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CHAPITRE 1:
INTRODUCTION




La gastrite chronique considérée universellement comme I'infiltration
ymphoplasmocytaire de la muqueuse est une affection fréquente ayant fait 1'objet
le nombreux travaux (64, 83, 69). Le risque évolutif potentiel vers le cancer de
'estomac en nécessite une surveillance quoique les modalités de cette derniere ne
soient pas bien fixées.

La récente découverte du Campylobacter au niveau de l'estomac par Warren
et Marshall en 1983 (84) et de sa présence quasi constante en cas de gastrite
chronique ont donné un intérét nouveau a 1'étude de cette affection.

Les études épidémiologiques ont été réalisées principalement au Japon (77),
en Colombie (77) et surtout en Europe (77); elles donnent les résultats voisins : La
gastrite chronique atrophique est d'apparition tardive se rencontrant surtout apres
40 ans avec une fréquence de 40% de la population générale apres 50 ans.

En Afrique certaines études ont été consacrées a la gastrite chronique :

Au Sénégal de Janvier a Février 1982 une enquéte a été faite et a montré sur
641 malades 192 cas de gastrite atrophique soit 29,95% (80).

En Cote d'Ivoire, une étude réalisée sur 277 patients symptomatiques a
¢tabli le rapport gastrite chronique et infection a Helicobacter pylori (20). La
gastrite chronique était présente dans 89% des cas et 1'Helicobacter pylori dans
91,3% des cas.

Au Mali aucune étude n'a été faite sur la gastrite chronique, cependant
d'autres gastropathies en rapport avec elle comme le cancer de l'estomac ont été
étudiées (9,15).

En l'absence de données sur cette affection dans notre pays nous avons initié
ce travail dans le but:

- d'évaluer la fréquence de la gastrite chronique au centre d'endoscopie
digestive de 1'hopital du Point G ;

- de déterminer les corrélations anatomo cliniques;

- d'identifier les modifications biologiques associées..



CHAPITRE 2:
GENERALITES



RAPPELS

II est difficile de donner une définition satisfaisante a la gastrite chronique
étant donné le polymorphisme des lésions, la diversité des facteurs étiologiques et
les incertitudes les concernant. La seule définition possible est histopathologique.
La gastrite chronique est une Iésion de la muqueuse, caractérisée par un infiltrat du
chorion par des cellules rondes (lymphocytes, plasmocytes) et qui, suivant son
dégré de sévérité, comporte des modifications dégénératives uniquement localisées
a 1'épithélium de surface ou intéressant les glandes qui peuvent au maximum
disparaitre, localisée a l'antre ou au fundus, ou aux deux portions de 1'estomac,
atteignant la muqueuse de fagon diffuse ou par plages.(5)

La gastrite chronique atrophique étant une phase évolutive de la gastrite
chronique est un état anatomique de la muqueuse gastrique associant une atrophie
des glandes, des lésions dégénératives de 1'épithélium de surface avec atypie
cellulaire et une réaction inflammatoire du tissu conjonctif. C'est une Iésion
lentement évolutive qui aboutit a la disparition totale des glandes et atteint
I'ensemble ou une grande partie de la surface gastrique. (77)

2.1- ANATOMIE NORMALE:

Muqueuse gastrique normale :

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 ou se trouvent les cellules spécialisées et la
plupart des cellules endocrines caractérisées par leurs propriétés argyrophiles ou
argentaffines. La zone de prolifération se situe a la base des cryptes ou au niveau
du collet des glandes ; les cellules a mucus s'y renouvellent treés vite en un ou trois
jours et migrent vers le sommet des cryptes ou elles desquament dans la lumiere.
Le renouvellement des cellules des glandes et des cellules endocrines est tres lent el
moins bien connu.

L'épithélium repose sur le chorion (ou lamina propria) composé de tissu
conjonctif richement vascularisé et innervé occupant l'espace interglandulaire et
s'étendant jusqu'a la musculaire muqueuse. Celle -ci est une mince couche

musculaire lisse qui sépare la muqueuse de la sous muqueuse et de la
musculeuse.(77)

a)Au niveau fundique :

Chaque crypte punctiforme draine six a neuf tubes glandulaires rectilignes,
perpendiculaires a la surface et composés de cellules 2 mucus et endocrines, et
surtout de cellules principales (sécrétant le pepsinogene) et de cellules pariétales
(sécrétant 1'lon H+ et le facteur intrinseque). L'épaisseur de la muqueuse fundique
est de 400 a 1500 pum dont 75% est formé par la couche glandulaire.(77)




b)Au niveau antral :

Les cryptes sont plus larges et plus profondes représentant 50% de
'épaisseur totale de la muqueuse (200 & 1100 pm) ; elles drainent des glandes de
ype acinaire dont la partie inférieure est limitée par des fibres musculaires. Elles
ontiennent, outre des cellules a mucus légerement différentes de celles de type
undique, une population cellulaire endocrine riche dominée par les cellules G
écrétant la gastrine. La ligne de jonction entre les deux muqueuses, associant les
leux types de glandes, est difficile a repérer macroscopiquement ; car de
opographie variable d'un sujet 4 1'autre. Elle se déplace du pylore vers le cardia
wvec 1'age (38).

Des colorations spéciales, applicables sur des coupes en paraffine si les
>iopsies sont fixées dans du formol tamponné et non dans du liquide de bouin (33),
sont nécessaires pour étudier le mucus gastrique : le bleu alcian révele les mucines
icides, sulfomucines a PH 0,5 et des sialomucines 2 PH 2,5 (bleu). En pratique, le
sleu alcian PH 2,5 est le plus utilisé en association au PAS (Periodic Acid Schiff)
qui colore essentiellement les mucines neutres en rouge ou au HID (High Iron
Diamine) qui révele les mucines acides de type sulfomucines (brun foncé).

Les sialomucines peuvent étre séparées par des variantes du PAS en
sialomucines N - ou O - acétylées. Le mucus gastrique normal est essentiellement
formé de glycoprotéines neutres. Quelques mucines acides sont retrouvées au
niveau de la base des cryptes dans les régions prépylorique et sous cardiale.(77)



Figure 1 :

Histologie normale de la muqueuse gastrique :

NB : Les cryptes sont moins profondes au niveau du fundus que dans l'antre
prépylorique.
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2-2- Les lésions élémentaires des gastrites chroniques :
Quel que soit le cadre auquel appartient la maladie, la connaissance de ces
lésions est indispensable pour la classer de fagon correcte.(58)

2-2-1- L épithélium de surface :

Les cellules sont en régle peu altérées, mais 1'épithélium a tendance a se
plisser en surface en formant des houppes intercryptiques ; ceci est di a la
destruction des cellules €pithéliales, avec régénération excessive ; cette 1ésion peut
a l'extréme donner un aspect d'hyperplasie cryptique et de polype hyperplasique.
L'épithélium peut également subir des décollements localisés qui préludent a si
nécrose et aux lésions d'abrasion et d'érosion qui émaillent 1'évolution de la
gastrite, ces lésions accentuant encore les aspects régénératifs.(58)

2-2-2- Les cryptes glandulaires :

La réparation excessive va également marquer 1'aspect morphologique des
cryptes : les cellules sont plus ou moins basophiles et peu sécrétantes ; elles peuvent
devenir cubiques. La crypte n'est plus rectiligne, mais sinueuse, "tire-bouchonnée",
aspect plus accusé sur les biopsies fixées au formol. On observe aussi une certaine
irrégularité de réparation des noyaux et une augmentation des mitoses.

La métaplasie intestinale se caractérise par le remplacement partiel ou total
des éléments normaux de la crypte par des cellules intestinales, enterocytes &
plateau strié et cellules caliciformes ; cette métaplasie peut se compléter par la
présence de cellules de Paneth et former en surface de véritables villosités.
Certaines métaplasies intestinales sont dites incomplétes lorsque, entre les cellules
caliciformes, existent des enterocytes sécrétants, appelés cellules intermédiaires.

L'étude des mucines est importante puisque le mucus de surface et des
cryptes est 1'habitat normal de Campylobacter pylori.

