Varices cesophagiennes S 4 80
Hernie hiatale 3 _ 2 66,66
Polype cesophagienne | 1 1 100
G. Congestive ' 122 99 81,14
Cancer gastrique 60 18 30
Ulcére gastrique ‘ 42 36 85,71
G. Erythémateuse 42 31 73,80
G. Exulcerée 38 29 76,31
G. Erosive 28 22 78,57
G. a Gros pli 24 13 54,16 |
| G. Biliaire 24 19 79,16
G. Nodulaire 17 6 35,29
G. Pétéchiale 3 2 66,66
G. Hémorragique 2 1 50 ]
G. Purpurique 1 0 0 %
. G. Atrophique 1 1 100
|G. CEdémateuse 1 1 100 1
| Diverticule fundique 1 1 100
i Ulcére duodénal 39 35 89,74
| Bulbite 26 17 65,38
Duodénite 16 14 87,50
Total 516 368 71,32

G=gastrite
*un méme patient peut présenter plusieurs signes.

La gastrite congestive a été 'aspect endoscopique le plus fréquemment associée a

I'infection & Hp avec 81,14% des cas.
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9. Aspects histologiques et infection a H. pylori
Tableau 26 : Présence d’Hp et aspect histologique

Siege r Antre Fundus ] Antre + Fundus
Aspect histologique Nbre | Hp % Nbre | Hp % j Nbre Hp %
G. Chronique 226 | 198 | 87,61 | 225 | 196 | 87,1 IJ 451 355 78,71
G. Préatrophique 24 20 {83,331 25 | 21 84 49 37 75,51
active

| G. Atrophique 18 | 16 /188,88 | 5 5 100 23 20 87
'G. Folliculaire 8 7 187,50 9 9 100 17 15 88,23
Métaplasie 39 37 194,871 24 19 | 79,16 63 46 73,02
intestinale
Dysplasie S 5 100 5 5 100
Dystrophie 15 14 |93,33| 6 6 100 21 15 71,43
épithéliale
Adénocarcinome 48 13 | 27,08 | 29 S | 17,24 77 18 23,38
Carcinome 3 2 66,66 | 2 2 100 S 4 80
G. Congestive 1 1 100 16 15 | 93,75 17 12 70,59
G. Erosive 1 1 100 1 1 100
Duodénite+ 1 1
atrophie villositaire
CEsophagite 1 1 2

. | Ulcére gatsrique 1 1 2
G. Purpurique 1 1 100 1 1 100
Nappe nécrotique 1 1 100 1 1 100

- suppurée
Aspergilome + 1
absence de
mugqueuse
ﬁotal 392 | 314 | 80,10 | 334 | 280 | 83,83 | 726 530 73

NB : G=gastrite

*un méme patient peut présenter plusieurs lésions .

Hp était rencontré dans toutes les pathologies avec une fréquence globale variant
de 70,59% a 100% des cas, sauf dans les adénocarcinomes ou elle était en
moyenne de 23,38% des cas.

Tableau 27 : Répartition selon la présence d’Hp et la gastrite active selon le siége :

Siege Antre Fundus Antre + Fundus
HP | Nbre | Hp G. | Nbre | Hp ] G.Active| Nbre Hp G.
Gastrite Active Active
| Gastrite 278 | 243 [ 226 | 281 | 231 | 225 | 542 | 428 | 392
(% 70,92 87,41 | 93 [81,69[82,21| 97,40 |74,65] 78,97 ]92,58

La gastrite & Hp était fréquente quelque soit le siége, mais ’activité de la gastrite
qui est spécifique d’infection a Hp était plus importante au niveau antral +
fundique.
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V- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

1- Aspects socio-démographiques

En deux ans nous avons diagnostiqué 516 affections oesogratro-
duodénales.

