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I - INTRODUCTION




La maladie de Cruveilhier ou ulcere gastro-duodénal chronique, définie comme étant une perte
de substance chronique intéressant la muqueuse, la sous muqueuse et la musculeuse qui est
entaillée [9], est une maladie fréquente puisque les séries cliniques européennes en rapportent
une prévalence de 5,8 2 9,9 pl100 [53].
Il a été rapporté que 5 a 10 pl00 des sujets vivant aux Etats Unis feront un ulceére duodénal
ou gastrique au cours de leur vie [9].
Les progres spectaculaires de sa thérapeutique découlent de 1’amélioration des connaissances
sur sa physiopathologie dont I’'une des révolutions a été la découverte de I’hélicobacter Pylori
au niveau de la muqueuse gastrique. .
Son évolution peut étre émaillée de complications. Parmi celles ci, les hémorragies digestives
constituent les plus fréquentes car les études américaines avancent que 20 & 26 p100 des
ulcéres gastrbduodénaux saignent au bout de 20 ans de surveillance [42]. |
Méme si 80 a 90 p100 des hémorragies par ulcéres gastroduodénaux s;anétcnt spontanément,
la mortalité est de 30 a2 40 pl00 en cas d’hémorragie récidivante ou par artére en jet [49].
Dans ces derniers cas, 1’efficacité des traitements endoscopiques en cours (Laser yak, Laser
aragon, Electrocoagulation, injection sclérosante), si elle était confirmée pourrait améliorer leur
pronostic.
Pour BOUTELIER et coll [29], 30,4 pl00 des hémorragies digestives de grande ou de
moyenne abondance observées dans le centre d’hémorragie digestive de 1’Hopital Jean Verdier,
étaient en rapport avec un ulcére.
En Afrique la fréquence de ces hémorragies a été déja étudiée par certains auteurs. Ainsi :

- selon N’DJITTOYAP-NDAM et coll [94] ’'hémorragie occupe 32 pl00 des

complications évolutives des ulceres gastro-duodénaux;
- pour MANLAN et coll [83], 50,68 p100 des hématémeses et mélénas observés
au CHU de COCODY étaient d’origine ulcéreuse.

Au Mali plusieurs travaux ont ét€ consacrés aux ulceres [18,27,28,30,80,135]. HAMED T. et
DUFLO B.M [59,19], au cours d’études sur les hémorragies digestives hautes rapportent
respectivement une fréquence de 22 p100 et de 14,19 p100 d’ulcere. Mais ces travaux n’ont
cité qu’incidemment les ulceres gastro-duodénaux a I’origine du saignement, aucun d’eux

n’ayant étudié de fagon exhaustive cette complication.



C’est pourquoi nous avons initié ce travail et nos objectifs étaient :

objectifs généraux : étudier la prévalence des hémorragies par ulcéres
gastro-duodénaux sur I’ensemble des ulcéres dépistés au cours de la méme
période et par rapport aux autres causes d’hémorragie digestive haute;
objectifs spécifiques :

. définir le rapport entre I’hémorragie et le caracteére

anatomique de ’ulcere;
. définir les facteurs favorisant;
. évaluer le pronostic.

enfin aprés avoir analysé, nous comparerons nos résultats aux autres travaux

‘de la littérature.



GENERALITES :

HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES
ULCERES GASTRO-DUODENAUX



LES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

Les hémorragies digestives hautes, qui par définition ont une origine oeso-gastro-duodénale
(en amont de I’angle de Treitz) posent des problemes étiologiques, diagnostiques et
thérapeutiques. Elles sont les plus fréquentes des hémorragies digestives (80 a 90%).

Bien que 85% des hémorragies digestives hautes s’arrétent spontanément, elles nécessitent
néanmoins une surveillance, parfois en milieu médico-chirurgical de soins intensifs. Dans 15
a 20% des cas la chirurgie est inévitable.

Malgré I’amélioration des techniques de réanimation et de diagnostic, leur pronostic s’est peu
amélioré et le taux de mortalité global de 10% a 40% pour les groupes a risque reste inchangé

depuis dix ans.

I TABLEAUX CLINIQUES :

Une hémorragie digestive haute peut se présenter sous divers tableaux :

1 - Hématémese :

C’est le rejet par la bouche au cours d’effort de vomissement d’une quantité plus ou moins
abondante de sang rouge, non aéré, mél¢€ a des débris alimentaires et & des caillots. Elle est
parfois précédée de nausée, d’angoisse, de vertiges, de sensation de plénitude gastrique ou de
"méléna”.

Elle est a différencier d’'une hémoptysie, d’une €épistaxis déglutie et revomie, d’une

hémosialémese.

2 - Méléna :

C’est I’émission par I’anus de selles noires "goudron”, fetides et plus ou moins liquides,
coloration due au sang digéré. Il est parfois isolé, parfois il accompagne ou précede
I’hématémese, et est rarement accompagné de signes d’hémerragie interne. Le toucher rectal
ramene des selles noires. 11 est rare de confondre un méléna avec des selles colorées en noir
par la prise de bismuth, de fer, de charbon ou de certains aliments (betterave, certaines feuilles

de plante utilisées dans la sauce en milieu africain).



3 - Anémie :

Elle est typiquement ferriprive, microcytaire et hypochrome par hémorragie distillante.

4 - Cdll@gus par_hémorragie digestive non extériorisée :

Au moindre doute, il faut faire une aspiration par sonde naso-gastrique qui confirme 1’origine

haute de 1’hémorragie, ou une laparotomie exploratrice.

II DIAGNOSTIC DE LA GRAVITE :

La gravité d’une hémorragie digestive haute est apprécice par :
- Les critéres cliniques
- Biologiques

- Et le terrain

1 - Criteres cliniques :
IIs sont jugés sur :

- la quantité de sang rejeté et/ou ramené par la sonde
- les signes fonctionnels : syncope, soif, polypnée, état de conscience du malade
- les signes physiques : Paleur des conjonctives, refroidissement des extrémités, chyte

tensionnelle, tachycardie, pouls filant et rapide.

2 - Les critéres biologiques :

IlIs sont appréciés par les taux de globule rouge, d’hématocrite et d’hémoglobine.

3 - Le terrain :
L’hémorragie digestive est d’autant moins bien tolérée que le sujet est g€, athéromateux ou

taré.

III CONDUITE A TENIR DEVANT UNE HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE :

1 - DEVANT L’HEMORRAGIE :
Des I’admission du malade, des prélévements sanguins seront effectués pour :

- une numération globulaire et groupage rhésus (en vue d’une transfusion)



une hématocrite

un taux de prothrombine

lorsque I’hémorragie est d’abondance minime, sans retentissement clinique et
biologique évident, elle ne nécessite pas une réanimation, mais impose une
surveillance et une enquéte étiologique, car elle pourra étre dramatique de par

sa répétition.

Lorsque I’hémorragie est abondante ou d’abondance moyenne, elle nécessite

une réanimation et une surveillance

une enquéte étiologique

1.1 La réanimation :

Elle se fera en milieu spécialisé, médico-chirurgical de soins intensifs. 11 faut

rapidement :

disposer de bonnes voies veineuses (mise en place de cathéter)

faire un remplissage vasculaire a 1’aide de solutés macromoléculaire
(Plasmion®, Plasmacair®, Rhéomacrodex®) puis du sang isogroupe et isorhésus
des que le groupe sanguin sera connu.

Poser une sonde naso-gastrique de gros calibre ayant trois buts :

1° Contrdler la persistance de ’hémorragie

2° Procéder a des lavages gastriques a 1’eau glacée

3° Instiller des hémostatiques et des antiulcéreux.

Poser une sonde urinaire pour contrdler la diurése horaire

Eventuellement prise de la pression veineuse centrale

Oxygénothérapie nasale

1.2 La surveillance :

Elle est clinique et biologique.

1.2.1 Clinique :
11 faut surveiller : le pouls, la tension artérielle toutes les quarts d’heure, la diurese toutes les

heures, la quantité de sang ramené dans la sonde, le nombre de flacons ou d’unités de sang

nécessaires pour avoir une pression artérielle correcte, enfin 1’état général du malade.



1.2.2 Biologique :
La surveillance se fera sur les numérations formules sanguines, les hématocrites, les taux

d’hémoglobine itératifs.

1.3 L’enquéte étiologique :

Elle sera menée par :

1.3.1 L’interrogatoire :

Il recherchera les antécédents du malade en particulier :
- les maladies oeso-gastro-duodénales
- une notion de prise de médicaments gastro-toxiques

- une notion d’éthylisme et d’ictere

1.3.2 L’examen clinique :

Recherche surtout les signes d’hypertension portale et/ou d’insuffisance hépato-cellulaire, un

gros foie.

1.3.3 L’examen_endoscopique :

C’est ’examen essentiel qui permettra de préciser la nature et le si¢ge de la 1ésion responsable

de I’hémorragie.

1.3.4 Lorsque 1’endoscopie n’est pas praticable, on peut avoir recours a la radiologie ou a la

laparotomie exploratrice.

2 - DEVANT LES ETIOLOGIES : _

Trois principales affections dominent les étiologies des hemorragies digestives hautes :
- les ulcéres gastro-duodénaux
- les ruptures de varices

- et les 1ésions de stress



2.1 Ulceére gastro-duodénal :
Le saignement peut étre en nappe péri-ulcéreux et/ou en jet par rupture d’une artére au fond

de I'ulcére. Lorsque 1’endoscopie visualise au fond de 'ulcére une artére saignant en jet ou
méme une artere battante ne saignant pas (visible vessel) I’indication est chirurgicale.
Lorsque I’hémorragie est muqueuse en nappe, la réanimation peut étre poursuivie mais si apres
cing a huit unités de sang, la pression artérielle et le pouls ne sont pas stables, 1’indication sera
chirurgicale.

Certaines techniques de traitement des hémorragies ulcéreuses (injection sclérosante,
électrocoagulation, laser) sont en cours d’évaluation.

Une fois I’hémorragie arrétée 1’ulcere sera traité comme un ulcere non compliqué.

2.2 Rupture des varices oesophagiennes ou gastrigues :

Chez I’hypertendu portal, il faut savoir que le saignement n’est pas univoque et rechercher
d’autres anomalies muqueuses pouvant saigner sur ce terrain (ulcere, gastrite). Chez le
cirrhotique il faut préférer la transfusion de sang frais riche en facteurs de coagulation.

Vis-a-vis des varices les techniques utilisées sont diverses : pose de sondes de Blackemore ou
de Linton, ’administration de substances vasoprésives, injection sclérosante, section
anastomose de I’oesophage, anastomose porto-cave. Ultérieurement la prévention de la récidive
sera assurée par l’administration de béta-bloquants non cardiosélectifs (propanolol) et/ou

sclérose des varices.

2.3 Lésions de stress :
Elles sont rencontrées dans deux circonstances :
- Malade en réanimation : insuffisance rénale aigué, insuffisance respiratoire
aigué, grands brilés, choc infectieux, traumatismes cranio-cérébraux.
- en cas de prise de substances gastro-toxiques en particulier les
anti-inflammatoires non stéroidiens.

Le traitement consiste en 1’administration de muco-protecteurs ou d’anti-H2.



2.4 Enfin il y a d’autres causes rares d’hémorragie digestive haute :

au niveau de [’oesophage :

le syndrome de Mallory Weiss, tumeurs, corps étrangers, traumatismes,
infections, briilures caustiques, diverticules;

au niveau de I’estomac :

tumeurs, diverticules, manoeuvres endoscopiques, corps étrangers, alcools,
anomalies vasculaires.

au niveau du duodénum :

tumeurs, fistules aorto-duodénales, diverticules, hémobilie, wirsungorragie.
les maladies systémiques

maladie d’Osler-Weber-Rendu, myélomes multiples, urémie, infections

systémiques, périarthrite noueuse, les dyscrasies.



LES ULCERES GASTRO-DUODENAUX

L’ulcére chronique ou maladie de Cruveilhier est une perte de substance intéressant la
muqueuse, la sous-muqueuse et la musculeuse qui est entaillée, limitée au fond par une
réaction inflammatoire. Cette 1ésion anatomopathologique s’oppose en tout point aux pertes
de substances superficielles de la muqueuse, qui n’atteignent jamais la musculeuse et ne
laissent pas de séquelles.

Les progres de ces dix dernieres années dans la connaissance de la physiopathologie de cette
affection, en ont entrainé une amélioration des moyens thérapeutiques. Néanmoins 1’histoire

naturelle de cette maladie et de ses répercussions socio-économiques restent inchangées.

