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1- INTRODUCTION 

 

La gastrite chronique reste encore une affection fréquente. Le rôle 

d’Hélicobacter pylori dans sa genèse et la relation étroite entre la gastrite 

chronique et le cancer gastrique est indiscutable. Parmi les facteurs 

étiologiques potentiels de la gastrite chronique, le reflux duodéno-gastrique 

des secrétions bilio-pancréatiques est évoqué. 

En effet la gastrite chronique semble étroitement liée au reflux duodéno-

gastrique [1]. Déjà en 1944 pour « LAMBLING [2] 40% des malades ayant 

des brûlures épigastriques ont un reflux biliaire et chez les malades ayant 

un reflux biliaire il existait une hypochlorhydie ou une achlorhydie dans 48% 

des cas et dans 37% des cas une gastrite sévère. 

D’autres études ont rapporté l’association du reflux duodéno-gastrique et 

gastrite [3, 4, 5]. Une terminologie de gastrite de type C (Chimique) lui a été 

attribuée dans la classification alphabétique des gastrites associant les 

gastrites de type A (gastrite Auto-immune) et de type B (gastrite 

Bactérienne) [6] ; mais les experts du « système de Sydney » proposent le 

terme de gastrite « réactionnelle » [7]. 
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En Afrique les études sur la gastrite chronique rapportent essentiellement la 

prévalence de reflux duodéno-gastrique au cours des gastrites chroniques 

[8, 9, 10]. 

Au Mali les études faites sur les gastrites n’ont cité qu’incidemment le reflux 

duodéno-gastrique [11, 12] sans insister sur les caractéristiques de celui-

ci : nous avons entrepris cette étude et nos objectifs sont : 

 

Objectif général : 

Etudier les gastrites associées au reflux biliaire. 

 

Objectifs spécifiques : 

 Décrire les aspects cliniques des gastrites au cours du reflux biliaire ; 

 Décrire les aspects endoscopiques ; 

 Evaluer la fréquence de l’Hélicobacter pylori. 
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2- GENERALITES 

 

2-1- DEFINITION : [13] 

La gastrite chronique est une lésion chronique de la muqueuse caractérisée 

par un infiltrat du chorion par des cellules rondes mononuclées 

(lymphocytes et plasmocytes) et qui, suivant le degré de sévérité comporte 

des modifications dégénératives de l’épithélium de surface ou des glandes 

qui peuvent au maximum disparaître ; l’infiltration peut associer les 

polynucléaires neutrophiles en cas de gastrite chronique active ; la gastrite 

peut-être fundique (A) ou antrale (B) ou antro-fundique atteignant la 

muqueuse de façon diffuse ou par plages. 

La gastrite chronique est fréquente et se retrouve dans 50% de la 

population mondiale. 

 

2-2- ANATOMIE NORMALE : [14, 15] 

Un épithélium unicellulaire recouvre la totalité de la surface gastrique, fait 

de cellules cylindriques claires, sécrétant du mucus, il s’étend de la partie 

haute des cryptes jusqu’au collet des glandes où se trouvent les cellules 

spécialisées et la plupart des cellules endocrines caractérisées par leurs 

propriétés argyrophiles ou argentaffines. 
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La zone de prolifération se situe à la base des cryptes ou au niveau du 

collet des glandes ; les cellules à mucus s’y renouvellent très vite en un ou 

trois jours et migrent vers le sommet des cryptes où elles desquament dans 

la lumière. Le renouvellement des cellules des glandes et des cellules 

endocrines est très lent et moins bien connu. 

L’épithélium repose sur le chorion (lamina propria) composé de tissu 

conjonctif richement vascularisé et innervé occupant l’espace inter-

glandulaire et s’étendant jusqu’à la musculaire muqueuse. Celle-ci est une 

mince couche musculaire lisse qui sépare la muqueuse de la sous 

muqueuse et de la musculeuse. 

 

2-2-1- Dans le Fundus : 

 
Chaque crypte punctiforme draine 6 à 9 tubes glandulaires rectilignes 

perpendiculaires à la surface et composés de cellules à mucus et 

endocrines, et surtout de cellules principales (sécrétant le pepsinogène) et 

de cellules pariétales (sécrétant l’ion H+ et le facteur intrinsèque). 

L’épaisseur de la muqueuse fundique est de 400 à 1500µm dont 75% est 

formé par la couche glandulaire. 
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2-2-2- Dans l’antre : 

Les cryptes sont plus larges et plus profondes représentant 50% de 

l’épaisseur totale de la muqueuse (200 à 1100µm). Elles drainent des 

glandes de type acinaire dont la partie inférieure est limitée par des fibres 

musculaires. Elles contiennent, outre des cellules à mucus légèrement 

différentes de celles de type fundique, une population cellulaire endocrine 

riche dominée par les cellules G sécrétant la gastrite. La ligne de jonction 

entre les deux muqueuses, associant les deux types de glandes, est difficile 

à repérer macroscopiquement car de topographie variable d’un sujet à 

l’autre. Elle se déplace du pylore vers le cardia avec l’âge. 

 

2-3- CLASSIFICATION DES GASTRITES CHRONIQUES 

Plusieurs classifications ont été utilisées par les anatomo-pathologistes au 

cours des années écoulées. 

 

- Classification de CHELI recommandée par POTET [16], qui 

comprenait : 

 la gastrite chronique superficielle ; 

 la gastrite chronique interstitielle ; 

 la gastrite chronique pré-atrophique ; 

 la gastrite chronique atrophique. 



 26

- Classification de WHITEHEAD [17] 

 la gastrite chronique superficielle ; 

 la gastrite chronique atrophique légère, moyenne et sévère. 

 

- Classification du « SYDNEY SYSTEM » [18, 19, 20] 

Elle est la plus utilisée, proposée par PRICE A. en 1990 à la suite du 

Congrès Mondial de Gastro-entérologie de Sydney. Elle a été actualisée en 

1994 lors du « Workshop » de Houston. 

Pour utiliser la classification du Sydney System qui analyse et grade 

plusieurs paramètres, les endoscopistes devraient effectuer cinq (5) 

prélèvements : deux (2) antraux, deux (2) fundiques et un (1) au niveau de 

l’incisure angulaire qui est le site où les lésions d’atrophie de métaplasie 

intestinale et de dysplasie sont les plus marquées. 

Dans cette classification, six critères sont appréciés par sites biopsiques : 

 la densité cellulaire pour la chronicité des lésions ; 

 les polynucléaires neutrophiles pour l’activité ; 

 la quantité des glandes pour l’atrophie ; 

 la métaplasie intestinale (MI) ; 

 la recherche de Hélicobacter pylori ; 

 les follicules lymphoïdes. 
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Chaque critère sera gradé en intensité légère, moyenne ou sévère 

(marquée).  

Le schéma suivant a été proposé par la réunion de Houston. 

 

a- Inflammation chronique 

A l’état normal, le chorion de la  muqueuse gastrique contient de rares 

cellules mononuclées, leur augmentation signe la gastrite chronique. Au 

cours de l’infection à H.p, cette population de cellules est composée de 

lymphocytes T, lymphocytes B, plasmocytes, macrophages, mastocytes, 

PNN, PNE. Les plasmocytes sont le meilleur indicateur de la chronicité de 

l’inflammation et leur présence suffit pour le diagnostic de gastrite 

chronique. 