Nos patients avaient un age compris entre 16 et 89 ans. Nous avons
trouvé des résultats semblables a ceux de BAH (52) (6-89 ans) .
MAIGA et al (53) au Mali ont recensé des patients agés de 6-92 ans.
Nous avons une légére prédominance masculine avec un sex-ratio de
1,13 . nos résultats sont superposables a ceux de DIOMANDE et al (1)
avec un sex-ratio de 1,34.

Toutes les couches socio-professionnelles étaient représentées sauf
les sans emplois avec une prédominance des ménageres avec 31,70%
des cas.

Nos résultats sont comparables a ceux de MOURTALA (54) (avec
31,3% des cas). La population Bamakoise et I’ethnie bamanan étaient
les plus représentées en raison de la situation géographique de
I’'Hopital National du Point « G » et de la prédominance des bamanan

dans la population totale du Mali.

2- Aspects cliniques :

La presque totalité de mnos patients ont consulté pour une
épigastralgie (98,9% des cas), dont la moitié se plaignait de brilure
épigastrique. Nos résultats sont semblables 4 ceux de MOURTALA
(54), M'BAYE et al (4).
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3- Antécédents, habitude alimentaire et substances gastro-
toxiques :

Nous n’avons trouvé que des antécédents de gastrite ou d’ulcére peut

étre 4 cause du fait que la majorité de nos patients sont analphabétes

donc ne peuvent pas identifier les tumeurs.

Les antécédents personnels et familiaux de gastropathies sont

respectivement 19,40% et 26,76%.

La prise de médicaments gastrotoxiques a été retrouvée dans 72%

(notamment l’aspirine avec 65,14%) dont on connait le réle dans la

genése dans les affections gastroduodénales. MOURTALA (54) a

trouvé un taux voisin au noétre, mais SANGUINO et al (55) ont trouvé

des taux plus bas aux noétres: 22,7% des cas de prise de

médicaments gastrotixiques.

Nos patients consomment beaucoup plus la viande 91,54%.

Peu de nos patients consomment ’alcool (8,45% des cas).

4- Lésions endoscopiques :

Nous avons diagnostiqué 516 lésions endoscopiques. Dans notre
étude la gastrite est la 1ésion endoscopique retrouvé dans 58,72% des
cas. Nos résultats sont semblables a ceux de MOURTALA (54) (58,3%
des cas) .

Une fréquence plus élevée a été rapporté par DIOMANDE et al (1)
pour qui la gastrite a représenté 86,6% des pathologies oesogastro-
duodénales.

ILBOUDO et al (5) ont retrouvé des résultats trés inférieurs aux
notres : 23,3% des cas.

Nous avons constaté une localisation antrale plus fréquente.

De ce fait la gastrite trouve son ‘explication dans la vulnérabilité

classique de cette région gastrique.
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classique de cette région gastrique.
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5- Lésions histologiques :

Dans l'antre la gastrite est présente dans 71% des cas. MOURTALA
(54), DIOMANDE et al (1) et ILBOUDO et al (5) ont trouvé des taux
plus élevés respectiVement : 86%, 86,6% et 94,2%.

Sur les 226 gastrites chroniques nous avons 221 gastrites chroniques
actives, dont 48 d’activité légére, 131 d’activité modérée et 42
d’activité séveére.

Seules 5 gastrites chroniques sont sans activité.

Sur les 60 tumeurs gastriques endoscopiques 51 seulement ont été
confirmées a l’histologie avec 48 adénocarcinomes et 3 carcinomes
soit un taux de 13,01% des cas.

Dans le fundus dans 84,13% des cas, la gastrite siége au niveau du
fundus, nous avons trouvé des résultats comparables a ceux de
DIOMANDE et al (1) mais ILBOUDO et al (5) et MOURTALA (54) ont

 trouvé des taux plus élevés respectivement 91,7% et 95,3% des cas.