I EPIDEMIOLOGIE :

1 - Fréquence de lulcére :

La prévalence globale (ulceres actifs, cicatrisés, opérés) se situe entre 8,1 et 10,8% de la
population dans la majorité des séries autopsiques européennes et entre 5,8 et 9,9% dans les
études cliniques.
L’incidence annuelle varie entre 0,86 et 3,3% dans les mémes séries.
Aux USA, on admet que 5 & 10% des sujets qui y vivent, développent un ulcére gastrique ou
duodénal au cours de leur vie.
En Afrique, I’avénement de I’endoscopie digestive haute a constaté une augmentation de la
fréquence de la maladie ulcéreuse. Ainsi :
- KLOTZ et coll (Gabon), rapporté par Boulkassoum. M. [28], ont détecté 87
ulceéres duodénaux sur 1314 endoscopies effectuées
- a Madagascar (Capdeville) il a été observé 26 ulcéres duodénaux sur 224
fibroscopies [28].
- ATTIA. Y (Cote d’Ivoire) découvre 76 ulceéres duodénaux en 15 mois de
pratique endoscopique [23].
- au Mali :
Youba dans sa theése a recensé 197 ulceres gastro-duodénaux sur 1500
endoscopies [135].
Boubacar D.A [27] en deux ans et demi a trouvé 387 ulcéres

gastro-duodénaux.



Le rapport homme/femme est voisin de deux.

L’ulcere gastrique est 5 & 7 fois moins fréquent que 1’ulcére duodénal.

Si la fréquence de la maladie ulcéreuse s’est peu modifiée ces dernieres années, sa distribution
a changé : tendance a la diminution de I'ulcére duodénal chez I’homme et a son
I’augmentation chez la femme; stabilit€¢ de I'ulceére gastrique dans les deux sexes;

augmentation de la fréquence dans la population 4dgée en particulier féminine.

2. FACTEURS DE RISQUE :

2.1 Facteurs génétiques
Une prédisposition héréditaire est suggérée a partir de certaines constatations (nous excluons

ici certains syndromes génétiques rares ol les relations avec [’ulcére sont établies : néoplasie

endocrinienne multiple de type 1, mastocytose systémique ...)

2.1.1 Les antécédents familiaux

Des antécédents familiaux ulcéreux sont retrouvés chez 1/4 des ulcéreux duodénaux: aussi la

survenue d’ulcere gastrique ou duodénal chez les jumeaux homozygotes.

2.1.2 Les marqueurs
- Par rapport a une population témoin, le taux de pepsinogeéne sérique I est plus élevé

chez lez ulcéreux duodénaux mais ne 1’est pas au cours de 1’ulcére gastrique.

- L’appartenance au groupe sanguin O multiplie par 2,5 le risque de survenue d’un
ulcere.

- La recherche d’une association avec certains antig¢nes HLA n’a gueére donné de

résultats probants.

2.1.3 La fréquence de l’ulcére selon les ethnies :

La fréquence de 1'ulcére différe dans les différents groupes ethniques vivant dans le méme

territoire mais ceci n’exclut pas ’intervention d’autres facteurs.



2.2 Facteurs environnementaux :

2.2.1 L’alimentation :

- La mortalité par ulcere gastrique est plus forte dans les pays a forte consommation de
sel de table (Portugal, Japon, Espagne, Danemark ...).

- La grande consommation des fibres alimentaires aurait un rdle protecteur pour la
muqueuse gastro-duodénale.

- La forte consommation de café, de bi¢re augmenterait selon certains la fréquence de
P’ulcere par stimulation de la sécrétion acide.

- La fréquence de 'ulcére est forte chez les buveurs de soda et chez les sujets qui ne

consomment pas de lait.

2.2.2 Le tabac :
I1 a été€ noté :
- Une augmehtation de la prévalence des fumeurs dans une population d’ulcéreux
- Une augmentation de la prévalence de I’ulcére dans une population de fumeurs
- I existe une corrélation entre la quantité de tabac fumé (au dessus de 15
cigarettes par jour) et le risque de 1’ulcere
- La consommation tabagique retarde la cicatrisation de 1’ulcére sous placebo et

sous anti-H2, et augmente nettement le taux de récidives.

2.2.3 Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

La prévalence d’ulcére dans une population consommatrice d’anti-inflammatoires non
stéroidiens varie entre 10 et 53% selon les études. Selon certains les sujets ulcéreux ont une

consommation plus élevée d’AINS que celle d’un groupe témoin.

2.2.4 Variations saisonniéres :
Des études anciennes ont suggéré I’existence d’un retour saisonnier des poussées douloureuses

(Printemps, Automne) et d’une incidence faible en Eté.



2.2.5 Hélicobactér Pylori :

La présence de I’hélicobacter Pylori dans la muqueuse (gastrique ou duodénale) augmente le
risque de survenue d’un ulcere duodénal qui serait multiplié par 7,7 quand I’hélicobacter est
dans ’antre et par 51 s’il est retrouvé dans le duodénum.

La prévalence de l'ulcére gastro-duodénal est de 48,7% dans une population porteuse

d’hélicobacter et de 19% dans un groupe non porteur.

2.3 Facteurs Psychologiques :
2.3.1 Evénements de la vie :

Il semble que les tensions familiales, professionnelles, les stress divers puissent étre, a partir
d’études épidémiologiques, impliqués dans la survenue de 1'ulcere. Il semble cependant que

plus que I’événement lui méme, ce soit la maniere dont il est vécu par 1’individu qui importe.

2.3.2 Profil psychologique de I'ulcéreux :

11 a été retrouvé dans une population d’ulcéreux 18% de sujets psychologiquement norrhaux,
33% de névrosés, 22% de sujet présentant des troubles modérés de la personnalité et 27% des
troubles séveres.
La personnalité et I’ucérogéneése pourraient passer par des perturbations motrices ou sécrétoires
de I’estomac, ainsi :

- La faiblesse du moi est correlée avec le pepsinogeéne II

- La paranoia avec des taux de pepsinogene I et IL
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I PHYSIOPATHOLOGIE

Pendant des décennies, on fait jouer aux facteurs d’agression que sont 1’acide et la pepsine un
role quasi exclusif dans la physiopathologie de 1’ulcére gastrique et de I’ulcére duodénal. Il
est certain que 1’acide joue un role déterminant dans la maladie ulcéreuse. Le vieux dicton de
Schwartz <<Pas d’acide, pas d’ulceére>> énonce une vérité intangible : la présence d’acide
dans la lumi¢re gastrique est nécessaire pour que la muqueuse puisse s’ulcérer. De multiples
données expérimentales, 1’absence d’ulcere chez les patients ayant une gastrite atrophique avec
achlorhydrie, la relation entre la réduction de I’acide et la prévention de la récidive ulcéreuse
le montrent clairement.

Si la présence d’acide est indispensable a 1’ulcérogénése, un exces d’acide n’est pas
obligatoirement impliqué dans la pathogénie de la maladie ulcéreuse. Une hypersécrétion
gastrique acide dans les conditions basales et en réponse a diverses stimulations n’est
retrouvée que chez 1 a 2/3 des patients ayant un ulcere duodénal. La sécrétion d’acide et de
pepsine, basale et stimulée, est normale ou diminuée chez les sujets ayant un ulcére gastrique.
11 apparait donc que la survenue d’un ulcére doit €tre la conséquence d’une inadéquation entre
les facteurs d’agression et les mécanismes de défense de la muqueuse. Selon un schéma
classique les facteurs d’agression sont prépondérants dans 1’ulcere duodénale et 1’ulcere
prépylorique alors que la faillite des mécanismes de défense de la muqueuse est prépondérante

dans I’ulcére gastrique.

1 - LES FACTEURS D’AGRESSION :

1.1 L’hypersécrétion acide chlorhydrique

Un a deux tiers des ulcéreux duodénaux ont une hypersécrétion
acide par :
- augmentation de la sécrétion acide basale;
- augmentation de la sécrétion acide stimulée par la pentagastrine;
- augmentation anormale et prolongée de la sécrétion acide stimulée par un repas
fictif;
- augmentation de la sécrétion acide diurne et nocturne;
- augmentation de la sécrétion en réponse a une stimulation céphalique par un repas

fictif.
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Ces anomalies peuvent étre isolées ou associées chez un méme sujet. Les causes de
I’hypersécrétion acide sont diverses témoignant le caractére inhomogeéne de la maladie, il peut
s’agir :

- d’une augmentation de la masse cellulaire pariétale;

- d’une hypertonie vagale : la cause la plus fréquente;

- d’un hyperfonctionnement gastrique antrale (dans un groupe restreint);

- d’une hypersensibilité des cellules pariétales a la gastrine.

1.2 Hypersécrétion de pepsine

Certains ulcéreux duodénaux ont un débit gastrique de pepsine augmenté dans les conditions
normales, pouvant étre li€ a une augmentation de la masse des cellules pariétales. Ces sujets
ont dans le suc gastrique une proportion de pepsine de type I augmentée représentant 16,5%
de I’activité peptique normale contre 3,6% chez le sujet normal. Or 1’activité mucolyﬁque de
la pepsine type I est plus importante que celle de la pepsine type III.

Cette activité mucolytique importante chez les ulcéreux duodénaux conduirait a un
amincissement de la couche de mucus et a une diminution de ’efficacité de la barriere

muco-bicarbonatée et 3 la rétrodiffusion des ions H*

2 - DEFAILLANCE DES MECANISMES DE DEFENSE DE LA MUQUEUSE

2.1 faiblesse de la barriére muqueuse
Elle aboutit 2 une perméabilité anormale aux ions H* qui retrodiffusent de fagon excessive

lorsque la muqueuse est mise en contact d’une solution acide.

2.1.1 Les anomalies du gel de mucus
Le mucus antral des sujets ulcéreux contient une proportion de glycoprotéines de faible poids

moléculaire significativement plus élevée que chez le sujet normal. Sur le plan
physico-chimique lorsque le mucus contient de fagon substantielle des glycoprotéines de faible
poids moléculaire, ses propriétés de gélification et de viscoélasticité sont considérablement
réduites.

La diminution de la proportion des glycoprotéines polymériques dans le gel de mucus réduit

son efficacité a retarder la diffusion des ions H*.
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2.1.2 Diminution de la sécrétion épithéliale des bicarbonates

Elle n’est pas prouvée mais probable du fait des modifications du revétement épithéliale de
surface qui constitue la seconde composante de la barriere muqueuse a la retrodiffusion des

ions H+.

2.1.3 Modification du revétement épithélial de surface

Une gastrite chronique est toujours présente dans 1’antre. Dans la gastrite, 1’épithélium est
anormal et présente un processus dégénératif et/ou régénératif. Les cellules dégénérées perdent
leurs caractéristiques fonctionnelles. La diminution de leur synthése de mucus est
histologiquement évidente; il est également probable que leur sécrétion de bicarbonate soit
diminuée et que les processus métaboliques opérant dans la cellule pour résister a la
pénétration des ions H* de la lumire, pour expulser au pdle apical les ions ayant diffusé dans
le cytoplasme ou pour les tamponner, soient moins opérants que normalement. Il est également
possible que la perméabilité de I’épithélium soit augmentée du fait de 1’oedéme (par

infiltration des polynucléaires et des lymphocytes).

2.1.4 Diminution du flux sanguin

La survenue d’ulcérations aigués gastriques par diminution du flux sanguin intramuqueux a
été amplement démontrée chez les grands malades en réanimation. La chute du flux sanguin
entraine la baisse du PH intramuqueux par réduction de 1’apport de bicarbonate plasmatique.
Elle intervient également dans la genése des lésions par hypoxie des cellules pariétales de
surface. Cette hypoxie entraine une chute des réserves énergétiques de la cellule et une
inhibition des systtmes de transport des ions a travers les membranes cellulaires. Or ces
derniers ont un rdle important dans la prévention des lésions puisqu’ils s’opposent a
I’acidification des cellules €pithéliales de surface.

Cependant il est peu probable qu’un déficit de la vascularisation soit la cause principale de

’ulcere, elle pourrait étre plutdt la conséquence.