L’intensité de l’inflammation chronique sera déterminée par la densité 

cellulaire : 

 légère : quelques cellules inflammatoires à la partie haute de la 

muqueuse ; 

 moyenne : infiltrat dense, prédominant en surface ; 

 sévère : infiltrat dense, diffus. 
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b- Activité : 

Elle sera appréciée par la quantité de PNN recherchés dans le chorion 

intercryptique et inter-glandulaire, dans l’épithélium en particulier au niveau 

du collet des cryptes et dans la lumière des glandes pouvant réaliser des 

micro-abcès. 

L’activité peut être : 

 légère : quelques PNN dans le chorion ; 

 moyenne : foyers de PNN dans le chorion et dans l’épithélium ; 

 sévère : impression de gastrite aiguë. 

 

c- Atrophie 

L’atrophie est définie comme une diminution du volume glandulaire et se 

traduit par un amincissement de l’épaisseur de la muqueuse. C’est la 

conséquence d’une érosion ou d’ulcération de la muqueuse ou d’une 

inflammation chronique. Les glandes sont remplacées par de la fibrose. 

L’atrophie peut être : 

 légère : diminution des glandes, inférieure à 30% ; 

 moyenne : glandes entre 30-70% ; 

 sévère : disparition de plus de 70% des glandes. 

L’atrophie est le critère le plus difficile à évaluer et le moins reproductible 

entre pathologistes spécialisés. 
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L’atrophie doit être évaluée et gradée, un œdème, une forte densité 

cellulaire et des follicules lymphoïdes donnent un aspect de pseudo-

réduction glandulaire et sont une cause d’erreur indépendamment de la 

métaplasie intestinale. Cependant, il n’y a pas d’atrophie sévère en 

l’absence de métaplasie intestinale. 

 

d- La métaplasie intestinale (MI) ; 

La métaplasie intestinale est la dénomination utilisée pour décrire la 

conversion des glandes gastriques en glandes muqueuses contenant des 

cellules rondes du type intestin grêle. La métaplasie intestinale peut être en 

plages ou diffuse au sein de la muqueuse gastrique. 

Au cours de la métaplasie glandulaire pseudo-pylorique, les glandes du 

corps de l’estomac prennent l’apparence de glandes antrales pyloriques. La 

métaplasie pseudo-pylorique peut survenir soit au cours d’une gastrite 

atrophique, soit au cours d’une atrophie gastrique. 

La métaplasie intestinale est habituelle dans les gastrites chroniques qui 

évoluent depuis longtemps. Elle est reconnue morphologiquement par la 

présence de cellules caliciformes et de cellules absorbantes, et 

histochimiquement par la présence de mucines acides détectées par des 

colorations spéciales. 
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La métaplasie intestinale est gradée en : 

 légère : moins de 30% de l’épithélium ; 

 moyenne : 30 à 70% de l’épithélium ; 

 sévère : plus de 70% de l’épithélium. 

 

e- Helicobacter pylori (H.p ): 

Leur quantification est beaucoup plus facile avec les colorations type 

giemsa modifié au crésyl violet. La densité de H.p  peut-être : 

 légère : quelques H.p  difficiles à trouver ; 

 moyenne : H.p  faciles à voir ; 

 sévère : H.p  en colonie dans tout le mucus. 

 

f- Follicules lymphoïdes : gastrite folliculaire [21] 

Elle semble spécifique à H.p. La gastrite folliculaire peut-être : 

 légère : inférieur à 2 follicules sur l’ensemble des biopsies ; 

 moyenne : 2 à 4 follicules ; 

 sévère : supérieur à 4 follicules. 

 

g- Autres lésions : 

 dysplasie épithéliale ; 
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 cellules carcinomateuses mucipares indépendantes (cellules en 

bague à chaton) ; 

 lésions inflammatoires spécifiques ; 

 gastrite lymphocytaire (plus de 25 lymphocytes dans l’épithélium sur 

100 cellules épithéliales) ; 

 lésions vasculaires. 

 

2-4- FACTEURS ETIOLOGIQUES DES GASTRITES CHRONIQUES 

 

A- HELICOBACTER PYLORI ET GASTRITES CHRONIQUES [22, 23, 24, 25, 26, 27, 

28, 29, 30, 31] 

Helicobacter pylori (H.p) est présent dans plus de 90% des gastrites 

antrales de type B alors qu’il est un peu moins fréquemment retrouvé dans 

la gastrite de type A. 

H.p est présent chez plus de 70% des patients ayant une gastrite chronique 

et les liens de causalité sont établis. L’ingestion contaminante d’H.p 

entraîne une réaction inflammatoire aiguë de la muqueuse associée à une 

réponse immunitaire muqueuse et systémique. Le recrutement de 

polynucléaires à ce stade est important, au moins pour les souches 

exprimant la cytotoxine vacuolisante (VacA) et la protéine associée (CagA). 

Ces souches sont plus fréquemment associées aux lésions sévères. 
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Progressivement, alors que la densité des polynucléaires neutrophiles 

décroît, le nombre de cellules mononuclées et de polynucléaires 

éosinophiles augmente avec la constitution des follicules lymphoïdes qui 

peuvent donner un aspect endoscopique de nodularité antrale. Au stade de 

gastrite chronique, l’infiltrat inflammatoire gagne progressivement la 

profondeur de la muqueuse, et s’accompagne d’une atrophie progressive 

des glandes. Il existe plusieurs méthodes diagnostiques. 

 Méthode utilisant des biopsies gastriques : 

 - Détection par examen anatomopathologique ; 

 - Le test rapide à l’uréase ; 

 - Examen bactériologique standard ; 

- Amplification génique. 

 Sérologie  

 Test respiratoire à l’urée marquée (TRU)   
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B- FACTEURS GENETIQUES 

Plusieurs arguments plaident en faveur de facteurs génétiques dans la 

survenue de la gastrite diffuse du corps de l’estomac associée à l’anémie 

pernicieuse (gastrite auto-immune) : 

 Elle touche presque exclusivement les populations d’origine scandinave 

 Il existe une transmission familiale du risque de la maladie selon un 

mode autosomique dominant, 

 Il existe une fréquence des groupes HLA  A3 et B7. 

C- FACTEURS IMMUNOLOGIQUES 

Ils ont été évoqués devant l’association de la gastrite chronique à certaines 

maladies auto-immunes et à la présence d’auto-anticorps : 

 

 Maladies auto-immunes : maladie d’Addison, maladie d’Hashimoto, 

diabète de type I, maladie de Sjögren, hypo ou hyperthyroïdie, maladie 

cœliaque, polyarthrite rhumatoïde, vitiligo, sclérodermie, lupus 

érythémateux. 

 Les auto-anticorps spécifiques : anticorps anti-cellules pariétales et anti-

facteur intrinsèque. 
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D- FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX (DIETETIQUES) 

Certaines habitudes alimentaires semblent avoir un rôle prépondérant dans 

la genèse des gastrites. 

 tachyphagie, horaire irrégulière des repas, défaut de mastication par 

insuffisance dentaire, l’abus d’aliment trop chaud ou trop froid ; 

 la consommation excessive de sel induit les lésions muqueuses dues 

à son effet corrosif sur la muqueuse gastrique ; 

 la consommation de « Tô », par action de la potasse sur la muqueuse 

gastrique, pourrait jouer un rôle. 