6- Infection a H. pylori

La prévalence d’H. pylori est de 69,72% . Une étude faite a Singapour
(56) : 70%, a Saint-Louis au Sénégal (57) : 74,75% et en Ethiopie (58):
73% ont retrouvé des taux voisins du noétre. Voir tableau ci-dessous.
Dans l'antre nous avons trouvé une prévalence de 75,70%, ILBOUDO
et al (5) ont trouvé une prévalence plus élevée avec 86,7% du fait
petlt étre a la prise d’antibiotique par nos patients qu’ils ne nous ont
pas révélé a l'interrogatoire.

Dans le fundus on a trouvé une prévalence de 79,58% nos résultats

sont semblables a ceux de DIOMANDE et al (1) 80,1% des cas .
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Tableau 28: Fréquence de linfection & Hp selon les pays (cité par

M’BAYE et al)

Pays Fréquence
Hépital principal de Dakar 82%
Saint-Louis au Sénégal 74,75%
Nigeria 85%
Cote-dTvoire ** 90%
Ethiopie 73%
Singapour 65-70%
Brezil 66,89%
Mali * (2000) 95%
Burkina-Faso ** 79,7%
Ghana ** 97%
Notre étude 169,72%
*citée par MOURTALA

**citée par DIOMANDE et al

7- Age , sexe, ethnie et infection a H. pylori :

L’age varie entre 16 et 89 ans avec un age moyen de 43,70 ans. L’age
moyen des patients qui hébergent H pylori est de 41,623 ans.
MOURTALA (54) a trouvé des résultats voisins aux nétres: 43,5 ans
dans les 2 cas.

La plus grande fréquence d’H pylori se situe entre 80-89, 16—19 et 20-
29 ans ; elle est surtout constante dans les 2 ages extrémes.

Nos résultats témoignent de la grande fréquence d’infection a H pylort

dans le jeune age et d’un age avancé.
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Cependant la variation de la fréquence avec l'age observee dans notre
étude est une caractéristique de l'infection a H pylori dans les pays en
voie de développement ou linfection a H pylori s’acquiére a l'enfance
et & un age trés avancé du fait de la précarité de I’hygiéne dans ces
deux tranches d’age.

Nous avons noté une légére prédominance masculine avec un sex-
ratio=1,13. H pilori est fréquent dans les deux sexes avec une
fréquence globale entre de 65,41 — 80,79% des cas.

H pylori a été noté avec une grande fréquence dans toutes les ethnies,
les Senoufos et Miniankas sont les plus touchés par l'infection a H
pilori (88,88%). Cependant, dans notre étude on a rencontré un seul
Touareg et qui est porteur d’H pylori. Ceci s’explique par la situation
de 1'Hopital du Point « G » et leffectif réduit des Touareg dans la

population générale du Mali et particuliérement a Bamako.

8- Résidence, profession, habitude alimentaire, substances
gastrotoxiques et infection a H. pylori :

La fréquence de linfection a H pylori est plus élevée chez les patients
résidant a Bamako 76,87% des cas.

Les fonctionnaires et les étudiants sont les plus touchés par
I'infection a H pylori. Ceci explique le bas niveau socio-économique de
nos patients, et l’accés de cette couche sociale aux substances
gastrotoxiques, conforme aux données de la littérature (16, 19, 21, 22).
Les consommateurs de fruit sont les plus touchés par l'infection a H.
pylori, ceci s’explique par le fait que ce aliment exige une hygiéne
rigoureuse. Ce qui n’est pas facile dans les pays en développement et
a cause du mode de transmission de H. pylori qui est oro-orale et

feco-orale.
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Par ailleurs les enfants sont les plus exposés a infection a H. pylor
mais les circonstances exactes dans lesquelles un individu acquiert
H. pylori restent obscures. Ceci a cause du fait que linfection a H.
pylori reste longtemps asymptomatique.

Nous n’avons trouvé que des antécédents familiaux de gastrites,
d'ulcére et pas de cancers gastriques. |

La fréquence de H. pylori dans les antécédents personnels était de
63,63% des cas et dans les antécédents familiaux elle était de
71,05%.

Le faible pourcentage des consommateurs d’alcool ne permet pas
d’établir de conclusion mais l'influence de ’alcool dans la colonisation
et 'habitat de H. pylori est moins évidente. Dans notre étude 75% des

consommateurs d’alcool sont porteurs d’H. pylori.