L'histochimie des mucines permet de montrer que le mucus sécrété par
1'épithélium de surface et des cryptes glandulaires normales est différent du mucus
sécrété dans les cellules épithéliales de la métaplasie intestinale. L'épithéliun
normal sécréte un mucus < <neutre> > P.A.S. positif, bleu alcian négatif. Lex
cellules caliciformes et les cellules intermédiaires sécretent un mucus acide, sialique
ou sulfaté, positif avec le bleu alcian. Cette notion est importante : C pylori 2st
généralement absent au niveau des Iésions de métaplasie intestinale.(58)

2-2-3- Les glandes :
Les lésions élémentaires sont différentes en muqueuse fundique et en
muqueuse antrale.

a) Muqueuse fundique :

I faut d'abord apprécier la diminution de la masse des cellules pariétales et
principales. Plus tard, les deux types cellulaires spécifiques sont remplacés par de
cellules indifférenciées, cubiques, voire aplaties, qui peuvent former des
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microkystes. Tres particulieres a la muqueuse fundique sont les I€ésions de
métaplasie antrale : celles-ci aboutissent & une extension apparente de la zone
antrale, au fur et 2 mesure de 1'aggravation de la gastrite.(58)

b) Muqueuse antrale :

les cellules muqueuses des glandes antrales se raréfient, remplacées par des
cellules indifférenciées ou plus souvent en métaplasie intestinale, cette derniere
étant plus fréquente que dans la muqueuse fundique.(58)

2-2-4- Le chorion :

II est plus ou moins augmenté de volume du fait de l'infiltration d'éléments
cellulaires. L'infiltrat peut é&tre Iymphoplasmocytaire diffus ou a tendance
folliculaire avec multiplication des follicules lymphoides, non confluents ; on peut
trouver une augmentation du nombre de lymphocytes intra-épithéliaux. La présence
ou non de polynucléaires va permettre d'évaluer l'activité de la gastrite. Les
polynucléaires peuvent étre uniquement dans le chorion intercryptique,ou coloniser
également 1'épithélium.

La localisation de ['infiltrat est importante a noter, soit seulement
intercryptique, soit étendue a toute la hauteur de la muqueuse on peut dans certains

cas trouver une discrete fibrose et des fibres musculaires issues de la musculaire
muqueuse.

2-3 Classification des gastrites chroniques : :

Il est vrai que plusieurs classifications des gastrites existent déja depuis une
vingtaine d'années (87, 89):

La classification de whitehead (85) qui reste encore un modele de référence
pour de nombreux anatomopathologistes (28, 59) jusqu'a celles de Wyatt et Dixon
(88), Stolte et Heilman (78).

Malheureusement, la plupart de ces classifications utilisent des
terminologies différentes, voire contradictoires, s'appuyent sur des concepts
pathogéniques différents et se servent de criteres (morphologiques, topographiques
ou étiologiques) différents. Il est donc souvent difficile et parfois méme impossible
de comparer les résultats d'études analysées selon ces différentes classifications,
notamment les essais thérapeutiques ou les enquétes épidémiologiques, 3 moins de
recourir a des artifices de corrélation aléatoire.

D'autre part, 1'importance actuelle d'Hélicobacter pylori, attestée par de
nombreux travaux (44, 57) , et quel que soit son role exact dans I'histoire naturelle
des gastrites, n'est pas toujours prise en compte par ces classifications. Enfin
certaines nouvelles entités morphologiques telle la gastrite lymphocytaire (26, 27)
ou la gastrite de reflux (17) ne trouvent pas encore leur place dans ces
classifications. Il y a donc < <un créneau> > pour un systeme consensuel, simple
et souple, incorporant les différents aspects de la gastrite (topographie,
étiopathogenese , morphologie) et permettant une bonne reproductibilité des
parametres choisis . C'est ainsi qu'une conférence de consensus sur la gastritc a
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été organisée: " Sydney System" qui est le résultat d'un consensus issu des travaux
d'une commission consultative de pathologistes Européens (86). A titre d'exemple
nous proposons la classification de Wyatt et Dixon (88) qui en est une parmi tant
d'autres.

Diagnostic histologique Pathogénie
Gastrite chronique type A Auto-immune
Gastrite chronique type B Infectieuse (C. Pylori)
Gastrite de reflux type C Aggression chimique
Gastrite lymphocytaire Réaction atypique a C. Pylori
Gastrite éosinophile Allergique
Gastrite granulomateuse Idiopathique

Tableau ...I..... Classification des gastrites chroniques selon Wyatt et Dixon (88).

2-4- Facteurs étiologiques :

L'étiologie des gastrites chroniques reste mal connue. Le seul fait bien
démontré est que la fréquence de la gastrite chronique atrophique augmente avec
I'4ge au point que certains auteurs considérent la gastrite plus comme un
vieillissement normal de la muqueuse que comme une affection autonome
cependant certains facteurs favorisants sont bien connus.

Sur la base d'études cliniques, histologiques, biologiques et
immunologiques, Strickland et Mackay ont proposé une classification des gastrites
en deux types : A et B (79).

Les facteurs étiologiques sont différents dans ces 2 types.

2-4-1 Facteurs constitutionnels :
- 4ge : La gastrite chronique atrophique augmente avec 1'dge. Elle est
retrouvée dans 30 a 50% des cas au dessus de 60 ans.
- facteurs immunologiques et génétiques :
Les facteurs immulogiques et génétiques sont impliqués dans la géneése de la
gastrite atrophique de type A. Les arguments sont les suivants:

* fréquence de la gastrite atrophique chez les parents du ler dégré des sujets
Biermeriens.

* fréquence des groupes HLA A3 et B7.

* fréquence de l'association avec diverses endocrinopathies auto-immunes:
thyroidite d'Hashimoto, hypo ou hyperthyroidie, diabete insulinoprive, maladie
d'Addison; ou avec différentes maladies de systeme : maladie coeliaque, dermatite
herpétiforme, vitiligo, Sjogren, sclérodermie, polyarthrite rhumatoide, Ilupus
érythémateux.

* existence d'auto-anticorps spécifiques : anticorps anti-cellules pariétales,
mais surtout anti-facteur intrinseque qui pourraient jouer un rdle dans le
développement des lésions; celles-ci pourraient avoir une médiation cellulaire : role
des lymphocytes T infiltrant la muqueuse.
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- facteurs mécaniques : stase et reflux duodéno-gastrique:

la stase gastrique prolongée peut étre responsable d'une gastrite atrophique,
souvent associée a des érosions gastriques. Le reflux duodéno-gastrique semble
pouvoir déterminer des gastrites a prédominance antrale. II serait li€ a des troubles
de la motricité antro-duodéno-pylorique. Les sels biliaires peuvent rompre la
barriére muqueuse gastrique et permettre la retrodiffusion des ions H+ qui serait a
1'origine des Iésions. La lysolécithine pancréatique serait également impliquée dans
cette rupture de la barriere muqueuse (17).

2-4-2- Facteurs exogenes

- alcool :

L'alcoolisme chronique peut étre responsable de gastrite généralement
antrale isolée.

- autres facteurs incriminés : La responsabilité du tabac, €épices et condiments,
boissons brilantes, n'a pas été prouvée. La prise prolongée d'anti-inflammatoires
serait susceptible d'entrainer une atrophie de la muqueuse gastrique. Le sel, du fait
de son caractere hypertonique, pourrait étre un agent agresseur de la muqueuse
gastrique : il existe une corrélation entre 1'absorption de sel dans une population et
la fréquence de cancer gastrique et donc de gastrite chronique atrophique. Pour
I'instant cependant, cette hypothese n'est bas€e que sur des données
d'épidémiologie causale (33).

2-4-3- Facteurs infectieux :

Dans la gastrite antrale active (présence d'un nombre accru de
polynucléaires neutrophiles dans le chorion), 1'Hélicobacter pylori est retrouvé sur
la muqueuse antrale dans 100% des cas et dans la gastrite inactive dans environ
60% des cas.

L'Hélicobacter est localisé dans et sous la couche de mucus, au contact de
1'épithélium de surface, adhérant étroitement a la membrane luminale des cellules.
L'infection par L'Hélicobacter est de loin la cause la plus fréquente de gastrite
chronique de type B. L'éradication de 1'Hélicobacter entraine une guérison de la
gastrite. Cependant 1'Hélicobacter pylori peut se voir normalement. Selon Crabtree
et coll. il existerait des souches plus ou moins pathogenes. Parmi les patients ayant
une gastrite chronique qu'ils ont étudiés, pres de la moiti€é de ceux dont la
muqueuse contenait une protéine d'H. pylori de 120 K-Da (Daltons) avaient un
ulcere, alors qu'ils n'ont decélé aucune lésion ulcéreuse lorsque cette protéine était
absente (P < 0,001). De plus, la souche d'H pylori positive pour la protéine de 120
K-Da était associée a une gastrite plus active et plus étendue (14), (5).

2-5- Données cliniques :
Les manifestations cliniques, ordinairement rapportées au cours d'études

prospectives systématiques aux gastrites atrophiques peuvent étre regroupées selon
deux grands tableaux (63) :

- absence de tout symptdme,
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- absence de tout symptome,

- syndrome dyspeptique.

Le syndrome dyspeptique est communément considéré comme évocateur dc
gastrite chronique : soit dyspepsie “"hypersthénique" associant brélures
épigastriques immédiatement post-prandiales, mal calmées par les alcalins,
déclenchées par certains aliments : vin blanc, épices, aliments trés sucrés ; soit
dyspepsie "hyposthenique" associant flatulence, parfois vomissements.