 

E- FACTEURS MECANIQUES ET CHIMIQUES [32] 

Le reflux duodéno-gastrique (RDG) est caractérisé par le reflux dans la 

cavité gastrique de substances provenant du duodénum. 

Le reflux duodéno-gastrique est connu depuis l’observation directe par 

William Beaumont, en 1833, d’épisodes de reflux duodéno-gastrique à 

travers une fistule gastrique traumatique chez un patient blessé par balle 

prénommé. Alexio St-Martin. 

Le reflux des sécrétions bilio-pancréatiques est rendu responsable de 

certaines affections gastriques et oesophagiennes aiguës ou chroniques. 

Les preuves expérimentales de la toxicité des sels biliaires vis-à-vis de la 

muqueuse gastrique sont multiples et irréfutables. 
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L’existence d’un reflux duodéno-gastrique dans certaines circonstances, 

chez l’homme est incontestable. La toxicité de ce reflux est fortement 

probable, en pratique clinique et la détermination chez un sujet donné, de 

son caractère physiologique ou non restent extrêmement difficile. 

 

1- Physiopathologie 

Les causes du reflux duodéno-gastrique sont encore discutées ; trois 

hypothèses sont actuellement envisagées : l’incompétence du pylore, 

l’altération de la motricité gastrique, l’altération de la motricité duodénale. Si 

la réalité sphinctérienne du pylore n’est pas certaine pour les anatomistes, 

à ce jour, de nombreux facteurs modifient son tonus chez l’homme, rendant 

son existence plausible sur le plan physiologique. La sécrétine, la 

cholécystokinine pancréozymine et le métoclopramide renforcent le tonus 

tandis que la contraction antrale et l’inhalation de fumée de tabac 

entraînent une diminution rapide de la pression pylorique. Les troubles de 

la motricité pyloriques ne sont probablement pas seuls à l’origine de reflux 

duodéno-gastrique. Un retard de la vidange gastrique augmente le temps 

de contact des agents agresseurs avec la muqueuse. Un trouble de 

l’évacuation duodénale facilite le reflux. Des contractions duodénales 

antipéristaltiques ont pu être mises en évidence par la réalisation de 

manométries. 
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2- Mécanismes de l’agression [33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40] 

Seuls les sels biliaires en milieu acide, la lysolécithine et la phospholipase 

pancréatique sont capables de provoquer des lésions de la muqueuse 

gastrique après administration d’une dose unique. La lysolécithine résulte 

de l’action de la phospholipase A pancréatique sur la lécithine biliaire, 

principal phospholipide de la bile. 

La muqueuse antrale serait plus fragile que la muqueuse fundique. Les 

lésions sont d’autant plus importantes que la concentration des acides 

biliaires est élevée, les acides tauroconjugués sont plus toxiques que les 

glycoconjugués à pH acide. La composition du reflux biliaire est donc un 

facteur important pouvant expliquer certaines différences individuelles. 

Le reflux des acides biliaires au niveau de l’estomac va entraîner une 

rupture de la barrière muqueuse de l’estomac première ligne de défense de 

la muqueuse gastrique ; les ion H+ des sécrétions gastriques vont alors 

rétrodiffuser dans la muqueuse jusqu’au chorion sous-épithélial entraînant 

la libération d’histamine par les mastocytes du chorion. L’histamine va 

stimuler les récepteurs H1 des cellules pariétales fundiques provoquant une 

sécrétion accrue en acide et les récepteurs H1 des vaisseaux du chorion, 

entraînant : œdème, congestion, hémorragie, fuite de sodium et de protides 

vers la lumière gastrique. 
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3- Diagnostic du reflux duodéno-gastrique : 

Il est difficile de poser le diagnostic de reflux duodéno-gastrique devant une 

symptomatologie banale et aspécifique, particulièrement en cas d’estomac 

non opéré. Les méthodes proposées pour le diagnostic sont nombreuses et 

mis à part la gastroscopie, celles-ci restent du domaine de la recherche. Il 

existe des méthodes qualitatives et quantitatives. 

 

- Méthodes qualitatives :  

. Gastroscopie : c’est l’examen le plus souvent réalisé : les meilleures 

conditions pour la recherche du reflux duodéno-gastrique sont : l’absence 

de prémédication, un sujet coopérant sans éructations, examen de la 

coloration de la muqueuse jugée dès la descente de l’endoscope (présence 

de liquide verdâtre ou « lac muqueux biliaire »). 

Toutefois, c’est un examen peu physiologique, ne prenant en compte 

qu’une courte période de la journée et la présence de bile en quantité 

modérée est retrouvée chez 7% des sujets normaux. 

On peut parfois retrouver une lésion bénigne, sous la forme d’îlots 

lipidiques de la muqueuse gastrique correspondant à un trouble local du 

métabolisme des lipides. Ces îlots maculaires ou nodulaires se développent 

sur une muqueuse atrophique en métaplasie intestinale baignée de bile. 
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Les biopsies réalisées vont permettre de retrouver une gastrite antrale, 

voire antro-fundique. Tous les stades peuvent être retrouvés, de la gastrite 

superficielle à l’atrophie gastrique. 

Après gastrectomie, une hyperplasie des cryptes ou hyperplasie fovéolaire 

est une lésion histologique évocatrice de reflux duodéno-gastrique. 

L’absence de campylobacter pylori à l’examen bactériologique est un 

argument supplémentaire en faveur de l’origine biliaire de la gastrite. Au 

total, si la gastroscopie peut apporter des arguments de présomption, elle 

ne fournit aucun argument permettant d’affirmer l’existence d’un reflux 

duodéno-gatrique. 

 

- Méthodes radiologiques : 

La méthode de Cappa est la plus classique. Elle consiste à l’aide d’une 

sonde fine lestée au mercure, à injecter une petite quantité de baryte en 

regard de l’ampoule de Vater et de suivre le devenir sur un écran télévisé 

en position debout et couchée. L’apparition de produit de contraste dans 

l’estomac traduit le reflux duodéno-gastrique, mais n’apprécie pas son 

importance. Il s’agit d’une méthode non physiologique qui doit être 

abandonnée. 
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- Méthodes quantitatives 

. Méthodes colorimétriques  

 C’est l’évaluation de la quantité d’un marqueur refluant dans l’estomac. 

. Méthodes chimiques 

Elles consistent à doser dans le liquide gastrique un constituant normal des 

sécrétions bilio-pancréatiques : la bilirubine, les acides biliaires, la 

lysolécithine et plus récemment la choline. 

. La pH-metrie gastrique 

La découverte de bile dans l’estomac s’accompagne souvent d’un pH 

élevé. Le développement actuel du matériel de pH-metrie permet des 

enregistrements ambulatoires. On réalise des pH-metries nocturnes 

permettant d’exclure les reflux duodéno-gastriques postprandiaux 

physiologiques. La place de cette méthode de réalisation simple reste à 

définir. 

. Méthodes scintigraphiques 

Méthode de référence, physiologique et quantitative, elle est réservée à 

quelques centres et son coût est élevé. Toute nouvelle méthode 

quantitative, d’évaluation de reflux duodéno-gastrique doit être comparée à 

cette technique isotopique. 