9- Aspects cliniques et infection a H. pylori :

Sur les 284 patients étudiés, nous avons noté 776 signes fonctionnels
avec 66,62% de prévalence d’H. pylori. MOURTALA (54) a trouvé une
prévalence plus élevée.

L’éructation est le signe le plus associé a linfection par H. pylori
93,61% des cas. Elle est aussi le signe le plus associé a ’épigastralgie
(97,8%)

Des études ont rapporté que l'infection a H. pylori peut se traduire par

tous les aspect cliniques (21, 22).

10- Aspects endoscopiques et infection 4 H. pylori :

Sur les 284 patients étudiés, nous avons diagnostiqué 516 affections
oesogastro-duodénales. 71,32% de Ilésions endoscopiques sont
accompagnées d’infection a H. pylori. La gastrite qui est la lésion

endoscopique la plus fréquente (58,72%) s’accompagne d’infection a
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H. pylori dans 76,9% des cas. La gastrite congestive qui est le type le
plus fréquemment rencontré (23,64%) s'accompagne d’infection a H.
pylori dans 81,14% des cas.

On sait que l'infection a H. pylori peut se traduire par tous les aspects
endoscopiques de gastropathies selon le « Sydney system » ou par une
muqueuse endoscopiquement normale. Cependant une gastropathie
antrale nodulaire pourrait étre la traduction endoscopique d’une
gastrite folliculaire & H. pylori surtout chez ’enfant. mais ceci est tres
inconstant en particulier chez ’adulte (49, 53, 55). |

La gastrite biliaire est accompagnée de linfection a H. pylori dans
79,17% des cas. Nos résultats sont superposables a ceux de BAH
(52), contrairement aux autres auteurs qui pensent que la gastrite
biliaire ne s’accompagne pas d’infection par H. pylori car les sels
biliaires sont nocifs pour H. pylori.

Dans notre étude on a trouvé 39 patients présentant une ulcere
duodénal soit 7,60% des cas, associé a H. pylori dans 89,74% des cas.
Cette association sont comparables aux taux des pays a haut niveau
socio-économique se situe entre 90-100%. Cette association justifie
les recommandations actuelles sur l’éradication d’H. pylori dans la
prévention des récidives aprés cicatrisation. En effet apres
cicatrisation l'ulcére duodénal récidive dans 60-80% des cas dans
l'année suivant 'arrét du traitement. Ce taux de récidive est inférieur
a 10% apreés éradication d’H. pylori et descend a 3-5% chez les
patients qui restent éradiqués un an apreés la fin du traitement (49).
Dans notre étude 42 patients (8,1%) présentent un ulcére gastrique
associé a une gastrite ou un processus tumoral. Nos résultats sont
comparables a ceux de MOURTALA (54), la prévalence d’H. pylori est

aussi €levé dans 'ulcére duodénal que dans 'ulcére gastrique.
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Nous avons diagnostiqué 14 cas (87,5%) de duodénite associ€ a H
pylori. C’est d’ailleurs cette lésion qui est le point de départ de l'ulcere
duodénal comme l’ont rapporté POSPAI et al (59).

Nous avons diagnostiqué 60 cas de tumeurs gastriques soit 11,6%

des cas associés a l'infection par H pylori dans 30,03% des cas.

11- Aspects histologiques et infection a H. pylori :

Les lésions histologiques sont plus fréquentes et plus importantes au

niveau antral. Il y a 392 lésions dans l'antre dont 226 gastrites

chroniques ; 334 lésions au niveau fundus dont 225 gastrites
chroniques.

Nous avons observé une grande fréquence de gastrites chroniques

81,29% des cas. La gastrite chronique est accompagnée a l'infection a

H pylori dans 78,7% des cas. Nos résultats sont superposables a ceux

de M'BAYE et al (4) 81,6% des cas. Mais MOURTALA (54) a trouvé un

taux plus élevé au noétre da a la taiile de notre échantillon et a la
durée de notre étude.