La gastrite se traduit plus rarement par un syndrome pseudo-ulcéreux, sans
caractere de périodicité; trés rarement, par une anémie par micro-saignement
chronique, des oedemes liés a une gastropathie exsudative, un amaigrissement.

En fait, la gastrite chronique est treés souvent asymptomatique (30 a2 60% des
cas).

Fait important, il n'existe aucune corrélation histo-clinique : Il y a une
fréquence des gastrites atrophiques sans manifestation digestive ;la muqueusc
gastrique est normale chez environ la moiti€ des sujets ayant des trouble:
dyspeptiques. Selon ['étude finlandaise (73), la prévalence des gastrites est la méme
chez les sujets avec ou sans symptomes. II semble que 1'expression clinique de la
gastrite soit en grande partie fonction de facteurs extérieurs, notamment
psychologiques (74).

2-6- Diagnostic : examens complémentaires :

Le diagnostic de gastrite chronique ne repose que sur 1'examen histologique
des biopsies prélevées lors de 1'examen endoscopique.

2-6-1- Le TOGD : peut montrer un aspect tubulé de 1'estomac une rigidité
segmentaire, mais un diagnostic radiologique de gastrite ne peut jamais étre portd
avec certitude (5).

2-6-2- L'endoscopie gastrique :

A une grande importance. On pourra distinguer :

- la gastrite superficielle : La muqueuse peut apparaitre érythémateuse de
fagon diffuse ou en plages, mamelonnée, voire purpurique

- la gastrite atrophique : La muqueuse fundique est pale, nacrée les plis
rares ou absents, le réseau vasculaire anormalement visible.

On peut parfois retrouver dans les gastrites superficieclles des ulcération:
aphtoides planes, antrales et/ou fundiques, ou des boursoufflures ombiliquée:
antrales, caractéristiques de la gastrite varioliforme, parfois associées a des
érosions planes sur les plis fundiques. L'endoscopie permet encore de visualiser un
éventuel reflux biliaire duodéno-gastrique.

Des biopsies multiples doivent étre pratiquées : antrales et fundiques, pour
'étude histologique et pour recherche (histologique, par cultures et par test a
'uréase) d'Hélicobacter pylori (5).
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Corrélation histo-endoscopique :

Le diagnostic endoscopique de gastrite n'est corroboré par l'histologie que
dans 50 a 80% des cas. En cas de gastrite hypertrophique endoscopique, le divorce
histo-endoscopique est complet : Ces gastrites correspondant généralement a unc
gastrite superficielle associée a un oedeme important du chorion (35).

2-6-3 Le tubage gastrique:
Il met en évidence une modification de la sécrétion gastrique. La sécrétion

acide stimulée par la pentagastrine est abaissée et la sécrétion alcaline est
augmentée du fait de I'inflammation.

2-6-4 La_ gastrinémie: En cas d'atrophie fundique diffuse isolée,s:ns
atrophie antrale (gastrite de type A),l'achlorhydrie est responsable  d'une
hypergastrinémie par dépression de la sécrétion de gastrine, d' une hyperplasie des
cellules G antrales. Il semble que le risque de tumeur carcinoide du fundus (.
cellules entérochromaffine-like) est fonction du niveau de la gastrinémie. (5)

2-6-5 Dosage du pepsinogene plasmatique:

Le taux de pepsinogeéne sérique de typel semble un bon reflet du degré
d'atrophie de la muqueuse fundique. Ce dosage pourrait étre utilis€ dans des étude:;
épidémiologiques ou de dépistage. (5)

2-7- Evolution :

L' évolution des gastrites chroniques est mal connue du fait du petit nombre
d'études systématiques consacrées a ce probleme. De remarquables travaux
d'auteurs finlandais ont montré que 1'évolution naturelle a long terme (20 a 30 ans!
des 1ésions de gastrite se fait vers l'apparition et/ou 1'aggravation d'une atrophie d¢
la muqueuse, c'est a dire une disparition des cellules glandulaires de 1'estomac (74).
Cette évolution est surtout valable pour les Iésions de gastrite du fundus, 1'atrophic
signifiant ici une disparition des cellules pariétales qui €laborent la sécrétion acide.
En revanche 1'évolution a court terme des lésions de gastrite (en particulier de I
gastrite interstitielle antrale), est trés mal connue. Plusieurs travaux (32-56

suggerent une régression possible des I€sions de gastrite atrophique, voire une
régression de 1'aspect histologique (24).

Complications: Elles sont au nombre de trois:
- les hémorragies notamment iatrogeénes;
- 'anémie de mécanisme complexe: carence en vitamine Byo en cas de

maladie de Biermer, carence martiale ailleurs;

- les diarrhées attribuées a 1'achlorhydrie responsable de la mal.absorption et
de pullulation microbienne.
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2-8- Traitement :

II n'existe pas de traitement spécifique de la gastrite chronique. Le
traitement tiendra compte des données cliniques :

- les pansements gastriques a haut pouvoir couvrant (type gels d'aluminium
ou de magnésium) sont prescrits pendant la période douloureuse.

- le métoclopramide favorise 1'évacuation alimentaire et une action curative
tres favorable sur le reflux biliaire.

- lors d'une inflammation subaigué, on associe une solution de collargol a }
ou 2% avant les repas pendant deux semaines.

La vitaminothérapie B et I'acide folique peuvent avoir un effet eutrophique
sur la muqueuse gastrique.

Dans la gastrite biermérienne, 1'apport de vitamine B12 par voie parentalc
est indispensable.

- les conseils dietétiques sont également importants : Suppression du tabac,
de l'alcool et des aliments trés épicés, alimentation réguliere, équilibrée avec
mastication soigneuse. (64)

2-9- Les formes particulieres :

2-9-1- L'atrésie fibro-musculaire de 1'antre :

C'est une forme particuliere de gastrite antrale, avec sclérose musculaire.
Le diagnostic sera fait par la fibroscopie et les biopsies, éliminant une lésion
maligne souvent évoquée radiologiquement. Le traitement chirurgical sera réservé
aux formes fonctionnellement mal tolérées et résistant au traitement médical.

2-9-2 Les gastrites granulomateuses :

Elles sont caractérisées histologiquement par [I'existence de foyers
tuberculoides de la muqueuse (cellules épithélioides et cellules géantes, entourées
d'une couronne lymphocytaire). Elles sont tres rares et peuvent étre dues a une
tuberculose, une sarcoidose, une bilharziose ou une localisation gastrique de Il
maladie de Crohn.

Elles sont exceptionnellement isolées et doivent faire rechercher d'autres
signes de la maladie en cause.

2-9-3 L'ulcere gastrique :

Il est souvent associé a des phénomenes gastriques, et ceux-ci favorisent la
rechute ulcéreuse.

2-9-4 Les adénomes (ou polypes) gastriques: Ils se développent sur une
muqueuse gastrique altérée.

Ce sont des masses saillantes, sessiles ou pédiculées, de taille variable
uniques ou multiples. Le risque de cancérisation est d'autant plus grand qu'ils sont
gros, nombreux et faits de cellules plus indifférenciées. Leur surveillance est donc
importante ; dans les formes pédiculées, une excérese endoscopique a l'anse
diathermique est utile.
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2-9-5 Le cancer de 1'estomac :

Il survient dans la grande majorité des cas, sur une muqueuse altérée. Les
gastrites atrophiques, qui sont souvent antrales, en favorisent la survenue ; dans
I'anémie de Biermer, le taux de cancérisation est estimé a 12% (5). Sur le plan
pathogénique plusieurs facteurs ont été évoqués, ce sont :

- I'augmentation de 1'activité mitotique au niveau de la zone de régénération
ou nait le cancer,

- la capacité de 1'épithélium métaplasique a absorber des substances
toxiques,

- la plus grande sensibilité de la muqueuse atrophique aux agents agresseurs.

- I'hypothese la plus séduisante fait intervenir des composés N- nitrosés qui,
chez 1'animal, ont un effet cancérigene (41, 63).

Ces composés sont dérivés des nitrites, contaminants des aliments ou
additifs alimentaires de moins en moins utilisées, ou nitrates présents dans les
aliments, des engrais ou l'eau de boisson. L'amélioration des conditions de
conservation des aliments a diminué le risque de transformation des nitrates en
nitrites.