2.2 Causes des anomalies de la couche muqueuse

2.2.1 L’augmentation de la proportion de pepsine I :

Elle altere la structure glycoprotéique du mucus qui devient plus perméable aux ions H*
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2.2.2 Le retard de I’évacuation gastrique :

Il entraine un accroissement de 1’érosion mécanique du mucus

2.2.3 L’augmentation du reflux duodéno-gastrique :

Elle entraine des concentrations élevées de sels biliaires et de lysolecithine dans le suc
gastrique. Les sels biliaires pourraient modifier les propriétés rhéologiques du mucus,
diminuant sa viscosité, son €lasticité ce qui pourrait augmenter 1’érosion mécanique du mucus.

Quant a la lysolécithine, elle produit une érosion chimique du mucus.

2.2.4 La desquamation cellulaire accrue :

Elle conduit a une libération excessive d’hydrolase lysosomale susceptible de détruire la

structure polymérique du mucus.

2.2.5 Anomalies de la production du mucus par I’épithélium de surface :
Les mécanismes sont controversées d’une étude a 1’autre mais hypothése la plus probante

serait la diminution de la quantité totale de glycoprotéines sécrétées par une muqueuse
pathologique ou la biosynthése des glycoprotéines incomplétes par les cellules a mucus

immatures.

2.2.6 Role pathogéne du reflux duodéno-gastrique sur 1’épithélium de surface :

Les sels biliaires et la lysolécithine sont toxiques pour le revétement épithélial : ils rompent
la barriere muqueuse et augmentent }’exfoliation cellulaire. Les mécanismes par lesquels les
sels biliaires interviennent sont les suivants :
- réduction de 1’hydrophobicité de la surface muqueuse
- modification de la structure des membranes plasmiques des cellules épithéliales
de surface.
- diminution du métabolisme énergétique

- diminution de la sécrétion de bicarbonate
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3 - ROLE DE L’HELICOBACTER PYLORI
Les anomalies de la couche de mucus et des cellules épithéliales de surface pourraient étre en
rapport avec la présence de 1’hélicobacter pylori sur la muqueuse. Il est retrouvé dans 60 a
100% des cas.
La localisation de 1’hélycobacter pylori dans et sous la couche de mucus au contact de
I’hépithélium adhérant éroitement a la membrane luminale des cellules, lui permet d’altérer
directement ou indirectement les structures de la barriere muqueuse.
Les mécanismes par lesquels I’hélicobacter pylori joue un réle pathogéne sont mal connus :
- élaboration de protéase extracellulaire coupant les glycoprotéines modifiant
ainsi les propriétés du mucus '
- activité uréase élevée : qui entraine une libération excessive d’ammoniac qui
est toxique pour I’hépithélium
- de méme la présence de 1’hélycobacter dans I’antre induit une hypergastrénemie
post-prandiale qui provoque a son tour une hypersécrétion acide gastrique
- a partir de la gastrite antrale a hélycobacter pylori, il va se produire une
colonisation microbienne duodénale & 1’origine de la duodénite chronique qui
est responsable de la fragilisation de la muqueuse en créant des gouttieres a

travers lesquelles s’infiltre ’acide.

4 - DEFICIT EN PROSTAGLANDINES ENDOGENES. ROLE DES
ANTI-INFLAMMATOIRES NON STEROIDIENS. LE TABAGISME ET
FACTEUR EPIDERMIQUE DE CROISSANCE :

- La prise d’anti-inflammatoire non stéroidien, surtout a forte dose, est une cause
quantitativement importante et probablement sous-estimée d’ulcere surtout chez le sujet
agé. Les effets des anti-inflammatoires sont pour la plupart liés a I’inhibition de la
biosyntheése des prostaglandines dans la muqueuse. Ceci conduirait a se demander s’il
n’existait pas dans la maladie ulcéreuse un déficit des prostaglandines endogenes.

- La consommation du tabac augmente le risque de survenue d’ulcere et le tabagisme
en dehors de ses effets sur la sécrétion gastrique antrale, pourrait intervenir en
diminuant d’une part le taux des prostaglandines endogenes, et d’autre part la sécrétion
salivaire du facteur épidermique de croissance qui a un rdle mucoprotecteur et surtout

trophique pour la muqueuse digestive.
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CONCLUSION :

Comme on peut le constater, la physiopathologie de la maladie ulcéreuse est complexe : elle

est probablement plurifactorielle. Les différents facteurs étiologiques envisagés ci-dessus, sont
impliqués a des degrés divers selon les sujets, témoignant 1’inhomogénéité de la maladie
ulcéreuse, mais I’infection a I’hélycobacter pylori pourrait étre une importante condition a la

survenue de 1’ulceére.
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IIT ANATOMOPATHOLOGIE
1 - MACROSCOPIE.
La taille moyenne de !'ulcere varie de 10 a 15 mm de diameétre avec des extrémes de 4 et 40
mm,
Les ulceres duodénaux, habituellement plus petits que les ulcéres gastriques, si¢gent avec une
grande fréquence sur les faces beaucoup moins sur les courbures, alors que les ulcéres
gastriques siegent a la jonction de deux muqueuses : antre-fundus, fundus-oesophage,
antre-duodénum.
L’ulcére chronique peut €tre unique ou multiple.
Macroscopiquement, c’est une perte de substance arrondie, ou légérement ovalaire, & bords
nets et taillé€s. Certains ulcéres peuvent €tre linéaires ou fissuraires. Le fond de ’ulcére est

recouvert d’une fausse membrane jaune parfois hémorragique. La 1ésion est entourée d’un

bourrelet d’oedeme congestif parfois hémorragique.

2 - HISTOLOGIE
C’est une perte de substance intéressant la muqueuse et la musculeuse, son fond est tapissé
par un enduit fibrineux.

- Dans les formes jeunes en poussée : il apparait comme un bourgeon charnu fait d’un
tissu conjonctif jeune richement vascularisé avec un infiltrat inflammatoire
lympho-plasmocytaire.

- Dans les formes anciennes : il s’agit d’une sclérose dense, parsemée d’infiltrats
lymphocytaires en amas, parfois nodulaires réalisant un aspect de pseudolymphome
périulcéreux.

Dans tous les cas les plexus nerveux présentent une hyperplasie schwannienne (névrome) et
les artéres sont toujours lésées par une endartérite scléreuse parfois oblitérante.
Les lésions périulcéreuses sont variées : muqueuse remaniée ou oedématiée avec destruction

des glandes, et des 1ésions de gastrique chronique atrophique a distance.
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IV ETUDE CLINIQUE

1 SYMPTOMATOLOGIE

La maladie ulcéreuse gastroduodénale est une affection chronique, récidivante et les

symptomes cliniques ne permettent pas de distinguer un ulcére gastrique d’un ulcére duodénal.
Pres de 10% des ulceéres sont asymptomatiques et sont découverts a 1’occasion d’une
complication ou d’un examen endoscopique systématique.

Dans le reste des cas, la symptomatologie de 1'ulcere évolutif se résume a des épigastralgies.
Celles-ci sont habituellement décrites comme des douleurs localisées au creux épigastrique,
n’irradiant pas, a type de crampe ou de torsion, survenant deux a quatre heures apres les repas
et calmées par I’injection d’aliment ou d’anti-acide. Ces douleurs surviennent par périodes
pendant lesquelles le malade souffre aprés tous les repas puis elles disparaissent pendaﬁt des
périodes de calme complet qui peuvent durer plusieurs mois ou années : ¢’est le syndrome
ulcéreux typique présent une fois sur quatre dans la maladie ulcéreuse.

C’est dire I’'importance des formes des formes frustres ou atypiques auxquelles cas il manque
la notion de périodicité et de rythmicité.

D’autres symptomes sont rencontrés chez I'ulcéreux : I’anorexie, I’amaigrissement, nausée

vomissement, ballonnement abdominaux.

2 - DIAGNOSTIC
Les moyens d’exploration de 1’ulcere sont :
- I’endoscopie
- la radiographie : le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)

- I’étude des sécrétions digestives

2.1 L’endoscopie
C’est I’examen de premicre intention, elle apporte non seulement la certitude diagnostique en

précisant le siege et les caracteres de la lésion, mais permet aussi en cas d’ulcére gastrique de

faire des biopsies dirigées.
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2.1.1 Aspects endoscopiques de 'ulcére gastrique :

L’ulcere gastrique évolutif se présente sous forme d’une dépression de forme, d’aspect,
et de taille variables. Son fond est blanc, ses bords réguliers ou parfois irréguliers et
sans bourrelets véritables d’oedeme comme on le voit dans les ulcérations malignes.
Sa consistance est souple a la pince a biopsie

L’ulcére gastrique cicatriciel a un aspect variable suivant le délai : une cicatrice jeune
se présente sous forme d’une dépression a fond rose alors qu’une cicatrice ancienne
peut revétir I’aspect d’une fine ligne entourée d’une muqueuse normale. Certains

ulceres cicatrisent sans séquelles.

2.1.2 Aspects endoscopiques de 'ulcére duodénal :

L’ulcére duodénal évolutif peut revétir quatre aspects :

1° Ulcere rond : c’est le plus fréquent 60 a 70%

2°  Ulcere irrégulier : 7 2 20%

3° Ulcere linéaire : 6 a 15%

4° Ulcere salami : moins de 10%

L’ulcere duodénal cicatriciel peut se présenter sous forme : d’une cicatrice déprimée,

d’une cicatrice linéaire ou d’une dépression cicatricielle de la totalité du bulbe.

2.2 La radiographie
Elle est supplantée par I’endoscopie et ne garde d’indication que lorsque ’endoscopie n’est

pas réalisable.

2.3 Les études des sécrétions digestives : acide et gastrine
N’ont également pas d’intérét, mais gardent leur utilité lorsqu’une indication opératoire est

posée ou lorsqu’on veut apprécier la capacité pariétale maximale, ou lorsqu’on soupgonne un

syndrome Zollinger Elison.

19



V ASPECTS PARTICULIERS DES ULCERES GASTRO-DUODENAUX

1 Maladie ulcéreuse dans le cadre du Zollinger-Ellison

Le diagnostic de syndrome de Zollinger-Ellison doit &tre évoqué devant toute maladie
ulcéreuse inhabituelle par sa sévérité ou son siege, surtout si elle s’accompagne de diarrhée;
et devant les signes radiologiques ou endoscopiques €évoquant une hypersécrétion acide.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une hypergastrénémie et d’une hypersécrétion

acide

2 Maladie ulcéreuse et hypergastrénémie en dehors du Zollinger-Ellison

Dans de rares cas, la maladie ulcéreuse peut s’accompagner d’une hypergastrénémie et d’une
hypersécrétion acide sans adénome pancréatique ou extrapancréatique. Il peut s’agir :
- d’une hyperplasie des cellules G antrales, la gastrine revenant a la normale
apres gastrectomie.
- d’une hypersensibilité des cellules G antrales caractérisée par un test a la
sécrétine négatif et une réponse €élevée a la gastrine aprés un repas, cette
réponse revenant a la normale apres gastrectomie €t vagotomie.

- de formes provisoirement inclassées

3 Maladie ulcéreuse et hyperparathyroidie

Ici la relation est mal établie, mais I’hypercalcémie en rapport avec 1’adénome parathyroidien
peut étre a elle seule responsable d’une hypersécrétion acide et d’une élévation modérée de

la gastrine.

5 Maladie ulcéreuse et Pancréatite chronique
L’ulcére semble plus fréquent chez les sujets atteints de pancréatite chronique que dans la

population générale.
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6 Maladie ulcéreuse et anti-inflammatoire non stéroidien

I1 est établi que la prise prolongée d’aspirine favorise la survenue d’un ulcére gastrique
chronique. Dans une étude portant sur 119 malades ayant un ulcére gastrique, on retrouve une
prise récente d’aspirine chez 83% de ceux qui ont un ulceére gastrique multiple et 37% de ceux

ayant un ulcére gastrique unique.

7 Maladie ulcéreuse chez I’enfant

L’ulcére est rare chez 1’enfant au dessous de 6 ans mais son incidence augmente réguliérement
a partir de 7 ans; et c’est a partir de cet 4ge qu’apparait la prédominance masculine. La
fréquentation hospitaliere pour ulcére peptique, de 1’ordre de 0,3 a 0,5%. semble augmenter
dans les statistiques pédiatriques depuis ces derniéres années.

On peut estimer entre 3 et 5 le nombre annuel de nouveaux cas d’ulcere primaires duodénaux
par grande ville européenne.

Dans cette population, il faut distinguer les ulceres primaires des ulceres secondaires dis : au
stress, prise de médicaments, maladie générale.

On retrouve surtout une prédominance des antécédents familiaux.