En nous référent a la classification de Sydney system nous avons

observeé :

- au niveau antral sur les 226 gastrites chroniques : 221 gastrites
chroniques actives dont 48 sont d’activité légére (21,24%), 131
gastrites a activité modérée (57,96%) et 42 gastrites a activité
sévere (18,58%). 5 gastrites chroniques sont sans activités,

- au niveau fundique 225 gastrites chroniques: 198 gastrites
chroniques actives dont 67 gastrites a activité légére, 106 gastrites
a activité modérée et 25 gastrites a activité sévére. 27 gastrites
chroniques sont sans activités.

- La gastrite chronique est associée a H pylori dans 78,7% des cas

avec 87,6% au niveau antral et 87,11% au niveau fundique. Nos
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résultats sont semblables a ceux de ILBOUDO et al (5) 86,7% au
niveau antral et 87% au niveau fundique. L’activité varie de 88-
100% selon le type histologique de gastrites mais aussi du siege de
la gastrite. Au niveau antral 90,48% des gastrites sévéres, 88,55%
des gastrites modérées et 81,25% des gastrites légéres sont actives
et associées a H pylori.
Au niveau fundique 77,61% des gastrites légéres, 90,57% des
gastrites modérées et 88% des gastrites sévéres sont actives et
associées a H pylori.
MOURTALA (54) a trouvé des taux plus bas, mais DIOMANDE et al (1)
(100% des cas) et ILBOUDO et al (5) (97,7% ces cas) ont trouve des
taux plus élevés que le notre .
Nous avons noté l'existence d’une gastrite folliculaire chez 17 de nos
patients (8 antrales et 9 fundiqges) associées a H pylori dans 87,5-
100% des cas. M'BAYE et al (4) ( 100% des cas) ont trouvé un taux
plus élevé.
Elle est mise en évidence a l’'endoscopie sous forme de nodules et plus
fréquente chez l'enfant. cette hyperplasie lymphoide témoigne de
I'acquisition par la muqueuse gastrique dun tissu lymphoide organisé
de type «Malt» a partir duquel se développe probablement les
lymphomes primitifs de ’estomac (62, 63, 64).
Nous avons noté la présence de 63 métaplasies intestinales (39
antrales et 24 fundiques) est toujours accompagnée de gastrites
chroniques et trés rarement de gastrites préatrophiques, atrophiques,
de dysplasie et de dystrophie épithéliale a H pylori dans 73,02% des
cas.
Nous avons noté la présence de 77 adénopcarcinomes (48 antraux et
24 fundiques) associés a H pylori dans 23,38% soit le taux le plus

faible de toutes les lésions histologiques. Des résultats beaucoup plus
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élevés ont été décrits dans la littérature (42, 44, 60, 61). A cause peut
étre de la prise d’antibiotique par nos patients ou a notre méthode de
recherche de H. pylori. |

Beaucoup d’¢tudes on montré le role prépondérant prédominant d’H
pylori dans la survenue du cancer gastrique (7, 42, 60), car H pylor
est fréequemment rencontré chez les sujets atteints d’adénocarcinomes
gastriques.

Nous avons noté 5 carcinomes (3 antraux et 2 fundiques) associé a H
pylori dans 80% des cas.

Actuellement beaucoup d’auteurs soutiennent un traitement
d’éradication d’H pylori aprés gastrectomie partielle a visée curative.
Dans une étude japonaise citée par ECTORS et al (10) 65 sur 132
patients soumis a une résection endoscopique dun cancer gastrique
superficiel ont recu un traitement d’¢radication. Au cours de la
période de surveillance aucun cancer néoformé n’a été observé dans
le groupe traité alors que 9% des patients qui n’avaient pas été traités
ont développé un cancer a un niveau différent du site de résection
initiale.

Nous avons diagnostiqué un seul polype cesophagien non associé a H
pylori.