Mais du fait de 1'hypoacidité , des bactéries intragastriques se multiplient et
réduisent les nitrates en nitrites qui en présence d'amides donnent les composés
N- nitrosés ( schéma 2 )

Muqueuse gastrique normale

Gastrite superficielle
Gastrite chronique atrophique
v Metaplasie intestinale
PH élevé

)

Pullulation bactérienne

l

NO3—————> NO2

v

Dysplasie

> N-nitrosés
COmposés

N - composés

b 4
Cancer

Schéma 2 : Roéle possible de la gastrite chronique et des dérivés nitrés dans la
cancérogénese gastrique.
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Au total, le cancer nait sur une muqueuse atrophique la métaplasie est un
témoin plus qu'une lésion précancéreuse, la dysplasie est trop exceptionnelle pour
pouvoir étre dépistée aisément. La reconnaissance et la surveillance de 1'atrophie ne
peuvent se faire aujourd'hui que par endoscopie en l'absence de tests biologiques
fiables et spécifiques, les conséquences pour le dépistage du cancer gastrique sont
donc modestes : En cas de mise en évidence d'une gastrite atrophique sévere,
I'intervalle de la surveillance endoscopique n'est pas déterminé. Chez les
biermériens, la faible rentabilité de cette surveillance sur le plan économique la
rend peu justifiée.

2-9-6 Métaplasie intestinale :

Qui est une régénération pathologique de la muqueuse, se développe sur des
muqueuses tres altérées.

2-9-7 Gastrite de 1'estomac opéré :

La fréquence des gastrites atrophiques sur moignon de gastrectomie est tres
élevée quelques années apres 1'intervention chirurgicale. Des prévalences de |'ordre
de 70 a2 90 P. 100 ont été rapportées dans différentes séries (64).

2-9-8 Les gastropathies a gros plis :

a) Maladie de Meénétrier : Elle présente endoscopiquement des plis
cérébroides fundiques avec a 1'histologie une hyperplasie de la muqueuse, kystes
glandulaires, infiltrat lymphocytaire intra-€pithélial.

b) Autres gastropathies: Citons:

- les gastrites varioliformes:

Elles ne sont pas exceptionnelles. Elles sont définies par leur
aspect endoscopique: Sur des plis muqueux épaissis, on trouve de petites
lésions surélevées a centre ombiliqué, entourées d'un halo congestif; elles
se situent souvent en ligne le long de plis, d'ou le non de gastrite en
ventouses de poulpe. Certains auteurs les appellent < <gastrites érosives
chroniques> >. Elles sont plus fréquentes dans le fundus que dans
I'antre. Elles constituent une entité évoluant par poussées successives,
entrecoupées de période de rémission prolongée.

Sur biopsie, le diagnostic peut se faire en présence de lésions
aigués alternant avec des zones tout a fait normales, non gastritiques. La
lésion caractéristique est une abrasion due a une nécrose tres
superficielle, au contact de laquelle on voit une infiltration de
polynucléaires et des cryptes allongées, régénératives et basophiles.

Dans le cadre de ces gastrites varioliformes, Hoat et coll. (26)
décrivent < <la gastrite lymphocytaire> >: La lésion est caractérisée
par une trés importante augmentation du nombre des lymphocytes T intra-
épithéliaux. (58)
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- le syndrome de Zollinger Ellison:

Il est lié a une sécrétion anormale et non régulée de gastrine par
une ou plusieurs tumeurs de taille treés variable dont la localisation
primitive la plus fréquente est pancréatique.

Le syndrome associe:

* une maladie ulcéreuse sévere (quoique ce ne soit pas toujours le
cas en début d'évolution) caractérisée par la fréquence des poussées, leur
résistance a la thérapeutique et la survenue éventuelle de complications.

* une diarrhée qui peut €tre hydroélectrolytique pure, et qui est
essentiellement d'une diarrhée dite "vologénique", ou d'une diarrhée avec
stéatorrhée (essentiellement liée a 1'inactivation de la lipase par un PH
intra-duodénal tres bas.

Peuvent également exister : Des vomissements acides et des signes
d'oesophagite.

Le TOGD et la fibroscopie peuvent montrer:

* une hypertrophie des plis fundiques,

* du liquide d'hypersécrétion,

* des ulceres duodénaux parfois multiples, sur le bulbe mais aussi
a distance du bulbe, voire Jéjunaux,

* une duodéno- Jéjunite ulcérée avec endoscopiquement des
érosions multiples, souvent sur la créte des plis,

* une oesophagite.

En revanche l'ulcere gastrique est rare.

Au plan thérapeutique, les antisécrétoires et en particulier les

inhibiteurs de la pompe a protons permettent toujours d'éviter la
gastrectomie totale. (5)

- le syndrome de Cronkhite Canada:

Il se manifeste endoscopiquement par des plis cérébroides avec
une localisation préférentielle au niveau du fundus. Histologiquement, on
aura une hyperplasie de la muqueuse.
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CHAPITRE 3:
Matériels et Méthode :
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3-1 Lieu d'étude :

Notre étude a porté sur la gastrite chronique. Les observations concernaient
les sujets des deux sexes. Ces malades provenaient des différents services médicaux
et chirurgicaux des trois hopitaux de Bamako (hopital du Point "G", hopital de Kati,
hopital Gabriel Touré) et des autres formations sanitaires. L'échantillonnage a eu
lieu au centre d'endoscopie digestive de 1'hopital du Point "G".

3-2 Période d'étude :
Les malades ont été recrutés de décembre 1990 a Décembre 1991.

3-3 Type d'étude :

II s'agit d'une étude prospective portant sur des malades hospitalisés ou
externes envoyés en fibroscopie soit pour une symptomatologie faisant suspecter
une lésion gastroduodénale, soit des malades envoyés pour d'autres raisons (voir
fiche d'enquéte en annexe). Des facteurs de risque ont été systématiquement
recherchés (alcool, tabac, sel, anémie megaloblastique, macrocytaire, anémie
ferriprive, autres)

3-4 Criteres d'inclusion :

Symptomatologies digestives faisant évoquer une lésion gastroduodénale.

- criteres endoscopiques : Il s'agit de la gastrite quel que soit le siege,quel
que soit 1'aspect (gastrites érythemateuses, exulcérées, pétéchiales, varioliformes, a
gros plis, a fond d'oeil, autres)

- criteres histologiques : confirmation par 1'histologie de la gastrite.

3-5 Criteres d'exclusion :

Les malades ne répondant pas a ces criteres ci-dessus ont été éliminés :
- les ulceres gastro duodénaux,

- le cancer gastrique,

- la gastrite aigué histologique.

Pour chaque malade nous avons rempli un dossier standard (cf : fiche
d'enquéte en annexe)

3-6 Technique de recherche :
- 'utilisation de la fibroscopie dans la pratique médicale a 1'hopital du Point
"G" date de 1976. Le fibroscope de type GIF x Qg de la firme Japonaise

Olympus a vision axiale, multi directionnelle a été utilisé au cours de notre travail.

- En fonction de la disponibilit€é de la pince, les biopsies ont été faites
chaque fois qu'il y avait un aspect endoscopique de gastrite ou méme en cas de
fibroscopie normale chez les malades symptomatiques. Elles ont été fixées aussitdt
au formol 2 10% ,et envoyées a 1'institut de médecine tropicale du service de santé




19

des armées de Marseille (le pharo: France) pour les malades qui ne peuvent pas
“payer” ou a I'INRSP pour ceux qui peuvent "payer"”.

Tous les malades présentant une gastrite chronique ont bénéfici€é d'un
examen clinique complet, d'un bilan biologique (cf : fiche d'enquéte en annexe)

- L'analyse des données est faite au logiciel d'analyse statistique
EPIDEMIO sur Bull.

Le test statistique utilisé est le ChiZ2.
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CHAPITRE 4:
RESULTATS:
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Sur 2926 fibroscopies effectuées entre décembre 1990 et décembre 1991,
670 furent normales soit environ 22,8% des firbroscopies. 2256 pathologies
oesogastro-duodenales ont été retrouvées soit environ 77% des fibroscopies
réalisées au cours de I'étude.

4.1- Fréquence relative des pathologies rencontrées a la fibroscopie.
Tableau II: Pathologies rencontrées

Pathologies Nombre de | Fréquence
cas relative %
Gastrites 962 43
U.G.D. 398 17
Tumeur Gastrique 59 3
Autres pathologies* 837 37
Total 2256 100

* Duodénite, Kaposi, Diverticules, H.H, 1.G.O, Oesophagites, Polypes,
R.G.O., Mallory weiss, Pancréas aberrant, VO, Sténoses médiogastriques et
oesophagiennes.

Sur 962 gastrites endoscopiques 130 biopsies ont pu étre réalisées. 16 ont
été égarées sur la destination de MARSEILLE.

Sur 114 résultats de biopsies 10 soit 0,87% ont été ininterpretables en raison
de leur exiguité ou de la mauvaise fixation, 30 soit 26 % ont été des cas de gastrite
aigué.

74 gastrites chroniques confirmées histologiquement furent recensées soit
environ 7,69 % des gastrites.

Remarque: Les valeurs des pourcentages sont arrondies aux décimales
supérieures et inférieures dans chaque tableau.