La symptomatologie de la maladie est marquée par des périodes douloureuses ou
asymptomatiques et par la survenue de complications. Les hémorragies digestives sont
révélatrices de ’ulcére dans 15 & 35% atteignant 56% dans certaines études. Les perforations
sont exceptionnelles.

Lors du passage a 1’dge adulte la maladie ulcéreuse semble poursuivre son évolution, et se
manifeste par des douleurs épigastriques a irradiation postérieure. Ces douleurs peuvent
s’accompagner d’amaigrissement, d’ictére en cas de complication, et des céphalées qui peuvent
méme dominer longtemps la symptomatologie et dont on doit retenir le caractére provoqué

par I’'ingestion d’aliment.
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VI LES COMPLICATIONS

Elles sont au nombre de trois :

- Les hémorragies digestives hautes

- Les sténoses pyloro-bilbaires

- Les perforations.

1 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

C’est la complication la plus fréquente, 6 a 7 fois plus fréquente que la perforation. Elles

surviennent chez 15 a 25% des ulcéreux et on admet que 50% des hémorragies digestives

hautes sont d’origine ulcéreuse.

1.1 Physiopathologie
L’hémorragie peut €tre due :

- a une rupture d’une artere ou d’une artériole au fond de 1’ulcére

- 4 un saignement muqueux péri-ulcéreux

- ou ces deux mécanismes associés

1.2 Signes cliniques
L’hémorragie peut s’extérioriser sous forme d’hématémese et/ou de méléna, elle peut se

présenter également par un tableau d’anémie sidéropénique par hémorragie microscopique ou

par un état de choc (collapsus) par hémorragie non extériorisée.

Ici on retiendra :

qu’un interrogatoire approfondi et un examen clinique complet demeurent
impératifs pour le diagnostic positif et surtout pour apprécier le terrain :
élément déterminant du pronostic

que le méléna peut ne refléter qu’une hémorragie minime (50 ml)

que I’hématémese lorsqu’elle vient d’un ulcére duodénal est un signe
d’hémorragie importante et rapide

que D’extériorisation de sang rouge par 1’anus chez un patient choqué est en

général d’origine haute
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- qu’il n’y a pas de signes cliniques propres permettant de localiser 1’origine
gastrique ou duodénal du saignement

- il faut considérer comme hémorragie grave celle qui atteint ou dépasse en
moyenne 1500 ml ou 25% de la masse sanguine avec : accélération du pouls,

hypotension, paleur conjonctivale, sueurs froides.

1.3 Etiologies

Certains facteurs peuvent favoriser la survenue d’une hémorragie digestive chez un
ulcéreux : les anti-inflammatoires non stéroidiens (1’aspirine y compris) entrainent un
risque accru d’hémorragie digestive; le traitement anti-coagulant et peut étre 1’alcool
la localisation duodénale de I'ulcere multiplie par 4 le risque hémorragique (cette
localisation est 4 fois plus fréquente que celle gastrique) v

I’hémorragie peut étre spontanée : en effet un ulcére évolutif est une affection

potentiellement hémorragique dont la réelle prévalence est diversement appréciée.

1.4 Mesures thérapeutiques

1.4.1 Mesures immédiates

pose d’une bonne voie de perfusion veineuse, prélévements sanguins (pour
groupage-rhésus, dosage d’hémoglobine, de I’hématocrite et de la prothrombine),
compensation de I’hypovolémie (solutés macromoléculaires puis sang). Les
hémorragies minimes ne nécessitent pas une réanimation mais imposent une
surveillance.

mise en place d’une sonde gastrique : elle affirme le diagnostic 99 fois sur 100
lorsqu’elle raméne le sang. En 1’absence de sang 6 fois sur 10 le siege est bas. Elle
précise si I’hémorragie a cédé, persiste ou a récidivé. Prépare 2 !’endoscopie en
permettant I’évacuation du sang, des caillots et des sécrétions, permet le lavage continu

a l’eau glacée et de faire passer les préparations médicamenteuses anti-ulcéreuses.
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1.4.2 Résultats immédiats

80% des malades cessent de saigner spontanément. Les autres pour lesquels les transfusions

ont rétabli la volémie peuvent continuer a saigner ou a récidiver a tout moment. Cette récidive
doit rester une crainte chez tous, elle justifie la prolongation de la surveillance et impose dans

les plus brefs délais une enquéte étiologique.

1.4.3 Enquéte étiologique
Passé le cap de I’admission, les signes de détresse vitale ayant été déstabilis€s, un examen

capital s’impose : la fibroscopie.

1.4.3.1 La fibroscopie
Elle apporte le diagnostic dans 85 a 90% en découvrant 1’ulcere et ses caractéres (forme,

profondeur, taille, topographie) et en précisant les stigmates d’hémorragie a savoir :
- un jet artériel
- un vaisseau visible rencontré dans 20% des cas
- un caillot de sang frais ou un enduit de fibrine dans le cratére de 1’ulcére
- une escarre noire au fond de I’ulcere.
11 faut retenir que :
- en cas de vaisseau visible il y a 56% de récidive hémorragique avec 15% de
déces
- en cas de suintement, de caillot adhérent ou d’escarre noire dans le cratere de
I'ulcere, il y a 8% de récidive sans déces, en cas de cratere ulcéreux, sans

stigmate de saignement, il n’y a aucune récidive

1.4.3.2 Dans les 10% ou la fibroscopie est négative ou dans les cas ou elle n’est pas

praticable on peut avoir recours a la radiologie, ou 2 la laparotomie

explorétrice.
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1.4.4 Traitement
Environ 80 2 90% des hémorragies s’arrétent spontanément. Ici deux attitudes doivent étre
observées :
1°) il faut opérer en urgence les malades ayant un ulcere compliqué d’hémorragie massive,
ou mal contrdlée par le traittement médical. Sont aussi d’indication chirurgicale :
les vaisseaux visibles (visible vessels),
les artéres saignant en jet.

Deux techniques chirurgicales sont possibles :

- la gastrectomie partielle pour les ulceres gastriques hémorragiques

- la vagotomie tronculaire avec suture de 1’ulcére pour les ulcéres duodénaux.

- en cas de deuxi¢me récidives : savoir que chaque hémorragie accroit le risque
d’une hémorragie ultérieure : ce risque est de 67 % apres une premiere récidive
dans les cinq ans, le risque s’accroit a 25 % apres trois ans, 33 % apres cinq
ans et 50 % apres dix ans ;

- enfin le malade doit étre opéré lorsqu’apres 5 a 6 unités de sang les signes de
détresses vitales ne sont stabilisés ou lorsqu’on craint de ne pas disposer d’une
quantité suffiante de sang compatible pour poursuivre les transfusions.

Ces indications devront toutefois €tre nuancées en fonction des résultats que laissent entrevoir
la fibroscopie et la radiologie theurapeutiques. Elles ne concernent que les rares patients
qualifiés d’emblée "d’intouchables” en raison de leur terrain.

Chez les malades non opérables du fait d’une tare associée, différentes mesures ont été
proposées :

- perfusion de vasopressine ou embolisation artérielle sélective

- la coagulation per-endoscopique : qui fait appel :

a la photocoagulation-laser
a la thermocoagulation

et a I’électrocoagulation

2°)  Les malades dont le saignement s’est arrété par les seuls moyens médicaux doivent
étre traités comme ceux ayant un ulceére non compliqué. Il faut cependant savoir que
le risque de récidive est plus élevé chez eux et que les récidives précoces apres

I’épisode initial, multiplie le risque de déceés par 10. Ceci est un argument pour
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instituer au moins pendant un an un traitement d’entretien. Bien entendu il faut éviter
dans toute la mesure du possible les médicaments gastro-toxiques. En cas de deuxiéme
hémorragie digestive, méme bien contrélée par le traitement médical, le malade doit

étre opéré.

2 LA STENOSE PYLORO-BULBAIRE

Elle complique environ 2% de 1’ensemble des ulceres qui sont dans 90% des ulcéres

duodénaux. Survenant chez un malade ayant un ulceére duodénal évoluant depuis plus de cing

ans, elle révele dans 20% des cas un ulcére.

2.1 Physiopathologie

Plusieurs facteurs peuvent étre en cause :
- I’oedéme péri-ulcéreux et le spasme : prédominent au cours d’un ulcére
évolutif. IIs régressent en général avec la cicatrisation de I’ulcere
- quand 1’ulcere est ancien, les déformations cicatricielles du bulbe expliquent

que la sténose puisse €tre importante et non régressive.

2.2 Signes cliniques
Son installation est en général incidieuse :

2.2.1 a la phase sthénique :

Elle se traduit par des douleurs épigastriques a type de crampe, de coliques post prandiales
précoces, soulagées par des vomissements alimentaires tardifs.
A D’examen clinique, on peut parfois retrouver une sensation de tension épigastrique
intermittente, parfois un clapotage a jetin. Des ondes péristaltiques visibles sont tres rares chez
’adulte.
Le diagnostic repose sur :

- le tubage gastrique pratiqué a jeun et qui ramene du liquide (100 ml)

- le TOGD : qui montre I’existence de liquide de stase avec des flocons de

baryte et des ondes péristaltiques antrales profondes et fréquentes

- la fibroscopie : examen indispensable, elle reconnaitra la cause.
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2.2.2 a la phase asthénique :
les douleurs sont moins rythmées par les repas, moins violentes mais plus prolongées. Les

vomissements sont faits d’aliments plus ou moins digérés, ingérés lors des repas précédents.
Une constipation et un amaigrissement sont fréquents.
Les vomissements plus abondants peuvent avoir un retentissement métabolique important :
signe de déshydratation extra-cellulaire avec alcalose hypokaliémique et hypochlorémique.
A I’examen clinique : le clapotage a jeun est constant.
A ce stade le diagnostic repose sur :
- le TOGD : qui montre une importante distension gastrique avec déviation vers
la droite de la grande courbure antrale et le pylore parait excentré.
- la fibroscopie : elle doit étre pratiquée nécessairement apres évacuation et
lavage gastrique avec une sonde de gros calibre. Elle apporte le diagnostic en
montrant le siége de la sténose qui est en général infranchissable par le

fibroscope.

2.3 Le traitement :

le traitement de la sténose ulcéreuse comprend :
- la correction des troubles hydro-électrolitiques
- I’évacuation de 1’estomac

- et le traitement de 'ulcére

2.3.1 Correction des troubles hydro-électrolitiques
Elle doit étre entreprise des 1’admission du malade car une rééquilibration correcte du malade

est un facteur important de diminution de la mortalité en cas d’intervention chirurgicale.

Il est en général nécessaire de perfuser trois a quatre litres de sérum salé isotonique avec un
appoert de 20 2 40 mEq de chlorure de potassium par litre.

Des que la fonction rénale est assurée, il convient d’adjoindre du sérum glucosé pour assurer

un apport calorique.

2.3.2 Evacuation du contenu de ’estomac

Elle se fait d’abord par une sonde de gros calibre qui permet d’enlever les débris alimentaires,

puis par une sonde de calibre normal avec aspiration continue ou discontinue si la sténose est
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incomplete. La durée de 1’aspiration dépend uniquement de la régression de la sténose. Quand
la régression est suffisante, la sonde d’aspiration est retirée et 1’alimentation orale est reprise,

d’abord liquide, puis semi-liquide.

2.3.3 Traitement de ’ulcére

I1 peut étre médical ou chirurgical

2.3.3.1 Traitement médical

Il associe un médicament anti-ulcéreux (sauf les anti-cholinergique peuvent diminuer la
motivité gastrique) et le Métoclopramide dans le but de favoriser la vidange gastrique. Il sont

administrés au début par voie veineuse.

2.3.3.2 Traitement chirurgical

Il s’impose en cas de sténose serrée apres quelques jours d’aspiration et de correction des
troubles hydro-électrolitiques.

11 doit étre différé dans les sténoses moyennes dans lesquelles le risque de réapparition d’une
sténose lors d’une nouvelle poussée ulcéreuse est élevée.

Le traitement chirurgical est en général une gastrectomie partielle avec exérese suffisante en
cas de distension importante de 1’estomac. Mais il a ét€ proposé en cas d’ulcére duodénal de
pratiquer soit une vagotomie hypersélective avec dilatation de la sténose, soit une vagotomie

sélective avec gastrojéjunostomie.
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3 LA PERFORATION
Elle est la moins fréquente environ 3% de 1’ensemble des ulceres. Elle révele dans 25% des

cas un ulcere et survient généralement dans les 6 premiers mois de la poussée ulcéreuse.