Nous avons noté un cas de duodénite + atrophie vilositaire et un cas
de nappe suppurée nécrotique, tous non associés él- H pylori.

Un seul cas d’aspergillum associé a une absence de muqueuse a été

noté mais non associé a H pylori.
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VI- CONCLUSION

L’infection gastrique a H pylori est successible d’atteindre toutes la
population, mais plus fréquente et importante quand le niveau socio-
économique est bas.

Bien qu’il soit difficile d’en dater le début car asymptotique, elle se
présente comme une infection acquise principalement dans l'enfance
et apparemment définitive ; et H pylori est fréquent voire constant au
cours des affections inflammatoires gastroduodenales.

Nos résultats montrent une trés grande fréquence de l'infection a H
pylori chez les patients présentant des symptémes digestifs.
Cette fréquence se situe dans les limites des valeurs observées en

Afrique mais est supérieure a celles observées en Europe qui varient

~de 40 — 60%. Le germe est présent chez 69,72% de nos patients.

Les signes cliniques sont divers et dominés par 1’épigastralgie (98,9%)
a type de brulure déclenchée par la faim ou l'alimentation huileuse
et/ou aigre.

Les aspects endoscopiques sont variés aussi et dominés par la
gastrite congestive (23,64%). La gastrite chronique est le plus souvent
active (92,89) a été la 1ésion histologique la plus fréquente (74,4%)

La Métaplasie intestinale (lésion précancéreuse) a été retrouvée dans
8,47% des cas.

L’Adénocarcinome a été retrouvé dans 17,95% des cas.

Si au vue de notre étude, la quasitotalité de nos patients ont une
infection a

H pylori associé a une gastrite chronique active, il serait cependant
peu logique de proposer un traitement d’¢radication d’H pylori dans la

mesure ou il est retrouvé chez des patients asymptotiques. Les autres
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facteurs (alimentation conditions socio économiques.....) susceptible
de jouer un réle dans le déterminisme de ces tableaux dyspeptiques
restent a4 mettre en évidence. Et seuls des essais thérapeutiques
contrélés pourraient permettre d’établir le role éventuel d’H pylori.

Les autres pathologies, ulcéres gastroduodenaux, cancers gastriques
et lymphomes bien qu’on en ait pas eu de cas, sont des indications
systématiques au traitement d’éradication d’H pylort car il pourrait
influencer favorablement le pronostic.

Mais le cout considérable de ce plan systématique d’éradication d’H
pylori doit encourager la recherche d'un vaccin a la fois thérapeutique
et préventif par voie orale, unidose, peu coUteux et inclus dans le

programme national élargi de vaccination.
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RECOMMANDATIONS

Face a cette situation certaines recommandations nous paraissent
opportunes et s’adressent aux autorités, aux personnels de la santé et
a la population.

* Pour les autorités, il est souhaitable :

De doter les centres d’endoscopie digestive en matériels nécessaires
et suffisants avec un personnel qualifié aussi bien a Bamako que
dans les régions.

D’introduire dans les centres d’endoscopie digestive, le test rapide
a 'uréase pour la recherche rapide d’H pylori ;

D’introduire aussi le test respiratoire a l'urée et/ou la sérologie
qui sont des méthodes non invasives donc adéquates chez l’enfant et
permettant aussi une étude épidémiologique a grande échelle.

D’équiper les laboratoires en matériels nécessaires en plus de celui
existant permettant le diagnostic bactériologique et
anatomopathologie d’H pylori ;

D’équiper les laboratoires en matériels permettant la réalisation
des antibiogrammes en vue d’évaluer le taux de résistances des
différents antibiotiques utilisés vis a vis d’H pylori.

e Pour le personnel de la santé, il est souhaitable :

De demander systématiquement une fibroscopie
oesogastroduodenale devant toute symptomatologie digestive aussi
bien chez 'enfant que chez ’adulte mais surtout aprés ’age de 40 ans
meéme en l'absence de signes digestifs.