La méthode actuelle consiste à injecter par voie intraveineuse du 

99mTcIDA. La scintigraphie permet d’apprécier la part de l’évacuation 
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gastrique et du reflux duodéno-gastrique. L’enregistrement informatisé de 

l’activité radio-émettrice au niveau de l’aire de projection gastrique fournit 

une estimation quantitative du reflux exprimée en pourcentage de la 

radioactivité totale excrétée. 

Les méthodes scintigraphique et clinique mesurant les débits sont les plus 

employées. 

 

F- AUTRES FACTEURS 

• l’alcool ; 

• les médicaments : AINS, anti-infectieux, thérapeutiques antimitotiques ; 

• les digitaliques ;  

• les sels des métaux lourds : sel d’or, de mercure, d’arsenic ; 

• Des alcalins (bicarbonate de Na) ; 

• Les réserpines, la caféine, la théophylline ; 

• Les médications laxatives à base de phénol phtaléine, de bourdaine 

ou de sorbitol prolongées. 
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2-5- ETUDE CLINIQUE [13, 14, 15] 

2-5-1- Signes fonctionnels 

La gastrite peut-être asymptomatique, ailleurs plusieurs manifestations sont 

décrites par les patients. 

 

2-5-1-1- Le syndrome dyspeptique : il peut être  

* Hypersthénique et s’exprimer par : 

Des brûlures épigastriques ; évocatrices, et survenant surtout pendant ou 

après les repas, en particulier après ingestion de boissons alcoolisées, de 

vin blanc, d’aliments acides ou sucrés, miel, confiture. 

 

* Hyposthénique : se traduisant par, pesanteur, gène, ballonnement, 

somnolence, éructation, érythème facial, nausées rarement vomissement. 

Ces signes peuvent persister toute la journée moins intenses et surtout 

moins bien rythmés que la douleur ulcéreuse. Ils ne sont pas calmés par 

les repas ou la prise d’alcalins. Le début est en général très ancien, des 

périodes d’accalmie se produisent irrégulièrement avec rechute lors des 

écarts de régime ou sans cause précise. 

 

2-5-1-2- Le syndrome pseudo ulcéreux sans périodicité franche et un 

syndrome anémique sont plus rares. 
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2-5-2- Examen physique 

Il est en général pauvre, on peut constater : 

• une paleur ; 

• des oedèmes des membres inférieurs ; 

• un amaigrissement. 

on peut retrouver au niveau de l’abdomen des points douloureux dans la 

zone de Murphy, au niveau du creux épigastrique sans grande valeur.  

 

2-5-3- Examens complémentaires : 

 

2-5-3-1- La fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) 

C’est l’examen indispensable au diagnostic de la gastrite chronique, en 

permettant la biopsie. Au cours de la FOGD, on peut observer plusieurs 

aspects de la muqueuse : 

 aspect endoscopique normal ; 

 aspect rouge congestif hypersécrétant de la muqueuse : où il existe 

un œdème, une fragilité anormale, une muqueuse purpurique ; 

 Aspects hypertrophiques : où les plis ont plusieurs caractères : 

• Mamelonnés : plis tassés réalisant des aspects de mosaïque, 
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• Verruqueux : éléments acnéiformes, surélevés irrégulièrement 

disséminés, 

• Polypoïdes : par hypertrophie isolée de quelques plis qui peuvent être 

géants, pseudo tumoraux. 

 

 Aspect muco-érosif : 

• soit érosion punctiforme, hémorragique de la taille d’une tête 

d’épingle, 

• soit fissuraire en coup d’ongle, 

• soit une exulcération de dimensions irrégulières à fond blanchâtre. 

 

 Aspect atrophique : 

La muqueuse est lisse, pâle, les vaisseaux sont anormalement visibles. 

Ces différents aspects peuvent être diffus ou localisés. Ils peuvent 

s’associer entre eux. Enfin l’endoscopie permet la biopsie qui doit toujours 

comprendre plusieurs prélèvements sur les régions d’aspect anormal mais 

aussi les zones d’apparence non modifiées car des lésions histologiques 

n’ont pas de différence avec l’aspect macroscopique. 
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2-5-3-2- Biopsie : confirme le diagnostic 

 

5-3-3- Biologie : elle est complémentaire  

• Le tubage gastrique : la sécrétion acide stimule la penta gastrine très 

diminuée ou nulle si la gastrite est fundique (type A) et augmentée en 

cas de gastrite antrale (type B). 

. Le facteur intrinsèque est diminué en cas d’atrophie fundique et les 

anticorps anti-facteur intrinsèque sont diminués dans le suc gastrique. 

• La gastrinémie : est élevée en cas d’atrophie fundique 

 

2-6- FORMES CLINIQUES  

2-6-1- Forme hypertrophique : Maladie de Ménétrier 

Elle correspond à un réel épaississement de la muqueuse (2 mm au lieu de 

0,9 mm) d’où son nom d’adénomatose. Elle est due à une hyperplasie 

réelle des cryptes, des éléments glandulaires mucosécrétants (les cellules 

principales et pariétales sont au contraire raréfiées). Il s’y associe une 

réaction inflammatoire et oedémateuse du chorion. 

Sur le plan clinique, elle peut se manifester par des oedèmes des membres 

inférieurs, des nausées, une anorexie, la diarrhée et une asthénie. A la 

biologie on note une anémie et une hypo protidémie. 
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Au TOGD, les plis sont considérablement épaissis, irréguliers donnant lieu 

à des aspects lacunaires diffus et faisant poser le problème d’une affection 

maligne de l’estomac. 

L’endoscopie digestive haute montre de gros plis congestifs, érosifs, 

exsudatifs ne s’effaçant pas à l’insufflation et souple à la pince à biopsie. 

Le tubage gastrique rapporte une sécrétion alcaline primaire augmentée. 

L’histologie des prélèvements par la pince à biopsie peut être décevante 

car ils n’intéressent pas toute l’épaisseur de la muqueuse, d’où l’intérêt du 

prélèvement à l’anse diathermique qui va montrer des lésions sous teinte. 

Au total le diagnostic est évoqué devant les aspects radiologiques, 

endoscopiques et une complication fréquente (l’hypoprotéinémie). Le 

traitement se fait par l’administration d’antisécrétoires qui vont entraîner 

une certaine rémission. En cas d’échec, la gastrectomie totale ou partielle 

peut être indiquée selon l’étendue des lésions pour arrêter la fuite 

protidique. 

L’évolution se fait vers la cancérisation dans 10% des cas d’où l’importance 

de la surveillance. 

2-6-2- Forme atrophique fundique : Maladie de Biermer [41] 

L’anémie pernicieuse de Biermer représente plus de 70% des anémies 

macrocytaires mégaloblastiques par carence en vitamine B12. L’âge moyen 

de survenue est de 60,5 ans. La glossite, l’abolition de la sensibilité 
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osseuse au diapason, la diarrhée disparaissant après les injections de 

vitamine B12 froide par le test de Schilling sont de bons signes 

d’orientation. La maladie associe une gastrite atrophique fundique avec 

achlorhydie résistante à la pentagastrine, un effondrement du débit du 

facteur intrinsèque, une hypergastrinémie en cas de respect de l’antre. 

Les anticorps anti-facteurs intrinsèques sériques rencontrés exclusivement 

dans la maladie de Biermer sont de deux types : 

• Type 1 : (54% des patients) dit bloquant, inhibe la fixation de la 

vitamine B12 au facteur intrinsèque. 