3.1 Signes cliniques
Deux tableaux peuvent s’observer :

- la perforation en péritoine libre : péritonite

- 1’ulcere perforé et bouché par un viscére plein.

3.1.1 La péritonite
C’est une communication entre 1’estomac et la cavité abdominale avec présence des sécrétions

gastriques dans le péritoine qui est le siege d’une réaction inflammatoire fibrino-leucocytaire.
La perforation est marquée par une douleur brutale et intense, de siége initialement
épigastrique, diffusant ensuite 2 tout I’abdomen et accompagnée de nausée, souvent de
vomissements et de signes de choc.

A l’examen de 1’abdomen, il existe une contraction a prédominance épigastrique et une
inhibition des mouvements respiratoires abdominaux. La disparition de la matité pré hépatique
est constante.

Le toucher rectal et le toucher vaginal sont douloureux.

Le diagnostic repose sur les radiographies de 1’abdomen sans préparation (ASP) faites de face
sur un malade debout (prenant les coupoles diaphragmatiques) et de profil en position
couchée : elles montrent un pneumopéritoine dans 75 3 80% des cas. En 1’absence de
pneumopéritoine, le diagnostic de perforation peut &tre difficile en particuliers s’il existe une
hyperamylasémie évoquant une pancréatite.

Une opacification gastroduodénale par un produit de contraste hydrosoluble est alors indiquée.

3.1.2 L’ulcére mrfon:é et bouché :

La perforation peut étre bouchée par un épiploon, le foie, le pancréas, la vésicule biliaire.
Dans ces cas, les signes de perforation sont moins évidents, le signe d’irritation péritonéale
absent. La douleur peut simuler une colite, une pancréatite ou des épigastralgies.

Le diagnostic repose sur la fibroscopie.
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3.2 Traitement
Deux attitudes sont proposées :
- la méthode non chirurgicale de Taylor

- et la chirurgie

3.2.1 Méthode de Taylor :

Elle se pratique chez un sujet a jein et en cas d’ulcére duocénal. Elle consiste a faire une

aspiration digestive continue dans le but de favoriser I’obturation de perforation par un
épiploon ou par un viscere.

L’aspiration doit étre faite en milieu chirurgical et ne peut étre réalisée que si le diagr;ostic
est certain chez un malade en bon état dont la maladie ulcéreuse est récente.

Un traitement médical antiulcéreux sera institué si I’obturation est obtenue.

Cette méthode demande une surveillance répétée, le malade devant &tre opéré si 1’aspiration
gastrique est inefficace, si les signes péritonéaux ne s’améliorent pas en deux ou trois heures

ou si les signes généraux s’aggravent.

3.2.2 Méthode chirurgicale
Actuellement, la préférence de la plupart des chirurgiens est d’intervenir précocement, apres

une courte réanimation. 1’intervention est indispensable si le diagnostic n’est pas certain, si
les signes de choc sont présents et si la maladie ulcéreuse est ancienne et récidivante. Au
minimum, une suture simple de 1’ulcére, associée a un nettoyage de la cavité péritonéale, doit
étre faite en particulier chez les sujets constituant un mauvais risque chirurgical.

Un traitement chirurgical de la maladie ulcéreuse elle méme se justifie 2 condition qu’il
n’augmente pas notablement le risque opératoire. Il faut dans la mesure du possible préférer

une vagotomie hypersélective associée a la suture de ’ulcere.
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VI TRAITEMENT DES ULCERES GASTRODUODENAUX

1 TRAITEMENT MEDICAL DE L’ULCERE EVOLUTIF
11 vise a calmer la douleur ulcéreuse, a guérir la 1ésion et a prévenir les complications. Il doit
pour cela :
- réduire le pouvoir d’agression de la sécrétion acide sur la muqueuse : les
antisécrétoire, les antiacides et les mucoprotecteurs.
- renforcer la défense de la muqueuse : mucoprotecteurs

Seul le premier impératif est actuellement réellement acquis par le traitement médical.

1.1 LES MEDICAMENTS
1.1.1 Les antisécrétoires

1.1.1.1 Les antagonistes des récepteurs H, & histamine (anti-H,).

Ils agissent en inhibant la sécrétion acide gastrique en bloquant les récepteurs de la cellule

pariétale.

- La Cimetidine (TAGAMETR, EDALENE).

Chef de file des anti-H,, sa formule est dérivée de celle de I’histamine (noyau imidazolé), et

a un effet antisécrétoire important mais peu prolongé du fait de sa demi-vie relativement
breve.

. Posologie :

Le traitement d’attaque de la crise ulcéreuse repose sur une prise quotidienne de 800 mg le
soir. A ces posologies, dans 'ulcere duodénal, la Cimetidine a ét€ significativement plus
efficace que le placebo sur la douleur et a donné des taux de cicatrisation moyens de 70% a
4 semaines et de 90% a 8 ou 12 semaines contre 40% sous placebo dans les deux termes. Pour
I'ulcere gastrique, ’effet favorable de la Cimetidine par rapport a un placebo est moins
évident que pour ['ulcére duodénal.

. Effets secondaires : ,
I1s sont fréquemment rencontrés sous Cimetidine : diarrhée, confusion mentale, gynécomastie,

accidents hématologiques et hépatiques réversibles apres 1’arrét du traitement.
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- La Ranitidine (AZANTAC®, ZANTAC®, RANIPLEXER)

Elle differe de la Cimetidine par le noyau (remplacement du noyau imidazolé de la Cimetidine
responsable de certains effets secondaires par le noyau furanne) et par la chaine latérale.
Elle est plus efficace (au moins 5 fois sur une base pondérale) que la Cimetidine sur la
sécrétion acide gastrique stimulée et a surtout une durée d’action plus prolongée et moins
d’effets secondaires.

Elle a fait la preuve de son efficacité dans le traitement de I'ulceére duodénal avec des taux
de cicatrisation comparables et parfois supérieurs a ceux de la Cimetidine. Dans 1’ulcere
gastrique évolutif, plusieurs études ont montré que la Ranitidine a un effet significativement
supérieur a celui du placebo et au moins comparable a celui de la Cimetidine : apres 8
semaines de traitement le taux de cicatrisation de 1’ulcere gastrique est compris entre 85 et
90%.

Le traitement d’attaque repose sur une prise biquotidienne de 150 mg (matin et soirj ou de

300 mg le soir, cette dernicre attitude étant la plus adoptée.

- La Famotidine (PEPDINER®)

Sur une base équimolaire, la Famotidine, qui comporte un noyau thiazole, est environ 7,5 fois
plus puissante que la Ranitidine et 20 fois plus que la Cimetidine sur la sécrétion acide
gastrique basale et stimulée. II faut savoir que 1’usage d’un médicament plus puissant n’a pas
obligatoirement un avantage thérapeutique dans la mesure ou 1’augmentation de la posologie
d’un médicament moins puissant permet d’obtenir une méme réponse quantitative et que,
quelque soit 1’anti-H2 utilis€ il y a un plafonnement de I’effet antisécrétoire.

La Famotidine a, aux mé€mes doses, une durée d’action plus prolongée que la Cimetidine et
égale 2 celle de la Ranitidine; utilisée a raison de 20 mg deux fois par jour ou de 40 mg au
coucher, elle donne les mémes résultats que la Ranitidine & la posologie habituelle sur la
cicatrisation des ulceres duodénaux.

Comme la Ranitidine elle a moins d’effets secondaires.
- La Nizatidine (NIZAXID®)

Demier né des anti-H,, du fait de sa durée d’action relativement courte, elle n’offre aucun

avantage par rapport a la Cimetidine.
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1.1.1.2 Les Anticholinergiques

Ils ont une efficacité antisécrétoire trés inférieure a celle des anti-H,; cependant, ils ont été
largement utilisés avant 1’ére de la Cimetidine sans que leur efficacité ait été démontrée.
Les anticholinergiques classiques : ATROPINE n’ont plus de place dans le traitement de la
maladie ulcéreuse. Par contre la PIRENZEPINE (GASTROZEPINE®) dernier né du groupe
a fait sa preuve dans le traitement de ’ulcére duodénal. Elle est peu puissante et a une durée
d’action bréve.

A la dose de 75 mg deux fois par jour, elle ne modifie pratiquement pas 1’acidité
intragastrique des 24 heures. cependant a la dose de 50 mg trois fois par jour (une demi heure
avant chaque repas), elle donne a 4 semaines des taux de cicatrisation de 1’ordre de 70%,
voisins de ceux obtenus par la Cimetidine. _

Les anticholinergiques agissent en diminuant la sécrétion acide gastrique par inhibition de
I’acétylcholine au niveau des récepteurs muscariniques des cellules pariétales.

Ils sont tres peu utilisés a cause de leurs effets secondaires : sécheresse de la bouche.

1.1.1.3 Les inhibiteurs de la pompe a protons (H*-K* ATPASE)
L’OMEPRAZOLE (MOPRALRF) est le premier et le seul actuellement commercialisé des

inhibiteurs de la pompe a protons. Il se fixe de fagon durable sur la membrane canaliculaire
des cellules pariétales et a une action antisécrétoire trés puissante et tres prolongée. de ce fait
il peut étre donné en une dose quotidienne.

Les taux de cicatrisation obtenus a 4 semaines avec la dose de 20 mg ont été compris entre
82 et 97%, avec 40 mg entre 98 et 100%.

La dose 2 utiliser en premiére intention, pour le meilleur rapport colt-efficacité est de 20 mg
par jour pendant 4 semaines puisqu’clle donne de meilleurs résultats (82 2 97%) que
1’Oméprazole 40 mg par jour pendant deux semaines (76-83%).

Chez les patients non cicatrisés aprés 6 semaines de traitement par les doses habituelles
d’anti-H,, 1’Oméprazole 20 mg n’est pas supérieur a la Ranitidine; en revanche a la dose de

40 mg par jour, il permet la cicatrisation de la quasi-totalité des ulceres duodénaux résistants.

33



1.1.2 LES ANTI-ACIDES

Ils réduisent la concentration acide intragastrique par un effet de neutralisation (consommation

des ions H* avec élévation du PH) et un effet tampon (consommation des ions H* au fur et
a mesure de leur sécrétion sans variation de PH).

Leur faible durée d’action oblige a des prises répétées, ce qui explique que malgré leur
efficacité sur la cicatrisation, ils ne soient plus donnés qu’a la demande du malade pour la
sédation des douleurs dans les premiers jours. Ils sont donnés soit une heure et demi ou soit
une heure et demi a trois heures apreés chaque repas car ces périodes correspondent
généralement au moment ou ’acidité intragastrique est élevés.

Les produits les plus utilisés sont : Phosphalugel®, Maalox®, Rocgel®, Gastramine¥...

1.1.3 CARBENOXOLONE

Elle agit par un effet trés différent des antisécrétoires puisqu’elle n’a aucun effet sur la
sécrétion acide. Elle favorise le renouvellement des cellules de 1’hépithélium gastrique et
accroit le débit de mucus. Mais ses effets secondaires type aldostérone-like semblent limiter
son intérét dans le traitement de la maladie ulcéreuse quoiqu’elle ait fait la preuve de son

efficacité aussi bien sur I’ulceére gastrique que sur 1’ulcére duodénal.

1.1.4 Les Mucoprotecteurs
- Le Sucralfate (ULCARY®)

Il n’a pas d’activité antisécrétoire et d’activité antiacide aux doses thérapeutiques.

C’est un sel d’aluminium de sucrose orthosulfaté, qui en milieu acide, se polymérise sous
forme d’une substance chargée négativement se fixant préférenticllement sur les cratéres
ulcéreux chargés positivement. Le gel forme 4 ce niveau un tampon qui s’oppose 2 la
diffusion des ions H* et de la pepsine et donc 2 la digestion peptique du cratére ulcéreux.
Le sucralfate absorbe le facteur épidermique de croissance présent dans la salive et dans le
suc digestif et augménte ainsi la concentration de ce facteur au niveau de 'ulcére et de la
muqueuse avoisinante. Or ce facteur stimule la prolifération cellulaire et serait susceptible
d’accélérer le processus de cicatrisation.