4-2.- Etude sociodémographique de 1'échantillon:
4-2-1- Répartition de 1'échantillon par age:
Tableau III : Répartition de 1'échantillon selon la tranche d'age

Classe d' age Effectif Pourcentage
19-30 ans 16 21,6
31-40 ans 18 24,3
41-50 ans 16 21,6
51-60 ans 14 19

61 ans et 10 13,5
plus

Total 74 100

L'age de nos patients s'étend de 19 a74 avec un age moyen de 44 ans.
La tranche d'age de 31 a 40 ans est légerement plus représentée.
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4-2-2- Répartition de 1'échantillon selon le sexe;
Tableau IV: Répartition de 1'échantillon selon le sexe:

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 28 37,8
Féminin 46 62,2
Total 74 100

Le sexe féminin est prédominant.
Le sex ratio est de 0,6.

4-2-3- Répartition de 1'échantillon selon la profession
Tableau V: Répartition de 1'échantillon selon la profession

Profession Effectif Pourcentage
Ménagere 38 51,4
Cultivateur 7 9,5
Etudiant 6 8
Fonctionnaire 15 20,3
Autres® 8 10,8
Total 74 100

* commergants, manoeuvres, chauffeurs, éleveurs, pécheurs.
La gastrite a été trouvée prédominante chez les ménageres suivies par les
fonctionnaires.

4-2-4- Répartition de 1'échantillon selon 1'ethnie:
Tableau VI: Répartition de 1'échantillon selon I'ethnie.

Ethnie Effectif Pourcentage
Malinké 12 16,2
Bambara 20 27
Peulh 16 21,6
Sarakolé 6 8,1
Sonrhai 5 6,8
Kassonké 3 4,1
Autres* 12 16,2
Total 74 100

* bobo, dogon, minianka
Le bambara, le malinké et le peulh sont les éthnies les plus représentées
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4-3-_Résultats descriptifs et analytiques de la gastrite chronique proprement
dite:
4-3-1 Principaux motifs d'hospitalisation ou de consultation .

Tableau VII: Répartition de l'échantillon selon le motif d'hospitalisation ou de
consultation.

Motif d'hospitalisation ou de Effectif Pourcentage
consultation

Epigastralgie 49 66,1
Anémie + hématemese 7 9,4
Vomissements 3 4
Recherche de vo 3 4
Amaigrissement 1 1,3
Hépatomégalie 1 1,3
ATCD/ulcere 2 3
ATCD/gastrite 3 4
Douleur thoracique 1 1,3
Suspicion de néo antral au TOGD 2 3
Gastrite Hypertrophique au TOGD 1 1,3
Sans motifs précis 1 1,3
Total 74 100

L'épigastralgie est le principal motif d'hospitalisation ou de consultation.

4-3--2 Principaux A.T.C.D. médicaux retrouvés chez les 74 personnes examinées:
4-3-3- Tableau VIII: Répartition de 1'échantillon selon les A.T.C.D médicaux.

A.T.C.D. Effectif Pourcentage
U.G.D. 4 5,4
Gastrite (suspicion clinique) 14 19
Diarrhée 20 27
Icteére 18 24,1
Cirrhose Hépatique 2 2,7
Lithiase Cholédocienne 1 1,4
Phacomatose 1 1,4
A.T.C.D non précisés 14 19
Total 74 100

Les A.T.C.D. médicaux les plus rencontrés sont la diarrhée, 1'ictere,

la gastrite.
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4-3-4- L a prise des anti-inflammatoires:

4-3-5- Tableau IX: Répartition de 1'échantillon en fonction de la prise des A.I.N.S.

A.LN.S. Effectif Pourcentage
Non 17 23
Oui 57 77
Total 74 100

57 de nos patients consommaient de facon épisodique des AINS en particulier

I'acide acétyl salicylique.

4-3-6- Les habitudes alimentaires:

4-3-7- Tableau X: Répartition de 1'échantillon en fonction des habitudes

alimentaires
Habitudes Alimentaires Effectif Pourcentage

PS/F + T6 + AR + Sel+ TAb 9 12
PS/F + T6+ AR+ Sel 58 78,4
PS/F + AR+ Sel 1 1,4
T6 + AR + Sel 3 4,1
PS/F + T6+AR + Sel + TAb + 1 1,4
alcool

PS/F + T6 + AR + Sel + alcool 2 2,7
Total 74 100

PS/F= Poisson séché ou fumé; AR = arachide ;TAb = Tabac

La consommation du PS/F, du To, de I'arachide et du sel n'est pas négligeable dans

notre série.
T6= pate de mil preparée avec de la potasse.

4-3-8- Les circonstances de découverte:

4-3-9- Tableau XI : Répartition de 1'échantillon selon les circonstances de

découverte.
Circonstances de découverte Effectif Pourcentage
Découverte fortuite 24 32,4
Epigastralgie 49 66,2
Hematemese 1 1,4
Total 74 100

Les épigastralgies représentent les principaux symptomes des circonstances de

découverte.
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4-4-0- Durée de ['épigastralgie:
4-4-1- Tableau XII : Répartition de 1'échantillon selon la durée de 1'épigastraigie

Durée de 1'épigastralgie Effectif Pourcentage
< 3 mois 7 14,2
4-6 mois 2 4

7-9 mois 4 8
10-12 mois S 10,2
2-4 ans 9 18,3

5-7 ans 8 16,3

8 a 10 ans 2 4

> 10 ans 12 25
Total 49 100

4-4-2- Type de 1'épigastralgie :
4-4-3- Tableau XIII : Répartition de 1'échantillon selon le type d'épigastralgie
rencontrée.

Epigastralgie Type Effectif Pourcentage
Brilure 29 59,2
Torsion 10 20,4
Piqiire 10 20,4
Total 49 100

L'épigastralgie a type de brilure représente le type le plus fréquent dans notre

échantillon.

4-4-4- Les facteurs aggravant ou déclenchant :

4-4-5- Tableau XIV : Répartition de 1'échantillon selon les facteurs aggravant ou

déclenchant les symptdomes

Facteurs aggravant ou déclenchant les Effectif | Pourcentage
Symptomes
Aliments amers 9 12
AINS 2 3
Faim 12 16,2
Aliments gras 6 8
Pas de facteurs aggravant ou déclenchant 45 60,8
Total 74 100

Les aliments amers et la faim constituent les facteurs aggravant ou déclenchant les
plus fréquemment rencontrés dans notre échantillon.
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4-4-6- Facteurs atténuant :

4-4-7-_Tableau XV : Répartition de 1'échantillon en fonction des facteurs atténuant

Facteurs atténuant Effectif Pourcentage
Aliments (non acides non épicés) 12 16,2
Faim 2 2,7
Vomissements 4 5,4
Repos 5 6,7

Pas de facteurs atténuant 51 69
Total 74 100

Les aliments (non acides, non épicés) constituent un facteur atténuant pour la

plupart de nos malades.

4-4-8- Les Troubles Digestifs :

4-4-9- Tableau XVI : Répartition de 1'échantillon selon les troubles digestifs.

Troubles digestifs Effectif Pourcentage
Nausée 8 11
Vomissements 1 1,3
Eructations 12 16,2
Dégolit de la viande 1 1,3
Nausée+ eructations 22 29,7
Associations * 16 21,5
Absence de troubles 14 19
digestifs

[ Total 74 100

* Les associations possibles entre les symptomes ci - dessus cités.

La Nausée et les éructations sont les Troubles digestifs fréquemment retrouvés chez

nos patients.

4-5-0- Paleur conjonctivale:

4-5-1- Tableau XVII: Répartition de 1'échantillon en fonction de la présence ou

'absence de péleur

Pileur conjonctivale Effectif Pourcentage
Présence 3 11
Absence 66 39
Total 74 100

La paleur conjonctivale a été retrouvée chez 8 de nos malades
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4-5-2- Anomalies endoscopiques:
4-5-3- Tableau XVIII: Répartition de 1'échantillon en fonction des aspects
endoscopiques:

Aspects endoscopiques Effectif Pourcentage
Erythéme 31 41,9
Paleur 1 1,4
Gros plis 2 2,7
Fond d'oeil 15 20
Exulcération 7 9.5
Aspect normal 2 2,7
Associations* 16 21,8
Total 74 100

* reflux duodénogastrique plus érytheme, polypes, gros plis, exulcérations.
L'erytheme représente l'aspect endoscopique le plus fréquemment rencontré. Le
reflux duodénogastrique en rapport avec les différentes associations possibles n'est
pas négligeable dans notre série.

4-5-4 Taux d'hémoglobine:
4-5-5- Tableau XIX: répartition de 1'échantillon en fonction du taux d'Hb.