• Type 2 : (39% des patients) dit précipitant, empêche la fixation du 

complexe facteur intrinsèque vitamine B12 au récepteur iléal. 

La présence des anticorps anti-facteurs intrinsèques de type 2 est 

exceptionnelle en l’absence d’anticorps type 1. 

La maladie de Biermer est parfois associée à des maladies auto-immunes : 

lupus érythémateux, vitiligo, sclérodermie, polyarthrite rhumatoïde. 

Elle justifie un traitement substitutif par la vitamine B12 à vie et la 

surveillance de la muqueuse fundique tous les 3 ans à la recherche de la 

greffe d’un adénocarcinome gastrique sur la gastrite atrophique fundique 

responsable de l’affection ou des tumeurs carcinoïdes à cellules « entéro-
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chromaffines likes (ECL), dans le cas de la maladie de Biermer avec 

hypergastrinémie. 

Chez l’enfant on distingue : 

- un déficit congénital et isolé en facteur intrinsèque, 

- des anomalies structurales et fonctionnelles du facteur intrinsèque, 

- la maladie de Biermer de l’enfant ressemble en tous points à celle de 

l’adulte mais comporte une plus grande fréquence d’anticorps 

sériques anti-facteur intrinsèque et l’association fréquente à des 

endocrinopathies : myxoedème, hypoparathyroïdie, insuffisance 

surrénale. 

Cas particulier : H.p est actuellement incriminé par certains dans les 

carences en vitamine B12, notamment à travers une non dissociation des 

protéines alimentaires et/ou porteuses. Son rôle est même démontré dans 

la maladie de Biermer [41]. 

 

2-6-3- Gastrite varioliforme et érosive chronique 

Il s’agit de douleurs épigastriques, de crampe, leurs étiologies sont mal 

connues : 

- allergie, 

- toxiques (AINS, alcool). 
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2-6-4- Autres formes 

- gastrite hémorragique, 

- gastrite granulomateuse, 

- gastrite à éosinophile, 

- gastrite de l’estomac opéré : rôle de la bile sur la muqueuse 

gastrique. 

 

2-7- EVOLUTION 

Elle est chronique avec des périodes d’aggravation clinique marquées 

parfois par un amaigrissement et des périodes d’amélioration. Parfois après 

quelques années la symptomatologie clinique s’amende sans modification 

des anomalies histologiques ou biologiques. Au cours de cette évolution 

peuvent survenir : 

- ulcères gastriques, 

- l’apparition d’une anémie, mégaloblastique (par carence en facteur 

intrinsèque) conséquence d’une atrophie fundique, 

- une atrophie de la muqueuse gastrique avec risque de métaplasie, de 

dysplasie et de cancer, 

- un polype adénomateux, 

- un risque hémorragique après administration d’AINS. 
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2-8- TRAITEMENT [14] 

Il n’existe pas de traitement spécifique car la ou les causes de la gastrite 

chronique n’étant pas connues. 

 

2-8-1- Mesures hygiéno-diététiques 

Repas pris à des heures régulières dans le calme. Sont supprimés les 

boissons alcoolisées, le tabac, le café, également les médicaments nocifs 

dans la mesure du possible en particulier les laxatifs irritants. 

 

2-8-2- Médicaments 

Les antiacides : (gel d’alumine, gel de polysilane) soulagent le patient. 

Les antisécrétoires : sont théoriquement illogiques en cas d’atrophie. 

Peuvent également être proposés les modificateurs de comportement 

moteur métoclopramide (Primpéran®). 

Le sucralfate : chelateur des sels biliaires. 

Eradication de hélicobacter pylori. 

Toutefois, l’éradication de H.p n’est pas systématiquement recommandée 

dans les gastrites sauf peut-être dans les formes actives. 

Selon Théodore C h, il convient de garder les résultats de la conférence de 

consensus. Pour elle, la trithérapie est le « gold standard » de l’éradication 

d’H.p. Elle associe des antibiotiques à un antisécrétoire. 
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Les antibiotiques habituellement utilisés sont les : 

- Les Bêta-lactamines :  

Amoxicilline 2g/jour en 2 prises, la résistance est rare voire exceptionnelle. 

- Les macrolides : 

. Clarithromycine : 1g/jour en 2 prises, la résistance est rare, voire 

exceptionnelle. 

- Les Nitro-imidazolés : 

. Métronidazole 1 à 1,5 g/jour en 2 ou 3 prises, 

. Tinidazole 1g/jour en 2 prises, 

Les nitro-imidazolés ont une résistance variant entre 25 et 50%. 

- Les cyclines : (tétracycline) : 200 mg/jour en 2 prises. 

- Les antisécrétoires : aux posologies doubles de la posologie habituelle, 

inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) : Oméprazole 40 mg/jour en 2 

prises ; Lansoprazole 60 mg/jour en 2 prises. 

- Les antiH2 : Ranitidine 600mg/jour en 2 prises. 

Le schéma thérapeutique pour l’éradication de H.p associe un 

antisécrétoire (IPP préférable) à deux (2) antibiotiques pendant 7 jours pour 

l’IPP et 14 jours pour anti H2. La poursuite du traitement antisécrétoire à la 

posologie habituelle ne semble toujours pas indiquée. 
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- Les sels de Bismuth également efficaces dans l’éradication de H.p ne sont 

pas utilisés dans la pharmacopée française à cause des encéphalites 

mortelles qu’ils peuvent engendrer. 
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3- PATIENTS ET METHODES 

 

3-1-Type et lieu d’étude : 

Il s’agit d’une étude longitudinale cas/témoin avec appariement selon le 

sexe et l’âge. Elle s’est déroulée de février 2005 à janvier 2006 dans le 

service d’Hépato Gastro-entérologie à l’Hôpital Gabriel Touré et dans les 

centres d’endoscopie digestive de Cabinet médical « Promenade des 

Angevin » et de la Clinique du Farako. 

 

3-2- Patients : 

Ils sont répartis en deux groupes : 

 

- Groupe 1 : composé de patient ayant une gastrite associée à un lac 

muqueux bilieux (Cas) :  

Critères d’inclusion : les critères d’inclusion ont été : 

 présence de lac muqueux bilieux à l’endoscopie ; 

 présence d’un aspect endoscopique de gastrite ; 

 biopsies fundiques et antrales pour confirmation histologique ; 

 absence d’une antibiothérapie, d’un traitement anti-sécrétoire et de 

prise d’AINS depuis au moins un mois avant l’examen. 
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Critères de non inclusion : 

 lac muqueux clair ; 

 absence de biopsies fundiques et antrales ; 

 antibiothérapie, prise d’AINS et d’anti-sécrétoire dans le mois qui a 

précédé l’examen. 

Groupe 2 : composé de patient témoin ayant une gastrite associée à 

un lac muqueux clair 

Ont été appariés selon le sexe et l’âge. 