Le sucralfate absorbe également les sel biliaires qui sont des agents corrosifs capables de
rompre la barriere muqueuse favorisant du coup la retrodiffusion des ions H*. Il se comporte

comme un irritant doux et stimule la synthése des prostaglandines en libérant 1’acide
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arachidonique 2 partir des phospholipides des membranes cellulaires (les prostaglandines sont
impliquées dans la défense de la muqueuse). L’effet irritant doux conduirait également a la
constitution d’une épaisse couche couvrant la muqueuse. Cette couche protégerait la muqueuse
d’une nouvelle agression et favoriserait le processus de régénération de 1’épithélium en isolant
la membrane basale de ’acide intra-luminal.

Le sucralfate a la dose de 1 g 4 fois par jour (une demi heure avant les repas et au coucher)
donne des taux de cicatrisation semblables & ceux de la Cimetidine aussi bien dans 1’ulcere
duodénal que dans 1’ulcére gastrique. La dose biquotidienne de 2 g est aussi efficace que la

posologie habituelle (1g 4 fois par jour).

- Le Citrate de bismuth colloidal (DENOLY)

Ce produit a des propriétés trés voisines du sucralfate. Il a en plus une action bactéricide sur
I’hélicobacter pylori. Cependant utilisé seul, il donne un taux d’éradication faible de I’ordre
de 40%.

Il donne un taux de cicatrisation comparable & celui de la Ranitidine, cependant il lui est
attribué des effets neurotoxiques mortels mais ceux-ci ne sont pas confirmés par toutes les

études.

1.1.5 LES PROSTAGLANDINES

Deux prostaglandines de synthése sont en cours de commercialisation : la Methyl PGEI
(Misoprostol = CYTOTECF) et la Dihidro PGE2 (Enprostil = GARDRINF).

Leur mode d’action est complexe, associant un effet mucoprotecteur et un effet antisécrétoire.
A doses non ou faiblement antisécrétoires, 1I’Enprostil (20 pg x 2/jour) a une efficacité
comparable a celle de 1a Cimetidine mais inférieure a celle de la Ranitidine. Le Misoprostol
(200pg x 4/jour) a une efficacité voisine de la Cimetidine. Ces résultats montrent bien que les
prostaglandines n’interviennent dans la cicatrisation de 1'ulcére que par leur effet
antisécrétoire.

Du fait de leur action sur le muscle utérin, elles sont formellement contre indiquées chez les
femmes enceintes ou en période d’activité génitale sans contraception efficace (risque de

métrorragie et d’avortement).
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Leur efficacité moyenne sur la cicatrisation de 1’ulcére, leur effet modeste sur la douleur
ulcéreuse, leurs effets secondaires, ne justifient pas leur prescription en premiére intention dans

le traitement de 1’ulcere.

1.1.6 LES MEDICAMENTS ANTI-HELICOBACTER PYLORI

Parmi les traitements antiulcéreux, seul le sous citrate de Bismuth a une action antibactérienne

directe et puissante. Aprés deux heures de contact, les bactéries ayant absorbé le Bismuth sont
fragmentées. Parmi les antibiotiques, les pénicillines et leurs dérivés, les tétracyclines,
I’érythromycine, les aminosides, la furazolidine, la nitrofurantoine, la rifampicine, sont actifs
in vitro. La sensibilité au metronidazole est variable 80% d’aprés certaines études.

Certains antibiotiques comme 1’érythromycine ou la josamycine, actifs in vitro, sont dépourvus
d’activités in vivo. Pour étre actif, I’antibiotique doit €tre stable a PH acide, pénétrer le mucus
gastrique et parvenir dans les cryptes, endroits protégés ot I’hélicobacter pylori semble a 1’abri
des anticorps retrouvés dans le mucus. Une résistance aux antibiotiques peut égale'ment
apparaitre aprés traitement, particuliérement aprés usage isolé du metronidazole.

La suppression durable, rarement obtenue par une monothérapie, est plus fréquente avec une
polychimiothérapie : 10 a 20% en cas de monothérapie, 30 a2 60% en bithérapie et plus de
80% en trithérapie.

La suppression est souvent transitoire, les traitements efficaces in vivo entrainent une
négativation des cultures de biopsies gastriques a la fin du traitement. Aprés l'arrét du
traitement, la récidive est fréquente dés les premiéres semaines; elle est due a une résurgence
de la souche présente antérieurement. 11 faut donc distinguer la clairance du germe (disparition
a la fin du traitement), de son €

radiation (absence au moins 4 semaines apres 1’arrét de traitement).
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1.2 SCHEMA THERAPEUTIQUE DE L’ULCERE EVOLUTIF
1.2.1 Schéma thérapeutique de L’ULCERE duodénal

1.2.1.1 Traitement d’attaque

1.2.1.1.1 - Les mesures hygiénodiététiques :
Il est difficile de déconseiller un régime alimentaire particulier puisque la nature de

I’alimentation ne semble pas influencer la nature de la guérison. Mais il est tout de méme
conseill€ lors du traitement d’attaque de la crise de supprimer 1’alcool, le tabac, les épices, les

médicaments gastrotoxiques et d’éviter le jeline prolongé.

1.2.1.1.2 - Le traitement d’attaque :

Fait appel soit aux médicaments qui agissent sur la composante antisécrétoire (les inhibiteurs
H, et méme les antiacides) ou soit sur les défenses pariétales (Mucoprotecteurs et les
prostaglahdines) pendant 4 & § semaines aux doses indiquées plus haut. |

Les antiacides ne sont donnés que pendant les périodes douloureuses (1 heure et 1/2 ou 1
heure-3 heures aprés les repas). Il faut cependant retenir ici que I’association de deux
antiulcéreux de mécanisme d’action différent ne semble pas avoir une efficacité supérieure a
celle d’un antiulcéreux prescrit en monothérapie.

Devant un ulcére duodénal, il est actuellement parfaitement justifi€ d’adjoindre a I’antiulcéreux
principal dont le but est d’obtenir la cicatrisation de I’ucére, un traitement visant a éradiqlier
I’hélicobacter Pylori afin de diminuer les récidives. Cette éradication du germe qui est
susceptible d’influencer favorablement le cours spontané de la maladie, est quasi-unanimement
reconnue comme un objectif du traitement d’attaque.

Le sous citrate de Bismuth colloidal n’entraine I’éradication que dans 40% des cas. Son
association au metronidazole (FLAGYL : 400mg x3/jour pendant une semaine) donne un taux
de cicatrisation de 75%. Du fait de I’apparition de résistances au metronidazole, I’association
sous citrate de Bismuth, metronidazole et tétracycline a forte dose pendant une semaine a été
pronée.

Du fait des troubles neurologiques attribués au sous citrate de Bismuth, I’attitude suivante est
a conseiller : traitement antisécrétoire ou mucoprotecteur pendant 4 & 6 semaines associé€ a :
I’amoxicilline 2 g/jour pendant les 8 premiers ou derniers jours et Tinidazole : 1g/jour pendant
les 2 derniers jours de I’amoxicilline. Ce traitement donnerait un taux d’éradication de 70%.

Toutefois le protocole thérapeutique idéal d’éradication reste a préciser.
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1°)  Apres 4 2 6 semaines de traitement, le contrdle endoscopique de la cicatrisation n’est
impératif que :
- chez les patients continuant a souffrir,
- chez les patients dont 1’ulcere s’est révélé par une complication,

- et chez les malades ayant une maladie ulcéreuse séveére

2°)  Lorsque 'ulcére n’est pas cicatrisé :

il est nécessaire de poursuivre le méme traitement pendant 4 a 6 semaines. Mais lorsque la
non cicatrisation de 1’ulcere est le témoin de la relative résistance aux anti-H,, ou est liée a
un état d’hypersécrétion propre au sujet (tabagisme excessif, hypercalcémie, hypergastrénémie
sans Zollinger Ellison), et/ou a une posologie insuffisante d’anti H,; on peut dans ces cas
changer de médicament (passage de la Cimetidine a la Ranitidine), ou augmenter la dose
d’antisécrétoire en particulier la dose nocturne (passage de 300mg a 450mg voire 600 mg de
Ranitidine), ou encore recourir a I’Oméprazole 40mg/jour. Une véritable résistance aux anti-H,
(non cicatrisation de I’ulcére aprés au moins 3 mois de traitement par la Ranitidine aux doses
supérieures 450mg/jour) doit conduire a I’Oméprazole : 40mg/jour qui donne a cette dose un
taux de cicatrisation a 100% en 4 a 8 semaines.

Un ulcére non cicatris€ au bout de 12 mois de traitement doit faire envisager I’éventualité d’un

traitement chirurgical en prenant soin d’éliminer un Zollinger Ellison.

1.2.1.2 Traitement d’entretien :

Lorsque 1'ulceére a cicatrisé, il se pose le probleme du traitement d’entretien car 1’ulcére a
tendance a récidiver spontanément. Le taux de récidive a2 1 an peut atteindre 80%. Or ces
récidives exposent le patient non seulement aux complications (hémorragie digestive,
perforation, sténose), mais aussi ont des répercussions socio-économiques du fait de la

douleur. Quoiqu’il en soit, le traitement d’entretien ne doit pas €tre systématique.

- On s’abstiendra en cas :
de premiére poussée
de poussée espacées (1 par an ou mois) n’ayant jamais entrainé de complications et

répondant rapidement au traitement d’attaque.
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- On y aura recours :
chez les sujets ayant une maladie ulcéreuse sévere (cicatrisation difficile, poussées
rapprochées a fortiori compliquées, tabagisme important) mais qui refusent le
traitement chirurgical ou présentent des risques opératoires certains.
chez les malades sous traitement anticoagulant ou anti-inflammatoire.
Dans ces cas le traitement d’entretien doit étre prolongé.
chez les patients en situation de conflits socio-professionnel ou familial momentanés.
Le traitement d’entretien doit comporter :
1°) Les mesures hygiéno-diététiques :
Il faut s’acharner a obtenir un arrét sinon a obtenir une diminution de la consommation
tabagique. En effet il a ét¢ montré que le taux de récidive & 1 an des sujets non fumeurs sous
placebo était inférieur a celui des sujets fumeurs sous Cimetidine.
2°) les médicaments :
La récidive peut étre efficacement prévenue : par les anti-H* en prise unique le soir de 400mg
de Cimetidine, 150mg de Ranitidine ou de 20 mg de Famotidine ou de 2 a 4g de sucralfate.
11 semble que ’efficacité préventive est proportionnelle a I’inhibition de la sécrétion nocturne.
Ainsi la Ranitidine 150 mg est 1égeérement efficace que la ’cimetidine 400 mg. Le sucralfate
a la dose de 2 a 4g /jour est d’une efficacité semblable a celle de la Cimetidine, voire la
Ranitidine.
Les prostaglandines (Misoprostol 400pg le soir, Enprostil 35pg) sont nettement moins efficaces
que la Ranitidine.
L’indication de 1’'Oméprazole dans le traitement préventif des récidives n’est pas encore
clairement définie du fait des incertitudes qui persistent quant aux dangers d’une réduction
importante et prolongée de 1’acidité gastrique (pullulation microbienne, maldigestion, risque

de cancérisation).
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Un traitement discontinu doit étre proposé lorsque l'ulcére a une périodicité saisonniére
évidente ou lorsque la poussée est déclenchée par une forte tension psychologique.

La maladie ulcéreuse pouvant rester longtemps évolutive pendant de longues années, plus de
15 ans aprés son début, il ne semble pas y avoir actuellement d’élément permettant d’affirmer
qu’un traitement d’entretien, d’une durée de 2 ou 3 ans, soit susceptible de modifier I’histoire
naturelle de la maladie ulcéreuse duodénale. Une des limites de ce traitement est le risque
élevé de non adhésion a long terme du patient a son traitement (taux d’abandon trés élevé au
dela de 2 ans).

Méme si les taux de récidive asymptomatique sous traitement d’entretien sont élevés (50% en
6 mois et 253 30% sous Ranitidine), le contrle endoscopique périodique, est cependant inutile

sauf si I’on décide de 1’arrét du traitement.

3°) En dehors du traittment médical d’entretien, il existe une nouvelle perspective
thérapeutique pour diminuer le taux de récidive :
c’est I’éradication de 1’hélicobacter Pylori au cours du traitement d’attaque, qui diminuerait
ces taux a 1 an, voire le supprimer complétement.
De plus I’efficacité du traitement chirurgical est supérieure a celle du traitement d’entretien
: ainsi le taux de récidive a 1 an sous anti-H? (20% avec la Ranitidine 150mg) est égal voire
supérieur 2 celui de la vagotomie supra-sélective. Dans tous les cas on n’aura recours a la
chirurgie que :
- chez les sujets hyperactifs souhaitant étre débarrassés de leur maladie et
incapables de suivre correctement un traitement d’entretien trop long,
- chez les sujets qui ont abandonné plusieurs fois leur traitement d’entretien et
qui ont rechuté
- chez les sujets vivant dans un environnement ou I’accés aux médicaments et

au centre médical est problématique.