Taux d'Hb Effectif Pourcentage
< 10g 14 18,9
10-17 g 60 81,1
Total 74 100

4-5-6- Anomalies abdominales a 1'examen clinique:
4-5-7- Tableau XX: Répartition de 1'échantillon en fonction des anomalies
abdominales:

Abdomen Effectif Pourcentage
Aucune anomalie 67 91
Splénomégalie | 2 3
Hépatomégalie 4 S
Hépato splénomegalie 1 1
Total 74 100
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4-5-8- Selles POK:
4-5-9- Tableau XXI : Répartition de 1'échantillon en fonction des résultats de
I'examen parasitologique des selles.

Selles POK Effectif Pourcentage
Pas de parasites 51 68,9
Kystes d'amibes 15 20,3
Giardia 4 5,4
Sch. mansoni 2 2,7
Associations* 2 2,7
Total 74 100

* Sch. mansoni ( Schistosoma mansoni) plus kystes d'amibes
la presque totalité de nos malades avait un examen parasitologique des selles
normal.

4-6-0 Siege de la gastrite chronique :
4-6-1-_Tableau XXII : Répartition de la gastrite chronique sur le plan histologique
selon le siege:

Classe Effectif | pourcentage
Gc antrale non atrophique 14 19
Gc fundique non atrophique 5 7
Gc antrofundique non atrophique 23 31
Gca antrale avec dysplasie 4 5,4
Gca antrofundique avec dysplasie 1 1
Gc atrophique antrale 4 5,4
Gc atrophique fundique 7 9,5
Gc atrophique diffuse (antrofundique) 10 13,5
Gc atrophique antrale avec métaplasie 4 5,4
Associations* 2 2,8
Total 74 100

* Gc atrophique plus métaplasie plus dysplasie

Gc atrophique antrofundique plus métaplasie plus dysplasie

La gastrite chronique antrofundique et antrale ne sont pas négligeables dans notre
série ainsi que la Gc atrophique antrofundique et fundique.

N.B : La dysplasie retrouvée est une dysplasie légere et la métaplasie est
intestinale.



4-6-2 Tableau XXIII : Topographie de la gastrite chronique en fonction de 1'4ge (en
année).

Age
19-30 | 31-40 [ 41-50 | 51-60 | 61 et | Total
Topographie Ge | +
Gc antrale 5 4 9 3 6 27
Gc fundique 2 2 4 3 1 12
Gc antro fundique 9 3 8 3 35
Total 16 18 16 14 10 74

II n'existe pas de liaison statistique entre les deux variables. Le si¢ge ne varie pas
en fonction de 1'age. P = 0,07

4-6-3- Tableau XXIV: Topographie de la gastrite chronique en fonction du sexe.

Sexe
Masculin Féminin Total
Topographie Gc
Gc antrale 10 17 27
Gc fundique 2 10 12
Gc antro fundique 16 19 35
Total 28 46 74

Il n'existe pas de liaison statistique entre le sexe et la topographie de la gastrite
chronique.

4-6-4. Tableau XXV: Répartition de 1'échantillon en fonction des 1€sions
provoquées par les AINS et selon le siege.

AINS| Non Oui Total
Sicge
Gc antrale 7 20 27
Gc fundique 4 8 12
Gc antro fundique 6 29 35
Total 17 57 74

P= 0,46.

il n'existe pas de liaison statistique entre la prise d' AINS et le siege de la gastrite
chronique.
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4-6-6 Tableau XXVII: Répartition de la gastrite chronique en fonction des aspects
endoscopiques et le siege.

Aspects| ERytheme | Aspect | Autres | Total
Endoscopiques en Fo
Siege Gc
Gc antrale 9 4 14 27
Gc fundique 6 4 2 12
Gc antro fundique 16 7 12 35
Total 31 15 28 74

Autres: paleur, gros plis, exulcérations, aspect normal, les associations possibles
entre ces différentes 1€sions le plus souvent associé au RDG.
Il n'existe pas de liaison statistiquement significative entre les 2 variables.

La fréquence des aspects endoscopiques rencontrés ne varie pas en fonction du
siege. (P=0,27).

4-6-7 Tableau XXVIII: Répartition de la gastrite chronique en fonction du volume
globulaire moyen

VGM| < 80 80-100 | > 100 | Total
(3
Ge
Gc antrale 1 24 2 27
Gc fundique 0 8 4 12
Gc antrofundique 3 29 3 35
Total 4 61 9 74

9 de nos patients ont un V.G.M > 100 3 soit 12% de 1'effectif total
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CHAPITRE 5:
COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
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Critique de notre méthode de travail :

Malgré le coit élevé de la fibroscopie (6 000 F CFA) elle a été pratiquée
chez 2926 patients ce qui témoigne que l'endoscopie haute est un examen de
premier recours pour nombre de médecins et pour le malade. Elle est moins chere
que le TOGD (8 500 F CFA) qui est aussi une méthode d'exploration du tractus
oesogastroduodénal. Cette technique d'exploration tend actuellement a céder la
place a 1'endoscopie haute qui est considérée comme un examen sans danger, fiable
permettant de réaliser des biopsies multiples systématiques selon une topographie
précise.

Au cours de notre étude nous n'avons pas pu doser l'acidité gastrique et
rechercher 1'Hélicobacter pylori car au Mali nous n'avons pas ces possibilités a
1'heure actuelle.

Des biopsies n'ont pas été réalisées comme il aurait da 1'étre
systématiquement. Ceci s'explique par des raisons pratiques suivantes :

- I'absence de pince a biopsie en une période de 1'enquéte,

- inconfort du malade a l'examen.

L'enquéte fut arrétée a un moment donné de notre étude pour absence de
fibroscope. Ce qui a diminué un peu le nombre de cas colligés. Pour des raisons
diverses (temps limité de l'enquéte, absence de dossier au centre d'endoscopie

digestive) nous ne pouvons pas tirer de conclusion pour ce qui est de 1'évolution et

du traitement des malades.

Comparaison de nos données a celles de la littérature :

Données générales de nos malades:

Peu d'études consacrées uniquement a la gastrite chronique ont été faites en
Afrique et particulierement au Mali. Elle a été¢ cependant étudiée incidemment au
cours de certaines pathologies digestives hautes (15, 9).

Sur 2926 fibroscopies faites dans le service d'endoscopie de 1'hépital du

Poing "G", il a été colligé de décembre 1990 a décembre 1991, 74 gastrites
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chroniques confirmées histologiquement soit environ 7,69% des cas. Ce chiffre
semble étre cependant sous estimé du fait de 1'absence du fibroscope et de la pince
a biopsie en une période de 1'enquéte.

Les données épidémiologiques sont fragmentaires et ne permettent pas de
dégager avec certitude des notions universelles. Une étude finlandaise fait état d'une
prévalence générale de 28% (64) ce chiffre varie considérablement selon les ages el
les régions considérées. Ainsi une prévalence de 79% chez les sujets de plus de 50
ans est rapportée au Japon alors qu'elle est de 38% aux Etats unis (64).

Au sénégal de janvier a février 1982 au cours d'une enquéte sur les
gastropathies des africains de race noire a Dakar, la gastrite chronique a été trouvée
a une fréquence de 36,97% des cas et la gastrite superficielle 2 une fréquence de
24,96 % des cas (80).

Dans notre série la gastrite chronique est fréquente dans toutes les tranches
d'dge avec un maximum entre 31 et 40 ans (24,3%). Ces fréquences pourraient
s'expliquer par la prépondérance de la pratique fibroscopique a ces Aages.
Contrairement a ce qui a été décrit dans la littérature (64, 77) nous avons constate
une diminution de la gastrite chronique avec 1'age : 13,5% des cas apreés 60 ans. Ce
chiffre est par contre superposable a ceux retrouvés au cours d'une enquéte sur les
gastropathies des africains de race noire (80) : Au dela de 60 ans la gastrite
atrophique était présente a 3,27% et 1'atrophie de la muqueuse gastrique a 13,72%.

Cette diminution du taux apreés 60 ans dans notre série pourrait s'expliguer
par le fait que les 2/3 de nos malades ont un age inférieur a 60 ans et la
consommation de substances gastrotoxiques notamment l'acide acétylsalicylique
avant cet age est courant chez la plupart de nos patients.

Le sexe féminin est dominant dans notre série contrairement aux précédents
travaux effectués (64, 77, 80, 15, 9, 81) portant sur la pathologie digestive haute.
Ceci s'explique par le fait que les femmes représentent la majeur partie de nos
malades. Le sex ratio est de 0,6. Il n'y a aucune différence statistiquement

significative quant 2 la répartition de la gastrite chronique en fonction de 1'age ef du

Sexe.
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L'étude du profil socio-professionnel revelle une prédominance des
ménageres et des fonctionnaires. Nous pensons comme F. TOURE (81) que cette
prédominance des ménageres pourrait s'expliquer par le revenu de leur époux leur
permettant d'accéder a 1'endoscopie digestive haute et par 1'effectif élevé du sexe
féminin dans notre échantillon. Une autre explication pourrait étre la fréquence de
douleur abdominale du sexe féminin. Celle des fonctionnaires s'expliquerait par

leur attachement a la médecine conventionnelle et leur revenu.