Critères d’inclusion 

 lac muqueux clair à l’endoscopie ;  

 aspect endoscopique de gastrite ; 

 biopsies fundiques et antrales pour confirmation histologique ; 

 absence d’une antibiothérapie, de prise d’AINS et d’anti-sécrétoire 

dans le mois qui précède l’examen ; 

 

Critères de non inclusion 

 présence d’un lac muqueux bilieux ; 

 absence de biopsies fundiques et antrales ; 

 antibiothérapie, prise d’AINS et d’anti-sécrétoire dans le mois qui 

précède l’examen ; 

 absence de confirmation histologique. 
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3-3- Méthodes :  

3-3-1- Examen clinique :  

- Interrogatoire : 

Un interrogatoire minutieux a été fait pour préciser l’âge, le sexe, la 

profession, l’ethnie, la résidence du patient, les antécédents, le siège de la 

douleur abdominale, le type, sa périodicité, les irradiations, les facteurs 

déclenchants ou calmants, des nausées, des vomissements, l’éructation et 

les autres signes d’accompagnement. 

- Examen physique : 

L’examen physique complet de l’abdomen et l’examen général 

systématique ont permis de rechercher des anomalies. 

Le toucher rectal a été systématique. 

3-3-2- Examens paracliniques  

Ces examens ont comporté une endoscopie digestive haute avec des 

biopsies de l’antre et du fundus. 

Les fragments biopsiques ont été fixés dans du formol à 10% et adressés 

au laboratoire d’anatomie pathologique de l’Institut National de Recherche 

en Santé Publique (INRSP). 
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3-4- Les supports : 

Les données ont été colligées sur une fiche d’enquête et analysées au 

logiciel Epi-info. Le test de Khi2 a été utilisé pour comparer les résultats 

significatifs pour une probabilité p<0,05. 
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      4- RESULTATS 

Au terme de notre étude 50 cas de gastrite avec RDG ont été comparés à 

50 cas de gastrite avec un lac muqueux clair. 

4-1- Age 

Tableau I : Répartition des patients selon l’âge avec RDG 

Tranches d’âge 

(ans)  

Effectif  Pourcentage  

10-19 1 2 

20-29 14 28 

30-39 12 24 

40-49 9 18 

50-59 4 8 

60-69 7 14 

70-79 3 6 

Total  50 100 

 

La gastrite chronique a été fréquente entre 20 et 39 ans au cours du RDG 

L’âge moyen est de 41,30 +15,43 ans 
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4-2- Sexe  

Tableau II : Répartition des patients selon le sexe avec RDG 

Sexe  Effectif  Pourcentage  

Masculin  28 56 

Féminin  22 44 

Total  50 100 
 

Le sex-ratio était de 1,26 en faveur des hommes   
 

4-3- Profession 
Tableau III : Répartition des patients selon la profession  

Gastrite associée au 
RDG 

Témoins     Type de gastrite  
 
Profession  Eff.  % Eff. % 
Fonctionnaire  18 36 17 34 

Ménagère  12 24 8 16 

Commerçant  5 10 8 16 

Elève/étudiant  5 10 8 26 

Paysan  4 8 1 2 

Ouvrier  4 8 4 8 

Autres * 2 4 4 8 

Total  50 100 50 100 

*= gardien, transitaire 

χ²=3,97   p=0,553 

Les fonctionnaires ont été les plus représentés sur l’ensemble de 

l’échantillon. Toutefois il n’existe pas de différence statistiquement 

significative entre les deux groupes. 

4-4- Ethnie 
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Tableau IV : Répartition des patients selon l’ethnie  

Gastrite associée 

 au RDG 

Témoins Type de gastrite 

 

Ethnie  Eff. % Eff. % 

Bambara  16 32 17 34 

Peulh  4 8 4 8 

Malinké  8 16 4 8 

Sarakolé  10 20 6 12 

Sonrhaï  4 8 4 8 

Dogon  1 2 2 4 

Sénoufo  0 0 4 8 

Minianka  0 0 5 10 

Autres * 7 14 4 8 

Total  50 100 50 100 

 

*= bobo, bozo, kakolo, kassoké, maure, tamacheq 

χ²=11,61  p=0,114 

 

 



 59

4.5. Antécédents  

Tableau V : Répartition des patients selon les antécédents et leur mode de 

vie  

Gastrite associée 

au RDG 

Témoins Probabilité    Type de gastrite  

 

Antécédents  Eff. % Eff. %  

Notion d’ulcère * 0 0 3 6 0,121 

Notion de gastrite 

personnelle * 

3 6 3 6 0,661 

Notion de gastrite 

familiale * 

10 20 8 16 0,794 

Tabac  13 26 11 22 0,639 

Thé  35 70 30 60 0,294 

Alcool  2 4 1 2 - 

Tô +potasse  50 100 46 92 0,042 

Poisson fumé  49 98 49 98 0,752 

*= non confirmé 

La consommation de tô+potasse et poisson fumé a été significativement 

retrouvée en cas de lac muqueux bilieux. 
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4-6-Symptomatologie 

 Tableau VI : Répartition des patients selon les signes fonctionnels 

retrouvés  

Gastrite associée 
au RDG 

Témoins Probabilité   Type de gastrite 
 

Signes  Eff. % Eff. %  

Epigastralgie  46 92 43 86 0,337 

Gastroparesie   28 56 28 56 1,00 

Eructations  32 64 34 68 0,672 

Régurgitation  35 70 34 68 0,828 

Halitose   25 50 13 26 0,013 

Nausée  32 64 24 48 0,107 

Vomissements 17 34 9 18 0,068 

Pyrosis  29 58 20 40 0,071 

Ballonnement 

abdominal 

25 50 19 38 0,226 

Borborygmes  3 6 7 14 0,182 

Autres*  2 4 0 0  

*= dysphagie, hoquet. L’épigastralgie a été le principal signe retrouvé dans 

les deux groupes, tandis que l’halitose a été significativement rencontrée en 

présence d’un lac muqueux bilieux.  
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4-7- Aspects endoscopiques 

Tableau VII : Répartition des patients selon les aspects endoscopiques  

Gastrite associée 

au RDG 

Témoins Type de gastrite  

Aspects 

endoscopiques Eff. % Eff. % 

Probabilité 

Congestif  18 36 19 38 0,835 

Erythémateux  31 62 29 58 0,683 

Atrophique  2 4 1 2 0,500 

Erosif  13 26 13 26 1,00 

L’aspect érythémateux a été le plus fréquemment rencontré. Les lésions 

endoscopiques étaient comparables dans les deux groupes. 
 

Tableau VIII : Répartition des patients selon le siège  

Gastrite associée 

au RDG 

Témoins Probabilité  Type de gastrite 

Siège  

Eff. % Eff. %  

Antre   31 62 32 64 0,835 

Fundus  8 16 9 18 0,790 

Antre +fundus  11 22 9 18 0,617 

La localisation antrale a été la plus fréquente dans les deux groupes mais il 

n’existe pas de différence significative selon la localisation. 
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4-8- Aspects histologiques  

Tableau IX : Répartition des patients selon l’histologie au niveau de l’antre  

Gastrite 
associée au 

RDG 

Témoins    Type de gastrite  
 
Histologie au niveau de 
l’antre  Effectif % Effectif  % 

Probabilité 

Gastrite chronique active 
non atrophique  

7 
 

14 29 58 0,0001 

Gastrite chronique active 
atrophique  

6 
 

12 10 20 0,766 

Gastrite chronique active 
non atrophique associée à 
une gastrite folliculaire  

4 
 

8 7 14 0,500 

Gastrite chronique active 
atrophique associée à une 
gastrite folliculaire  

4 
 

8 3 6 0,338 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie intestinale  

2 
 

4 0 0 - 

Gastrite réactionnelle  26 
 

52 1 2 0,0000001 

Normale  1 2 0 0 0,0029 
 

Dans l’antre, la gastrite réactionnelle a été plus retrouvée en cas de RDG 

alors que la gastrite chronique active non atrophique et la gastrite 

chronique active atrophique étaient significativement fréquente chez les 

témoins. 
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Tableau X : Répartition des patients selon l’histologie au niveau du fundus   