1.2.2 SCHEMA THERAPEUTIQUE DE L’ULCERE GASTRIQUE EVOLUTIF

I1 est le méme que celui de 'ulcére duodénal.

En cas d’ulcere gastrique, la cicatrisation étant plus lente que 1’ulcére duodénal, un traitement
d’au moins 6 semaines est recommandé avant de faire le contrdle endoscopique. Ce délai
pourrait €tre raccourci a 4 semaines avec 1’Oméprazole.

Il est fondamental de contrdler endoscopiquement la cicatrisation de ’ulcere. La diminution
de la taille de 'ulcére ne doit pas €tre considérée comme affirmant la bénignité (15% des
ulcérations gastriques malignes régressent sous traitement antisécrétoire). En cas de cicatrice
visible, celle-ci doit étre biopsiée (possibilité de découverte d’un cancer superficiel sur lequel
était survenu une ulcération bénigne).

Au terme du traitement d’attaque, un ulceére non cicatrisé doit €tre rébiopsié et le méme
traitement poursuivi pendant 6 semaines supplémentaires avec un nouveau contrdle i la fin
de ce délai et de nouvelles biopsies. Bien entendu, les ulcéres malins hystologiquement
confirmés entraineront une interruption du traitement médical et le recours au traitement
chirurgical.

Au terme de ce nouveau traitement (aprés 8 a 12 semaines) et méme en cas de négativité des
nouvelles biopsies, la persistance d’une ulcération pose le probléme d’une dégénérescence ou
d’un carcinome in-situ qui serait passé inapergu. L’éventualité d’un traitement chirurgical doit
étre envisagée mais avant toute décision, il faut rechercher chez le malade des facteurs qui
peuvent retarder la cicatrisation (tabagisme persistant, traitement mal suivi, prise de
gastrotoxiques, facteurs psychologiques auxquels cas il faut confier le malade au psychiatre).
Comme 1’ulcere duodénal, I'ulcére gastrique est susceptible de récidiver (environ 50% en 6
mois). La Cimetidine 400mg et la Ranitidine 150mg en prise unique nocturne diminuent
nettement les taux de récidive comme d’ailleurs le sucralfate aux doses de 2g en une prise
nocturne ou de 4g/jour. Ce dernier semble efficace que la Cimetidine.

11 est difficile en 1’absence d’études prolongées, d’évaluer 1’efficacité du traitement d’entretien
ainsi que sa durée.

L’ulcére gastrique survenant toujours sur une muqueuse gastritique, sur laquelle peut
également apparaitre un cancer, il est peut étre bon, méme si les sujets sont asymptomatiques,

d’effectuer des contrbles endoscopiques réguliers : annuels ou bi-annuels.
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2 TRAITEMENT CHIRURGICAL DE L’ULCERE EVOLUTIF
Les progres du traitement médical, tant au niveau de son efficacité qu’a celui de sa tolérance,

ont limité le recours a la chirurgie. L’indication opératoire se discute en cas :

- d’ulcere résistant au traitement médical ou en cas d’ulcere récidivant malgré
un traitement d’entretien bien suivi ;

- de tares associées (dge, maladie dont le traitement est difficilement compatible
avec la présence d’un ulcere) ;

- Zollinger-Ellison

- de complications : perforation, sténose ou d’hémorragie massive.

2.1 TRAITEMENT CHIRURGICAL DE L’ULCERE DUODENAL |
Plusieurs techniques chirurgicales peuvent étre proposées dans le traitement électif de I’ulcere
duodénal. 11 s’agit de la gastrectomie partielle avec anastomose gratro-duodénale ou gratro-
jéjunale, de la vagotomie tronculaire ou sélective avec pyloroplastie, de I’antrectomie et de
la vagotomie hypersélective.

La mortalité post-opératoire est plus élevée apres grastrectomie partielle (1 et 2%) qu’apres
les autres types d’intervention. ‘
La vagotomie hypersélective doit étre préférée aux autres types de vagotomie. En effet, sa
mortalité post-opératoire est nulle et ses complications trés faibles. Cependant, elle a
I’inconvénient de donner le taux le plus élevé de récidives ulcéreuses : environ 10% avec un
recul minimum de 5 ans.

L’antrectomie avec vagotomie est 1’intervention qui donne moins de récidives ulcéreuses pour
une mortalit¢ de 1’ordre de 1% et des contreparties fonctionnelles acceptables bien
qu’associant les inconvénients de résections gastriques et des vagotomies.

I1 semble que la meilleure intervention élective soit la vagotomie hypersélective malgré son

taux de récidive relativement élevé.



2.2 TRAITEMENT CHIRURGICAL DE L’ULCERE GASTRIQUE

Théoriquement les techniques chirurgicales de traitement de 1’ulcére gastrique sont les mémes

que pour 'ulcere duodénal. En effet, la gratrectomie partielle est I’intervention le plus souvent
choisie, car elle permet une exérese non seulement de 1’ulcére mais aussi des 1ésions associées
de gastrite atrophique ; elle entraine moins de récidives et nécessite moins de réinterventions.
Cependant certains chirurgiens proposent la vagotomie tronculaire ou sélective avec
pyloroplastie, bien que le taux de récidives a long terme soit rélativement élevé (10%) et qu’il
persiste toujours un risque faible, mais non nul, de cancer de 1’estomac.
Il est donc conseillé 1’attitude suivante : _
- la gastrectomie partielle dans tous les cas ol il n’existe pas de risques
opératoires ou post-opératoires particuliers |
- en revanche chez les sujets 2 haut risque chirurgical et dans les ulceres haut
situés, on préfeére la vagotomie sélective avec exérése de 1’ulcére et
pyloroplastie.
11 est possible dans les deux cas (ulcere gastrique et duodénal) qu’apres la chirurgie qu’il ait
des récidives ulcéreuses qu’il faudra distinguer des ulceres anastomotiques. Le traitement de

ces récidives est purement médical identique 4 celui d’un ulcere évolutif.

3 ENFIN L’ULCERE GUERIT SANS TRAITEMENT :
L’ulcere chronique gastrique ou duodénal peut guérir sans traitement ou sous placebo et cela
sans modification de la sécrétion acide gastrique :

- 24% a 2 semaines

- 40% a 4 semaines

- 60% a 6 semaines

- 80% a 8 semaines
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ETUDE DES COMPLICATIONS
HEMORRAGIQUES



I - METHODOLOGIE



1 MALADES

Notre étude prospective s’est déroulée de novembre 1991 a décembre 1992 au Centre
Nationale d’Endoscopie Digestive de 1’Hopital du Point G. Les malades de tous les sexes et
d’age compris entre 10 et 88 ans proviennent des formations sanitaires de Bamako. IIs ont été

examinés pour hématémese et/ou méléna, anémie, épigastralgie.

" 1.1 Critéres d’inclusion :

Ont ét€ les suivants :
- Les ulceres gastriques dont la bénignité est confirmée par !’histologie, ou
cicatris€ a I’endoscopie apres traitement médical;
- Les ulceéres duodénaux;
- Les stigmates de saignement récents (caillot, fibrine, saignement en nappe)
- Ulcere plus anémie microcitaire pour laquelle aucune étiologie n’a été

retrouvée.

1.2 Critéres d’exclusion :
- Les ulcéres sans stigmate de saignement récent ou associ€s a d’autres 1ésions
susceptibles de saigner;
- Les ulceres gastriques non biopsiés et dont la cicatrisation endoscopique n’a

pas été confirmée

2 METHODE

Nous avons utilisé le fibroscope GIF Q "10" de la firme japonaise Olympus, a vision axiale,
multidirectionnelle et a lumieére froide. Hormis le lavage gastrique pratiqué chez certains
malades, aucune préparation spéciale n’a été faite. Quelques rares fois, on a eu recours a une
prémédication a la Xylocaine gel.

Les biopsies ont été systématiques en cas d’ulcére gastrique lorsque I’état du malade le
permet. Les fragments prélevés ont été fixés par le formol 3 10% et envoyé au laboratoire
d’ Anatomopathologie de 1’Institut National de Recherche en Santé Publique.

Tous les malades ont fait ’objet d’un examen clinique soigné pour apprécier le retentissement

systémique de 1’hémorragie. Une réanimation a été faite selon la gravité de I’hémorragie.
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Les prélévements sanguins seront également faits pour : taux de prothrombine, numération
formule sanguine et groupage-rhésus.

I1 a été€ établi pour chaque malade une fiche d’enquéte pour le recueil des renseignements sur
I'ulcere et le malade. Une enquéte sur le mode de vie du malade en particulier la prise
d’anti-inflammatoire non stéroidien a été menée.

Tous les malades retenus bénéficient d’un traitement anti-ulcéreux associé a un traitement
anti-hélicobacter pylori en cas d’ulcere duodénal.

Un contrdle endoscopique de 1'ulcere a été recommandé entre 4 a 6 semaines de traitement.
Nos résultats seront analysés au centre d’informatique de 1’Ecole Nationale de Médecine et
de Pharmacie du Mali, et nos valeurs de comparaison statistique seont effectuées grace au test

de CHI2 avec correction de YATES, et avec le test exact de FISHER.
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II - LES RESULTATS



1 - CONSIDERATIONS GENERALES



1.1 Fréquence relative des différentes complications des ulcéres gastro-duodénaux

Tableau 1
Fréquence des principales complications
COMPLICATIONS Nombre de cas Pourcentage
Hémorragies digestives 80 17,89
Sténose 16 3,58
Perforation 4 0,89
Ulceres non compliqués 347 77,64
TOTAL 447 100

De Novembre 1991 a Décembre 1992, nous avons perspectivement eu a recenser 447 ulcéres
gastro-duodénaux sur lesquels il a été relevé 100 complications (22,37 p100). Les hémorragies
digestives ont été les plus fréquentes 80 cas (17,89 p100) par contre les perforations sont
rarissimes avec un taux de prévalence de 4 cas sur 447 soit 0,89 p100.

1.2 Fréquence des hémorragies par ulcére gastro-duodénaux par rapport aux autres
complications

Tableau IT
Répartition des hémorragies en fonction des complications
COMPLICATIONS Nombre de cas Pourcentage
Hémorragies 80 80
Sténose 16 16
Perforations 4 4
TOTAL 100 100

Parmi les complications, les hémorragies digestives ont ét€ les plus fréquemment observées
80 cas sur 100 soit 80 p100.




1.3 Fréquence des hémorragies digestives hautes par ulcére gastro-duodénaux par

rapport aux autres causes des hémorragies digestives hautes.

Tableau ITI

Répartition des hémorragies digestives hautes selon I’étiologie

ETIOLOGIES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
ulceres gastro-duodénaux 80 59,70
Varices oesophagiennes 23 17,16
Gastro-duodénites 18 13,44
Mallory-Weiss 5 3,73
Tumeurs 3 2,24
Aucune 5 3,73
TOTAL 134 100

En 14 mois, 134 hémorragies digestives hautes ont été explorées. Dans 5 cas (3,73 p100) la
fibroscopie était normale et dans 129 cas (96,25 p100) une cause de I’hémorragie a été
décelée, la plus fréquente étant les ulceres gastro-duodénaux 80 cas (59,70 pl00) suivis par
les varices oesophagiennes 23 cas (17,16 p100) et les Iésions gastro-duodénales aigués 18 cas

(13,44 p100).
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2 - ETUDE ANALYTIQUE DES HEMORRAGIES
DIGESTIVESHAUTES PAR ULCERES
GASTRO-DUODENAUX



2.1 AGE

Tableau IV
Répartition des malades selon I’age
TRANCHE D’AGE/ans EFFECTIF POURCENTAGE

1220 4 5,00
21230 13 16,25
31240 27 33,75
41250 14 17,50
51260 6 7,50
61270 9 11,25
70 et + 7 8,75
TOTAL 80 100,00

L’hémorragie a été rencontrée dans toutes les tranches d’4ge, avec un maximum entre 21 et
40 ans : 37 patients (46,25 p100). L’dge moyen est de 43 ans avec des extrémes de 10 a 88

ans.
2.2 SEXE
Tablean V
Répartition des malades par sexe
SEXE EFFECTIF POURCENTAGE

Masculin 70 87,50

Féminin 10 12,50

TOTAL 80 100,00

Le sexe masculin a été prédominant : 70 hommes (87,50 p100) pour 10 femmes (12,5 p100).
Le sex-ratio est égal a 7 en faveur de I’homme.
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2.3 PROFESSION

Tableau VI
Répartition des malades en fonction des catégories professionnelles

PROFESSION EFFECTIF POURCENTAGE
Salariés 29 35,25
Commergants 10 12,25
Cultivateurs 9 11,25
Ménagéres 9 11,25
Artisans 7 8,75
Retraités 8 10

Eleves et étudiants 5 6,25

Sans emploi 3 3,75
TOTAL : 80 100

Les salariés ont été les plus touchés (36,25 p100) et ceux de bas niveau (enseignants du ler
cycle, infirmieres, soldats, ouvriers, secrétaires) sont prédominants 24 cas sur 29 soit 82,75
p100.