D’informer de sensibiliser et de préparer la ‘population a
I’'acceptation de la fibroscopie oesogastroduodénale.
De limiter la prescription des médicaments gastrotoxiques en

respectant leurs contre - indications.
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Au cours de 'endoscopie d’effectuer systématiquement des biopsies
au niveau antral, fundique et autre a la recherche d’ H pylori ou de
néoplasie.

De multiplier et de renforcer la collaboration entre les cliniciens,
les bactériologistes et les anatomopathologistes pour assurer une
meilleure prise en charge et une bonne compréhension de

I’histopathologie d’H pylori.

¢ Pour la population, il souhaitable :
D’assurer de bonnes mesures hygiénodietetiques surtout chez les
enfants
D’éviter l'automédication et de se faire consulter le plus tot
possible dans le Centre de Santé le plus proche devant tout signe

digestif.
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FICHE D’ENQUETE :

« Etude de la fréquence de I’infection a Helicobacter pylori dans
la population de malades souffrant de pathologies oeso-gastro-
duodénales dans le centre d’endoscpie digestive de I’hopital
national du point « G » : Bamako-Mali

N°FICHE: / /

{Ql} Age: /[ /

{Q2} Sexe: /___/ (1=M, 2=F)

{Q3} Ethnie: /___/ (1=bambara, 2=sarakolé, 3=peulh, 4=malinké, 5=sonrhai,
6=dogon, 7=bozo, 8=arabe, 9=touareg, 10=senoufo/minianka, 11=autre)

{Q3a} autre a préciser: / /

{Q4} Profession: # (l=fonctionnaire, 2=paysan, 3=ouvrier, 4=ménagére,

5=€léve/étudiant, 6=commer¢ant, 7=sans profession, 8=autre)

{Q4a} Autre a préciser: / /

{Q5} Résidence: # (1 a4 8=1er a4 8me Région, 9=Bamako)

{Q6} Hospitalisation: /___/ (O/N)

Signes cliniques

{Q7} Douleur: /___/ (O/N)
{Q8} Type douleur: / /
{Q9} Siége: / /
{Q10} Intensité: / /
{Q11} Périodicité: /___/ (O/N)
{Q12} Provoquée par: / /
{Q13} Calmée par: / /
{Q14} Hémorragie digestive: /__/ (O/N)
- Hématémeése: /__ / (O/N)
- Méléna: /___/ (O/N)
{Q15} Vomissement: /___/ (O/N)
{Q16} Pyrosis: /___/ (O/N)
{Q17} Dysphagie: /__/ (O/N)
{Q18} Anémie inexpliquée: /__ / (O/N)

{Q19} Autre: / /
ATCD
{Q20} ATCD personnel: / /
- Date: / / (an)
- Type: /_ /
- Fibroscopie: /___/ (O/N)
- Traitement: / /
- Evolution: / /
{Q21} ATCD Familiaux: / /

- Ulcére: /__ / (O/N)
- Gastrite: /___/ (O/N)
- Cancer digestif: /__ /



‘Q22} Mode de vie :
Viande: /___/ (O/N)
- Poisson: /___/ (O/N)
- Fruit: /__/ (O/N)
- Lait: /___/ (O/N)
- Sel: /__/ (O/N)
- Tabac: /___/ (O/N)
- Alcool: /___/ (O/N)
- Aspirine: /___/ (O/N)
- Anti-inflammatoire : /___/ (O/N)
- Autre: /

Examen complémentaires

Fibroscopie :
{Q23} Gastrite congestive : /___/ (O/N)

:(={Q24} Gastrite érythémateuse: /___/ (O/N)

{Q25} Gastrite érosive: /____/ (O/N)

{Q26} Gastrite a gros plis: /___/ (O/N)
{Q27} Gastrite hémorragique: /___/ (O/N)
{Q28} Gastrite nodulaire: /___/ (O/N)
{Q29} Gastrite exulcérée: /___/ (O/N)
{Q30} Ulceére gastrique: /___/ (O/N)
{Q31} Ulcére duodénal: /___/ (O/N)