Gastrite associée 
au RDG 

Témoins Type de gastrite  
 
Histologie au niveau 
du fundus  

Effectif  % Effectif % 

Probabilité 

Gastrite chronique 
active non atrophique 

11 22 25 50 0,00023 

Gastrite chronique 
active atrophique  

3 6 7 14 0,037 

Gastrite chronique 
active non atrophique 
associée à une 
gastrite folliculaire  

1 2 3 6 0,0297 

Gastrite chronique 
active atrophique 
associée à une 
gastrite folliculaire  

0 0 2 4 0,121 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie 
intestinale  

1 2 0 0 - 

Gastrite réactionnelle 23 46 1 2 0,0000003 
Normale  11 22 12 24 0,0013 

 

Dans le fundus, la gastrite réactionnelle a été significativement trouvée en 

cas de RDG, tandis que la gastrite chronique active non atrophique et une 

muqueuse normale étaient fréquemment rapportée à l’histologie dans les 

aspects endoscopiques de gastrite associée à un lac muqueux clair. 
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4-9-Résultat de la recherche de H.p 

Tableau XI : Répartition des patients selon la présence de l’H.p 

Gastrite associée au 

RDG 

Témoins Type de gastrite  

H.p 

Antre  Fundus  Antre  Fundus  

Présence  39 

(78%) 

37 

(74%) 

43 

(86%) 

42 

(84%) 

Absence  11 

(22%) 

13 

(26%) 

7 

(14%) 

8 

(10%) 

 

  p=0,297 

Il n’a pas été constaté une différence significative de la présence de H.p 

selon le siège de la gastrite et l’aspect du lac muqueux. 
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4-10-Aspect Histologique et Endoscopique 

Tableau XII : Répartition des lésions histologiques en fonction des aspects 

endoscopiques dans l’antre  

Congestif  Erythémateux Atrophique  Erosif  Proba
bilité  

  Aspects endoscopiques  
 
Aspect histologique   Cas  Témoins Cas  Témoins Cas Témoins  Cas  Témoins  

Gastrite chronique active 
non atrophique  

3 8 3 15 0 1 2 8 - 

Gastrite chronique active 
atrophique  

0 2 5 8 0 0 1 1 - 

Gastrite chronique active 
non atrophique associée 
à une gastrite folliculaire  

0 1 3 4 0 0 3 2 - 

Gastrite chronique active 
atrophique associée à 
une gastrite folliculaire  

0 1 1 2 2 0 1 1 - 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie intestinale  

0 0 1 0 0 0 1 0 - 

Gastrite réactionnelle  7 1 18 0 0 0 5 1 - 
Normale  1 0 0 0 0 0 0 0 - 

 

Dans l’antre l’aspect érythémateux a été plus fréquent au cours de la 

gastrite réactionnelle et de la gastrite chronique active non atrophique. 
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Tableau XIII : Répartition des lésions histologiques en fonction des aspects 

endoscopiques dans le fundus   

Congestif  Erythémateux Atrophique  Erosif  Proba
bilité  

  Aspects endoscopiques  
 
Aspect histologique   Cas  Témoins Cas  Témoins Cas Témoins  Cas  Témoins  

Gastrite chronique active 
non atrophique  

3 8 7 14 0 0 3 6 - 

Gastrite chronique active 
atrophique  

0 2 3 5 0 0 0 2 - 

Gastrite chronique active 
non atrophique associée 
à une gastrite folliculaire  

0 1 1 1 0 0 1 1 - 

Gastrite chronique active 
atrophique associée à 
une gastrite folliculaire  

0 0 0 2 0 0 0 0 - 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie intestinale  

1 0 0 0 0 0 0 0 - 

Gastrite réactionnelle  7 1 16 0 0 0 4 1 - 
Normale  0 1 4 7 2 1 5 3 - 

 

Dans le fundus l’aspect érythémateux a été plus fréquent au cours de la 

gastrite réactionnelle et de la gastrite chronique active non atrophique. 
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4-11-Aspect Histologique et H.p 

Tableau XIV : Répartition des lésions histologiques en fonction de H.p dans 

l’antre  

Gastrite associée 
au RDG 

Témoins      H.p 
 
Aspect Histologique  H.p 

positif 
H.p 

négatif  
H.p 

positif 
H.p 

négatif  

Probabilité 

Gastrite chronique active 
non atrophique  

7 
 

0 24 5 0,00041 

Gastrite chronique active 
atrophique  

6 
 

0 9 1 0,5165 

Gastrite chronique active 
non atrophique associée à 
une gastrite folliculaire  

4 
 

0 7 0 0,424 

Gastrite chronique active 
atrophique associée à une 
gastrite folliculaire  

4 
 

0 3 0 0,444 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie intestinale  

1 1 0 0 - 

Gastrite réactionnelle  16 10 0 1 0,000002 
Normale  1 0 0 0 - 

 

Dans l’antre l’H.p a été significativement retrouvé au cours de la gastrite 

chronique active non atrophique et de la gastrite réactionnelle. 
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Tableau XV : Répartition des lésions histologiques en fonction de H.p dans 

le fundus.   

Gastrite associée 
au RDG 

Témoins H.p  
 
Aspect Histologique  H.p 

positif  
H.p 

négatif 
H.p 

positif 
H.p 

négatif 

Probabilité 

Gastrite chronique 
active non atrophique 

10 1 22 3 0,0219 

Gastrite chronique 
active atrophique  

3 0 6 1 0,308 

Gastrite chronique 
active non atrophique 
associée à une 
gastrite folliculaire  

1 0 3 0 - 

Gastrite chronique 
active atrophique 
associée à une 
gastrite folliculaire  

0 0 2 0 - 

Dysplasie sur gastrite 
chronique atrophique 
+métaplasie 
intestinale  

1 0 0 0 - 

Gastrite réactionnelle 13 10 0 1 0,000026 
Normale  9 2 9 3 - 

 

Dans le fundus l’H.p a été significativement retrouvé au cours de la gastrite 

chronique active non atrophique et de la gastrite réactionnelle. 
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5-COMMENTAIRES ET DISCUSSION  

Cette étude longitudinale a analysé 50 cas d’aspect endoscopique de 

gastrite associée à un lac muqueux bilieux. La taille de l’échantillon aurait 

pu être plus étoffée pour analyser une pathologie fréquente comme la 

gastrite. Le long délai d’attente des résultats de l’histologie n’a pas permis 

de retrouver certains malades ayant des lésions dysplasiques pour un suivi 

régulier. Toutefois la rigueur méthodologique a comporté en un 

appariement selon le sexe et l’âge des patients avec gastrite associée au 

RDG aux patients avec gastrite à liquide clair. Cette méthode a permis ainsi 

une analyse conséquente des données de l’étude. 