Le cott financier de 1'examen pourrait expliquer le faible pourcentage des
autres catégories professionnelles qui préferent se contenter souvent d'un traitement
symptomatique traditionnel ou de la médecine moderne.

Nous ne pouvons pas tirer une conclusion formelle quant a 1'existence de
corrélation entre la profession et la gastrite chronique.

Dans notre serie nous constatons une nette prédominance des bambara, des
malinké, des peulh. Cette prédominance parait superposable a la répartition des
ethnies dans la ville de Bamako.

Les indications de l'examen fibroscopique sont larges. Le motif de
consultation en endoscopie est dominé dans notre étude par des épigastralgies et
I'anémie. Nous retrouvons cette prédominance des épigastralgies a 1'interrogatoire
mené aupres de nos patients.

La fréquence élevée des épigastralgies comme dans beaucoup de series
d'étude (9, 81, 19, 35) peut s'expliquer par le fait qu'elles constituent le motif
habituel de consultation. Dans une étude portant sur 123 patients atteints de gastrite
chronique, 1'épigastralgie post prandiale a été retrouvée dans 52% des cas (69). Au
Sénégal au cours d'une enquéte (80) 1'épigastralgie était présente dans 65, 62% en
cas de gastrite atrophique et 33,33% en cas d'atrophie de la muqueuse gastrique.
L'épigastralgie a type de brilure a ét€ le type le plus fréquemment rencontré
aucours de notre étude (59,2%). Cela concorde avec les données de la littérature

selon lesquelles la dyspepsie "hypersthériique " avec brllures immédiatement post
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prandiales, mal calmées par les alcalins, déclenchées par certains aliments (vin
blanc, confitures) constitue le symptome le plus fréquent (64).

Les épigastralgies a type de brilure ne peuvent pas toujours étre attribuées a
la gastrite chronique; on sait que les "malades"” asymptomatiques avec des aspects
macroscopiques normaux a l'endoscopie peuvent montrer d'évidentes lésions
histologiques de gastrite.

Par ailleurs la découverte a été fortuite chez 32,4% des malades. Ce
pourcentage est superposable a celui retrouvé par plusieurs études précédentes (5)
selon lesquelles la gastrite chronique est trés souvent asymptomatique (30 a 60%
des cas).

L' analyse des antécédents médicaux des malades a montré surtout
I'existence de diarrhée et de gastrite soit respectivement 27 et 19% des cas. Les
études ont montré que la gastrite chronique atrophique ne pourrait étre que
I'évolution normale de la muqueuse gastrique, accélérée du fait des facteurs
constitutionnels ou exogenes (77).

La diarrhée pourrait s'expliquer par 1'hypo-acidité chez nos malades
favorisant ainsi la pullulation des bacilles Gram Q. (77)

Pour ce qui est des habitudes alimentaires et médicamenteuses, nous
constatons une consommation d'anti inflammatoires non steroidiens le plus souvent
1'acide acétyl salicylique pris pour diverses raisons et de facon épisodique.

Les A I N S notamment 1'acide acétyl salicylique ont été incriminés dans la
survenue de la gastrite chronique (77), mais les preuves de leur responsabilité sont
tres partielles.

La consommation du poisson séché ou fumé, du T6 de 1'arachide et du sel
de facon plus ou moins régulicre est repandue a Bamako. Peu de malades
consommaient de 1'alcool dans notre série.

Selon Wynder cité par B. COULIBALY (9) les hydrates de carbone,
suffisants sur le plan énergétique, pourraient induire la gastrite atrophique

diminuant ainsi la résistance des cellules de la muqueuse gastrique contre les

toxines alimentaires.
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Or le mil et le riz constituent 1'alimentation de base du malien.

Nous n'avons pas noté de différence statistiquement significative quant a la
répartition de la gastrite chronique en fonction du mode de vie et des antécédents.
Cependant il est a noter que le role de 1'alcool et du sel a été évoqué dans plusieurs
études (64, 77, 34).

Les troubles digestifs les plus fréquemment rencontrés chez nos malades
sont la nausée et les éructations ceci parait en conformité avec certaines études déja
menées (68) ou ces troubles digestifs représentent 31,8 % des cas.

Les aspects endoscopiques et cliniques :

L'endoscopie digestive a modifié 1'étude des gastrites non tant par la
possibilité d'observer la muqueuse gastrique que celle de réaliser des biopsies
multiples systématiques selon une topographie précise. Toutes les études
démontrent 1'insuffisance de 1'endoscopie isolée pour reconnaitre le type de gastrite
(47, 66, 70,). Deux aspects ont retenu 1'attention dans notre série :

- ['aspect congestif ou érythémateux (41,9%),

- I'aspect en fond d'oeil 20%).

Ces mémes aspects ont été retrouvés dans plusieurs séries d'études (64, 77)
IT est a noter cependant que ces aspects endoscopiques ne sont pas spécifiques de la
gastrite chronique.

La gastrite chronique est une entit€é anatomopathologique bien définie.
quoique la classification des divers types histologiques soit 1'objet d'opinions
controversées. Ce qui, pour un pathologiste, a un aspect normal, pourra constituer
pour un autre une anomalie légére ou méme modérée. Mais la complexité du
probleme augmente quand on essaie de définir un cadre clinique spécifique de lu
gastrite. Les symptomes d'appel retrouvés dans notre série ne sont pas spécifiques
de la gastrite chronique . IIs sont rencontrés au cours de la plupart des pathologies
digestives hautes.

De nombreux travaux ont été publiés ces trente dernieres années (29, 7, 62
essayant de trouver un éventuel rappor‘t’ entre les plaintes des malades ayant unc

dyspepsie non ulcéreuse et les 1ésions histologiques de gastrite chronique sans que
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l'on ait trouvé de corrélations significatives. D'autres auteurs ont essayé de
rapporter la symptomatologie clinique au reflux biliaire duodénogastrique (50, 51,
65) ou a l'infiltration de la muqueuse gastrique par 1'Hélicobacter pylori (46),0u
méme aux troubles de la motilité conditionnant des troubles de vidange gastrique.

Le reflux biliaire duodéno gastrique associé a certains aspects endoscopiques
(érythéme, polypes, gros plis, exulcérations) a été retrouvé chez 21,8% de nos
malades. La gastrite chronique semble associée au reflux duodéno gastrique.

Lambling, en 1944 (43) avait déja montré par tubage gastrique, qu'il existait
un reflux biliaire chez 40% des sujets souffrant de brillures épigastriques et quc
dans 37% des cas de reflux biliaire, il existait une gastrite sévere. Dans la gastrite
chronique, le reflux duodénogastrique a €té retrouvé avec une fréquence plus élevée
que chez les témoins en utilisant 1'ensemble des méthodes diagnostiques.

18,9% de nos patients avaient un taux d'Hb inférieur 2 10 g, 12% ont un
VGM supérieur 3 100 p3. Mais les différentes investigations 2 la recherche d'une
anémie pernicieuse n'ont pas pu étre faites. Cependant dans notre série la gastrite
chronique fundique ou de type A encore appelée gastrite prébiermerienne est moin;
fréquente (16,5%) par rapport a la gastrite antrale type B (36,6%) ce qui est en
conformité avec la littérature Selon laquelle la gastrite chronique type B est 4 fois
plus fréquente que la gastrite chronique type A (64).

Mais dans notre série la gastrite chronique antrofundique (type AB selor la

classification de Glass et Pitchumoni (25) est beaucoup plus fréquente (46,9%).

Aspects histologiques :

Les gastrites chroniques (non atrophiques) antrofundique et antrale ont été
retrouvées respectivement 8 31 et 19% des cas. Elles sont suivies par les gastrites
chroniques atrophiques antrofundiques (13,5%) et les gastrites chroniques
atrophiques fundiques (9,5%).

Les autres anomalies histologiques existent en faible pourcentage.
Les lésions de métaplasie ont été trouvées chez 5 de nos malades et la dysplasie

chez 6 de nos malades. Ceci est d'autant plus important qu'il existe un étroit
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parallélisme entre la fréquence du cancer gastrique et celle de la gastrite chronique
atrophique. Les arguments de filiation entre cancer gastrique et gastrite atrophique
sont apportés par :

Les études épidémiologiques, les corrélations topographiques des deux
pathologies, 1'examen de leurs propriétés immunocytochimiques et ['étude de
1'évolution des gastrites chroniques atrophiques (77).

Au Mali il n' y a pas eu d'étude établissant la relation gastrite chronique,
cancer. Cependant certaines études faites sur le cancer gastrique (15, 9) ont montré
qu'il existe des corrélations topographiques des deux pathologies, le cancer de
'estomac étant le plus souvent antropylorique.