{Q32} Duodénite: /_ / (O/N)

{Q33} Cancer gastrique: /___/ (O/N)
{Q34} Gastrite biliaire: /___/ (O/N)

{Q35} Varices oesophage: /___/ (O/N)
{Q36} Oesophagite: /___/ (O/N)

{Q37} Lymphome gastrique : /___/ (O/N)
{Q38} Sténose / /

- Autres: / /

Biopsie: Antrale

{Q39} G chronique: /___/ (O/N)

{Q40} G congestive : /___/ (O/N)

{Q41} G préatrophique /___/ (O/N)

{Q42} G atrophique: /___/ (O/N)

{Q43} G follicule: /___/ (O/N)

{Q44} Métaplasie intestinale: /__/ (O/N)
{Q45} Dysplasie: /__/ (O/N)

{Q46} Dystrophie épithéliale: /___/ (O/N)
{Q47} Adenocarcinome gastrique /___/ (O/N)
{Q48} Polype hyperplasique: /__/ (O/N)
{Q49} Lymphome gastrique: /___/ (O/N)
{Q50} Helicobacter pylori: /___/ (O/N)

{Q51} Autre: /

{Q52} Carcinome /

{QS53} Sténose: / /

I
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FICHE SIGNALETIQUE
Nom : ELBAR OULD BABA CHEIKH

Titre de la Thése: Infection a Helicobacter pylori et pathologies oeso-gatsro-
duodénales : a I’Hopital National du Point « G ».

Année : 2001-2002 '

Ville de Soutenance : Bamako

Pays d’origine : MALI

Lieu de dépdt: Bibliothéque de la Faculté de Médecine de Pharmacie et
d’Odontostofnatologie.

Secteur d’intérét : Médecine Interne, Bactériologie

RESUME

Le but de cette étude était d’évaluer la fréquence de linfection & Hp au cours des affections
oesogastroduodénales. Cette étude prospective s’était déroulée de décembre 1998 a décembre
2000 et a été menée au moyen de 'endoscopie digestive haute couplée a la biopsie gastrique pour
I’étude histologique et recherche d’Hp.

Au terme de cette étude 284 patients ayant au moins une lésion oeso-gastroduodénale, ont été
colligés.

L’age des patients était compris entre 16-89 ans avec un age moyen de 43,70 ans.

Nous avons observé une légére prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,13 en faveur des
hommes.

Les motifs de 'examen endoscopique étaient dominés par les épigastralgies 98,90% des cas.

La gastrite était la lésion la plus fréquemment rencontrée (58,72%) et parmi les type de gastrites,
la gastrite congestive prédomine avec 40,26% des cas.

Peu de patients avaient un ulcére gastrique (8,10%) ou un ulcére duodénal (7,60%) associé a Hp
et accompagné de gastrite chronique. L’infection gastrite & Hp a été rencontrée dans 69,72%. La
gastrite chronique a été la lésion histologique la plus fréquemment rencontrée avec 81,29%,
associée & Hp dans 78,90%. Il n'y a pas de différence significative en ce qui concerne la
localisation antrale ou fundique d’HP.

La gastrite folliculaire, était associée & Hp 88,23%.

La métaplasie intestinale a été notée chez 63 patients plus fréquente dans l'antre et elle était
associée a Hp dans 73,02% des cas.

L’adénocarcinome était le type histologique du cancer gastrique fréquemment rencontré dans
l'antre et est associé & Hp dans 23,38% des cas. Nous avons noté un polype oesophagien associé
a Hp et un aspergillome non associé a Hp.

Dans ’ensemble les Iésions histologiques sont plus fréquentes et plus importantes dans l'antre,
témoignant de I'ancienneté de l'infection.

Au total linfection a Hp est trés fréquente voire constante dans les pathologies oeso-
gastroduodénales.

Mots-clés : Gastrite, Ulcére, Adénocarcinome, Hp.
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