La gastrite a été fréquente entre 20 et 49 ans. Pour Traoré et al [11]. Cette 

pathologie est relativement fréquente dans toutes les tranches d’âge à 

partir de 10 ans et jusqu’à 60 ans même-ci ces auteurs rapportent un 

maximum de cas entre 31 ans et 40 ans. Nous estimons comme ces 

précédents auteurs que la consommation régulière de potasse dans nos 

repas pourrait favoriser la constatation de cette affection à un âge précoce. 

Le sex-ratio a été de 1,26 en faveur des hommes. DIOMANDE et al [9] ont 

également rapporté une prédominance masculine alors que l’étude de 

Traoré et al [11] constatait une prédominance féminine. La différence du 

sex-ratio entre notre étude et celle de Traoré et al [11] peut être due au 
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biais méthodologique car dans notre série les malades étaient plus 

sélectionnés en fonction de la nature du lac muqueux. 

La plus grande représentation des fonctionnaires et des ménagères 

constatée dans notre étude a été également retrouvée par Traoré et al [11]. 

Ce fait peut être expliqué d’une part par le niveau économique et instructif 

des fonctionnaires et d‘autre part la prédominance féminine dans notre 

population générale. 

Dans les antécédents on constate une consommation significative de « tô » 

associée à la potasse par rapport aux témoins. 

 Dans une étude antérieure une consommation de « tô » est aussi 

retrouvée [11]. Le rôle de cet agent corrosif ne doit pas être négligeable 

dans le déterminisme des gastrites. Son effet délétère additif à celui du 

matériel de reflux duodéno-gastrique pourrait expliquer la différence entre 

les deux groupes. La consommation de poisson fumé bien que non 

significative n’est pas négligeable et le rôle nocif de cet aliment est connu. 

Aucun  de nos patients n’avait eu une gastrectomie partielle considérée 

comme facteur favorisant le RDG avec pour corrélation une gastrite [1,42]. 

Notre étude confirme l’importance de cette affection dans un estomac intact 

comme cela a été évoqué par d’autres auteurs [1,5]. 

Sur le plan symptomatologie, il n’y a aucune différence significative entre 

les deux groupes bien que l’épigastralgie soit plus fréquente. Cette 
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constatation est en rapport avec la conception classique selon laquelle il n’y 

a aucune symptomatologie spécifique de la gastrite. 

Sur le plan endoscopique, aucune lésion n’était significativement associée 

à un des groupes même-ci un aspect érythémateux de la muqueuse était 

légèrement prédominant en cas de lac muqueux bilieux .Traoré et al [11] 

dans une étude sur les gastrites chroniques ont rapporté globalement une 

fréquence élevée de l’érythème muqueux et une gastrite de reflux dans 

21,62% 

La localisation antrale fréquente a été aussi rapportée par DIOMANDE et al 

et Traoré et al [9,11]. L’histologie a rapporté aussi bien dans l’antre que le 

fundus un aspect de gastrite réactionnelle exclusivement au cours du RDG. 

Une telle entité a été déjà décrite [6]. La pathologie de la muqueuse 

gastrique au cours du RDG serait plutôt une gastropathie qu’une gastrite 

[43]. Trois cas de dysplasie ont été décelés uniquement au cours du RDG. 

On pourrait émettre aussi l’hypothèse d’un rôle du matériel de reflux sur 

l’aggravation des lésions histologiques. 

 Par ailleurs il n’y avait pas de corrélation étroite entre l’endoscopie et 

l’histologie, comme cela est classiquement admis.  

En ce qui concerne l’infection à H.p bien que la différence n’était pas 

statistiquement significative, les études antérieures effetuées par Fléjou et 

Al [6] ont rapporté que l’infection à H.p était plus faible en cas du RDG. 
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La présence significative de H.p dans la gastrite réactionnelle fait discuter 

le rôle de cet agent dans cette dernière entité anatomique. En effet, il 

pourrait s’agir d’une simple association.  
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6-CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS  

Un échantillon de 50 cas d’aspect endoscopique de gastrite associée à un 

reflux bilieux a été analysé comparativement à un effectif similaire avec un 

lac muqueux clair. Au terme de l’étude il n’existe pas de différence 

significative de la plupart des paramètres analysés entre les 2 groupes. 

Une consommation de potasse a été légèrement significative, au cours du 

RDG. A travers cette constatation on peut penser à un effet synergique 

entre le reflux et cette substance dans la survenue des lésions de la 

muqueuse. Son rôle mérite donc d’être évalué sur un échantillon plus 

important. 

La gastrite réactionnelle a été l’apanage du RDG. La dysplasie a été 

également retrouvée uniquement au cours du RDG bien que l’effectif ne 

permette pas une conclusion formelle. Néanmoins les gastrites associés à 

un reflux doivent être particulièrement biopsiées à la recherche des lésions 

dysplasiques imposant une surveillance régulière. 

Au terme de cette étude nous recommandons : 

- La formation du personnel en endoscopie et anatomopathologie; 

- Une biopsie systématique devant toutes gastrites en vue de 

délecter précocement une lésion dysplasique ; 

- Une surveillance minutieuse et régulière des patients ; 

- La multiplication des centres d’endoscopie et d’anatomopathologie.  
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Résumé  

Le but principal de notre étude était d’étudier les gastrites associées aux 

reflux duodéno-gastriques. 

 

 Il s’agit d’une étude longitudinale cas/témoin avec appariément selon le 

sexe et l’âge. Elle s’est déroulée de février 2005 à janvier 2006 dans le 

service d’Hépato-gastro-Entérologie de l’hôpital Gabriél Touré  dans les 

centres d’endoscopie du  cabinet médical “Promenade des Angevins”,  et 

de la clinique du Farako. Les malades ont bénéficié d’une endoscopie 

digestive haute à la recherche d’un aspect endoscopique de gastrite 

associée à un  lac muqueux  bilieux. Les biopsies ont été systématiques. 

 

Cette étude a colligé 50 patients ayant une gastrite associée à un lac 

muqueux bilieux comparés à 50 patients ayant une gastrite associée à un 

lac muqueux clair. Le sex-ratio était 1,26 en faveur des hommes. L’âge 

moyen des patients était de 41,30 + 15,43 ans. 
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Sur le plan symptômatique une halitose était significativement rencontrée 

en cas de reflux duodéno-gastrique p=0,013. 

Une consommation de potasse dans le “tô” était significativement rapportée 

dans les gastrites avec un lac muqueux bilieux(p=0,042). Les lésions 

endoscopiques étaient comparables. Les lésions histologiques de gastrite 

chronique non atrophique étaient significativement rencontrées chez les 

témoins aussi bien dans l’antre que dans le fundus (p=0,0001 et 

p=0,00023). La gastrite réactionnelle a été l’apanage du reflux duodéno-

gastrique (p compris entre 10-6 et 3,10-6). L’infection à Hp était retrouvée 

comparable dans les deux groupes  (p = 0,297). La dysplasie bien que rare 

n’a été retrouvée que dans les gastrites associées au reflux duodéno-

gastritque. 

 

La gastrite associée au lac muqueux bilieux ne semble pas avoir une  

présentation clinique, endoscopique et histologique  spécifique. Toutefois la 

présence de dysplasie impose une surveillance attentive. 
 

Mots clés : Gastrite chronique, Reflux Biliaire,lac muqueux clair. 
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