Sur le plan pathogénique plusieurs facteurs ont été évoqués ce sont :

- I'augmentation de ['activité mitotique au niveau de la zone de régénération ou
nait le cancer,
- la capacité de 1'épithélium métaplasique a absorber des substances toxiques,

- la plus grande sensibilité de la muqueuse atrophique aux agents agresseurs.
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CHAPITRE 6:
CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
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De décembre 1990 a décembre 1991, nous avons diagnostiqué grace a la
fibroscopie oesogastroduodenale avec biopsie dirigée 74 gastrites chroniques. Ce
chiffre modeste ne traduit cependant pas toute la réalité de cette maladie. Beaucoup
de patients ne sont pas vus par ce centre d'endoscopie. Sur l'ensemble des cas
colligés il existe une prédominance féminine 62,2%. La gastrite chronique esl
rencontrée dans toutes les tranches d'adge avec une fréquence élevée entre 31 - 40
ans. L'4dge de nos patients s'étend de 19 a 74 ans avec un age moyen de 44 ans.

Quant aux habitudes alimentaires et médicamenteuses, nous notons une
consommation importante du complexe poisson seché ou fumé, du td, de l'arachide
et du sel (78,4%); des AINS en occurence 1'acide acetyl salicylique (77 %). L'alcool
est peu consommé au Mali selon notre enquéte.

Le maitre symptdme le plus fréquent ayant motivé 1'endoscopie dans notre
étude est 1'épigastralgie (66,1 %). La découverte a été cependant fortuite dans
32,4%.

Les symptdomes fonctionnels retrouvés a l'interrogatoire ne sont pas
spécifiques de la gastrite chronique.

Dans notre étude, les aspects endoscopiques érythémateux (42%), en fond
d'oeil (20%) et le reflux duodénogastrique associé a certaines lésions (érythéme,
gros plis, exulcérations) (22%) prédominent. Ils sont suivis par les exulcérations
(9,5%). Les autres aspects endoscopiques (paleur, gros plis, polypes, aspect
normal) existent en faible pourcentage.

Nous avons constaté une association non négligeable de la gastrite chronique
a des anomalies oesogastroduodénales réalisant ainsi une association morbide.

Au terme de cette étude nous recommandons :

- que l'indication de la fibroscopie oesogastroduodenale soit la plus large
possible.

- que les médecins traitant sur toute l'étendue du territoire puissent avoir
acces facilement a 1'endoscopie digestive ; aient présent a l'esprit la notion de

gastrite chronique facteur prédisposant au cancer de I'estomac.
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- informer les malades qu'ils doivent consulter les médecins des centres de
santé pour toute douleur épigastrique.

- en cas de découverte de gastrite chronique, soumettre les patients a une
surveillance périodique endoscopique qui dans le futur permettra de décéler s'il y a
lieu une dégénérescence le plus tot possible, c'est a dire au stade de cancer "in situ"
afin d'améliorer le pronostic vital de ces malades.

- confier les malades, chaque fois qu'il y a des 1€sions de métaplasie et

surtout de dysplasie aux chirurgiens.
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ANNEXE

Contribution a 1'étude anatomo-clinique des gastrites chroniques au centre

d'endoscopie digestive de 1'hdpital du Point-G.

FICHES D' ENQUETE

Nom: Prénom:
Age: Sexe:
Profession: Ethnie:

Domicile ( adresse complete)

Diagnostic:

1 Motif d'hospitalisation ou de consultation:

2 Date d'hospitalisation: Service:

3 Lieu d'hospitalisation:

4 Antécédents médicaux:

Ulcere gastro duodénal:...............c..oooeinan.. / /
QT 4 4 1T RS / /
Diarrhée:. ... / /

Do
(@]
-t
e
-
o
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
:
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
.
~—
~—

Cirrhose hepatique: .................oo /]
Lithiase cholédocienne: .................... [
Hypothyroidie: ..........ccooiiiiiiiiiiiiiiiiciiiaa / /
Maladies de systéme: ... [
Phacomatose: ... /]
AULTES: Lo [

5 Prise médicamenteuse:

AINS Dose Durée
Corticothécrapie Dose Durée

Autres Dose Durée
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6 Habitudes alimentaires:

Alcool: Durée: Quantité:  Arrété:
Tabac: Durée: Quantité:  Arrété:
Poisson seché ou fumé: Durée: Quantité:  Arrété:
T6 (Potasse): Durée: Quantité:  Arrété:
Arachide: Durée: Quantité:  Arrété:
Sel: Durée: Quantité:  Arrété:
7.- Antécédents chirurgicaux :
- Vagotomie: * Tronculaire: .......................... [
* Supra selective: ...l I
Date:
Gastrectomie * Péan: ................c [
* Finsterer: ..., [
Date:

- Autre:
Compte rendu opératoire:
8.- Antécédents familiaux:
9.- Clinique:
a.- Circonstances de découverte:

- Découverte fortuite: ..................ll [

- Symptomatologie bruyante: ................. /]

* Hematemese: ............ococoiiiiiiiiiiiinen. [

* Douleurs €pigastriques: ..................... [

. Durée: Type: Intensité:
. Irradiation :

. Facteurs déclenchant et aggravant:

. Facteurs atténuant:

- Douleur abdominale diffuse chronique
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- Troubles digestifs:
* Nausées:
* Vomissements:

* Diarrhées:

b - Examen phyvsique :

- poids :

- taille:

morphotype:

peau:

muqueuses:

conjonctives:

abdomen:

examen cardio vasculaire:

examen pleuro pulmonaire:

examen neurologique:

autres:

10 Examens complémentaires

- endoscopie oesogastroduodénale:

* numeros:

* date:

*nom de l'endoscopiste:

* compte-rendu:

- les anomalies:

* la coloration:

* les plis : présents: / _ / ou absents : /

* les vaisseaux : visibles:/ / ounon;/

]
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* reflux duodénogastrique : présent : / / ou absent : /

* conclusion :

- biopsies : n° / / date :

- 5 biopsies antre ( flacon 1) :

- 5 biopsies fundus ( flacon 2):
* compte-rendu histologique

. description histologique

. conclusion

- NFS - VS

- SELLES POK

]
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RESUME:

Sur 2926 endoscopies consécutives réalis€es sur une période de 12
mois, on a trouvé 962 patients avec des signes endoscopiques de gastrite soit
environ 32,8% des cas. Aprés l'exclusion des malades sans confirmation
histologique et de ceux ayant une autre pathologie organique oesophago gastro
duodenale, hépatobiliaire ou pancréatique, notre étude a porté sur un groupe
de 74 malades. Ce chiffre ne traduit pas de fagon satisfaisante la fréquence de
gastrite chronique a Bamako. Dans notre étude nous avons constaté que la
gastrite chronique est une maladie de 1'adulte jeune. Le rapport homme /
Femme est de 0,6. Elle est moins fréquente apres 60 ans. Le motif de
consultation de nos patients est dominé par ['épigastralgie (66,1%). La

découverte a été fortuite dans 32,4% des cas. La consommation d'AINS



(surtout 1'acide acétyl salicylique) était trés courante chez nos patients (77 %).
Deux aspects endoscopiques ont été le plus souvent retrouvés : L'aspect
congestif ou érythémateux (41,9%) et 1'aspect en fond d'oeil (20%). Le reflux
biliaire duodénogastrique associé a certains aspects endoscopiques n'était pas
négligeable dans notre série (21,8%). Les gastrites chroniques (non
atrophiques) antrale et antrofundique prédominent dans notre série. II serait
souhaitable de faire des études prospectives bien controlées avec une
évaluation d'autres parametres pour mieux comprendre cette pathologie dans

notre pays.

Mots_clés : Gastrite chronique, Mali.



SUMMARY:

Our study conserns 2926 gastroduodenal cases performed during 12
months. We found 962 patients with endoscopic signs of gastritis, this
represents 32,8 % of all cases.

The diagnostic of gastritis has been confirmed histologically only by
74 cases. This result seems to underestimate the relative prevalence of chronic
gastritis in Bamako. There fore this type of study should followed on
prospective bases in order to obtain more accurate data. This study has shown
that gastritis is more frequent in young adultes. The ratio men to women is
0,6. After 60 years of age the illness is less frequent. The major cause of

consultation for gastritis is stomach pain in 66,1 %.

Gastritis has been discovered in 32,4% of the 962 during routine
examination.

Frequent consumption of A.ILN.S drugs such aspirine (A.S.A.) has
been given by 77% of patients.

During endoscopy 2 main aspects have been observed, congestiv or
erythematosous in 41,9% and eye fundus like in 20%. Biliary reflux associated

to these aspect was not negligable in our serie in 21,8%.

Non atrophic chronic gastric from antrum and fundus were
predominant. We wish to have a longer follow up on prospective basis in order

to obtain a bether evaluation and understanding of chronic gastritis parameters.

Key Words: Chronic gastritis, Mali.