2.4 ETHNIE
Tableau VII
Répartition des malades en fonction des groupes ethniques
ETHNIE EFFECTIF POURCENTAGE
Bamanans 26 32,90
Peuls 11 13,92
Sarakolés 10 12,65
Malinkés 8 10,12
Sonrhais 6 7,6
Autres’ : 19 2272
TOTAL 80 100

* = MINIANKAS (2), KASSONKES (2), DOGONS (2), BOzos (2), SENOUFOS (2), BOBOS (2),
SOMONOS (2), TOUCOULEURS (1), ARABES (1), SENEGALAIS (1).

Les Bamanans ont été les plus atteints (32,90 p100) suivis par les Peuls (13,92 p100) et les
Sarakolés (12,65 p100).
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2.5 EXCITANTS

Tableau VIII
Répartition des différents types d’excitants

EXCITANTS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Tabac et/ou Thé 44 55

Alcool 8 10

Epices 3 3,75
Aucun 25 31,25
TOTAL 80 100

La prise d’excitants a été retrouvée chez 55 patients (68,75 p100), les excitants les plus
incriminés ont été le tabac et/ou thé 44 cas (55 pl00). Les épices n’occupent pas de place
importante dans 1’alimentation de nos malades 3 cas (3,75 p100). Le maximum de prise de
tabac et/ou thé a été retrouvé chez ’adulte jeune entre 21 et 50 ans : 40 cas (50 p100).

2.6 PRISE DE MEDICAMENTS GASTRO-TOXIQUES

Tableau IX

Répartition des différents types de gastro-toxiques
MEDICAMENTS EFFECTIF POURCENTAGE
GASTRO-TOXIQUES
AINS ET AAS 41 51,25
Médicaments traditionnels 3 3,75
Aucun 36 45
TOTAL 80 100

Les hémorragies ulcéreuses ont été spontanées dans 36 cas (45 p100), et sont survenues dans
41 cas (51,25 p100) apres prise d’AINS (AAs y compris). Trois fois (3,75 p100) I’hémorragie
était attribuée a la prise de médicaments traditicnnels.
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2.6.1 Les classes d’anti-inflammatoire non stéréoidien

Tableau X
Répartition des différents types d’AINS

TYPES D’AINS EFFECTTF POURCENTAGE
Acide Acétyl Salicylique 33 80,50
Acide Niflumique 2 4,90
Acide Tiaprofénique 2 4,90
Diclofénac 2 4,90
Ibuproféne 1 2,40
Tiaprofénate de Trométamol 1 2,40
TOTAL 41 100

Sur les 41 hémorragies imputables & une prise d’anti-inflammatoire non stéroidien, I’acide
acétyl salicylique a été le produit le plus fréquemment utilisé par nos malades 33 cas sur 41
(80,50 p100).

2.6.2 Durée d’exposition

Tableau XI
Ancienneté de la prise
DUREE D’EXPOSITION >=24 heures 24-48 heures 72 heures et + TOTAL N(%)
N(%) N(%) N(%)

MEDICAMENTS GT

AAS 15 (45.45%) 13 (39,40%) 5 (15,15%) 33 (100%)
Autres AINS 0 1 (12,5 %) 7 (87.5%) 8 (100%)
TOTAL 15 (36,58%) 14 (34,14%) 12 (29.8%) 41 (100%)

P = 0,5. Test exact de FISHER.

La durée d’exposition était inférieure ou égale & 24 heures dans le groupe AAS (45,45%) et
supérieure a 72 heures dans le groupe AINS (87,5%). Les tests statistiques n’ont pas conclu
a une différence statistique.
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2.6.3 Posologie

Tableau XII
Répartition des médicaments selon les posologies
POSOLOGIE /mg/j 25-250 mg | 500-1000 3000-4000 5000 et + TOTAL
N(%) N(%) N (%) N(%) N(%)
Types d’AINS
Acide acétyl Salicilique 0 23(69,70%) 6 (18,18%) 4 (12,12%) 33 (100%)
Acide Niflumique 0 2 (25%) 0 0 2 (100%)
Diclofénac 2 (25%) 0 0 0 2 (100%)
Tbuprofene 1(12,5%) 0 0 0 1 (100%)
Acide Tiaprofénique 0 2 (25%) 0 0 2 (100%)
Tiaprofénate de 1(12,5%) 0 0 0 1 (100%)
Trométamol
TOTAL 4 (9,75%) 30(73,17%) 6 (14,63%) 4 (9,75%) 41 (100%)

* —

= effectif d’accidents hémorragiques diis aux AINS.

Plus de la moitié des hémorragies sous AINS (59,70%) était survenue a des posologies
comprises entre 500 et 1000 mg. Nous n’avons pas pu effectuer une analyse statistique.

2.6.4 Motif de prise des anti-inflammatoires

Tableau XIH

Répartition des motifs de prise des médicaments
MOTIFS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Céphalées et/ou fievre 20 48,78
Asthénie 2 4,87
Arthralgies 10 24,39
Douleurs dentaires 4 9,75
Epigastralgies 5 12,19
TOTAL 41 100

L’Acide acétyl salicilique (33 cas) et trés rarement les autres anti-inflammatoires non
stéroidiens étaient utilisés pour des syndromes variés : le plus souvent il s’agissait de fievre
et/ou céphalées 20 cas (48,75 p100), ou pour une simple fatigue 2 cas (4,87 p100).
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2.7 ANTECEDENTS

Tableau XIV

Antécédents
ANTECEDENTS EFFECTIF POURCENTAGE
Epigastralgies 41 51,25%
ulceres 11 13,75%
Auto-médication 2 ’aspirine 65 81,25%
Hémorragie digestive 3 3,75%
Arthropathies 16 - 20%
Alcoolisme 12 15%
Aucun 25 31,25%
TOTAL 177" 100%

¥ = Plusieurs antécédents avaient été trouvés chez un malade.
Trés peu de nos ulcéreux étaient connus (13,75 pl00), les épigastralgies (51,25 pl100) et
I’automédication a 1’aspirine (81,25 p100) étaient fréquemment rencontrées chez nos patients.
Dans 25 cas (31,25 p100) le malade n’avait aucun antécédent.

2.8 TYPES D’HEMORRAGIE

Tableau XV

Répartition des types d’hémorragie

TYPE D’HEMORRAGIE - NOMBRE DE CAS | POURCENTAGE
Hématémese 37 46,25
Méléna 29 36,25
Hémorragies sous endoscopiques 12 15
Anémie 2 2,5
TOTAL 80 100

L’hématémese a été le mode d’expression clinique le plus fréquemment rencontré 37 cas

(46,25 pl100), et dans 2 cas (2,50 p100) I’hémorragie s’est manifestée par une anémie.
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2.9 MANIFESTATION DIGESTIVE AU COURS DE L’HEMORRAGIE

Tableau XVI
Répartition des différents types de manifestation digestive

MANIFESTATION DIGESTIVE | NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Epigastralgies 38 47,5
Nausées et vomissements 8 10
Diarrhées 4 5

Aucun 30 35,5
TOTAL 80 100

L’hémorragie a ét€ trés souvent associée a des symptdmes digestifs 50 cas (62,5 p100) parmi
lesquels, les épigastralgies ont été les plus fréquentes 38 cas (47,5 p100). Dans 30 cas aucun
symptome n’a été noté.

2.10 SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT

Tableau XVII
Répartition des signes d’accompagnement

SIGNES D’ACCOMPAGNEMENT EFFECTIF POURCENTAGE
Céphalées et/ou vertiges 29 36,25%
Chute tensionnelle (Maxima<100 mmHg) 29 36,25%
Tachycardie (Pouls>=80 batt/mn 20 25%

Paleur conjonctivale 15 18,75%
Agitation 5 6,25%
Syncope 1 1,25%
Aucun 30 37,50%
TOTAL 129° 100%

* = Plusieurs signes ont été retrouvés chez un méme malade.

La chute tensionnelle et les vertiges et/ou céphalées ont ét€ les plus fréquents 29 cas
respectivement (36,25 p100).
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2.11 RETENTISSEMENTS BIOLOGIQUES

Tableau XVIII
Fréquence des retentissements biologiques

| RETENTISSEMENTS BIOLOGIQUES | EFFECTIF POURCENTAGE
Chute de 1’Hématocrite 24 36,37%
Chute de I’Hémoglobine 22 34,28%
Aucun : 20 33,35%
TOTAL 66" 100%

* = Ces taux n’ont pas pu étre évalués chez 11 patients qui ont été transfusés avant les prélévements.

Dans 49 cas (71 p100) un retentissement biologique avait ét€ noté. Dans 20 cas (29 p100) il
n’y avait aucun retentissement. Chez 3 malades il a ét€ noté un TP bas inférieur a 50 p100.

2.12 SIEGE DE L’HEMORRAGIE

Tableau XIX
Répartition selon le siége

SIEGE DE L’'HEMORRAGIE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE

Estomac 39 48,75
Duodénum 4] 51,25
TOTAL 80 100

39 ulcérations ont été retrouvées au niveau de l’estomac soit 48,75 pl00 des ulceéres
hémorragiques, soit 20,85 p100 (39/187) de I’ensemble des ulceres gastriques et soit 8,85 p100
des ulceres gastro-duodénaux (39/457). La localisation duodénale représente 51,25 p100 des
ulceres hémorragiques, 16,25 p100 (41/253) de I’ensemble des ulceres duodénaux et 8,87 p100
(41/457) des ulcéres gastro-duodénaux. Tous les ulcéres duodénaux étaient localisés au niveau
du bulbe.
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2.13 LOCALISATION DE L’HEMORRAGIE SUR L’ESTOMAC ET LE DUODENUM

Tableau XX

Répartition selon la localisation

LOCALISATION NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Antre 25 31,25

Pylore 10 12,5

Fundus 3 3,75

Cardia 1 1,25

Face antérieure du bulbe 21 26,25

Face postérieure du bulbe 10 12,5

Pointe du bulbe 6 7,5

Plancher du bulbe 4 5

TOTAL 80 100

Les localisations antrale gastrique 25 cas (31,25 p100) et antérieure bulbaire 21 cas (26,25

p100) ont été les plus fréquentes. Le cardia a été le moins atteint 1 cas (1,25 p100).

2.14 ASPECTS ENDOSCOPIQUES

2.14.1 Les formes de ’ulcére

Tableau XXI
Répartition des aspects endoscopiques
ASPECTS MACROSCOPIQUES | NOMBRE DE CAS | POURCENTAGE
Ovalaire 52 65
Linéaire 20 25
Irrégulier 8 10
TOTAL 80 100

Des 80 ulceres, 52 soit 65 pl00 se sont présentés sous forme ovalaire et seulement 8 (10
p100) sous forme irréguliére.

62



2.14.2 Profondeur des ulcéres

Tableau XXII
Répartition des ulcéres selon la profondeur

PROFONDEUR NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Creusante 47 58,75
Superficielle 22 27,50

Non précisée 11 13,75
TOTAL 80 100

Les ulceres creusants ont été les plus fréquents 47 ca§ (58,75 p100). Dans 11 cas (13,75 p100)
la profondeur n’a pas été précisée.

2.15 ABONDANCE DE L’HEMORRAGIE

Tableau XXIII
Répartition des hémorragies selon la quantité

ABONDANCE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Minime 35 43,75
Moyenne 30 37.5
Grande 15 18,75
TOTAL 80 | 100

Les hémorragies ont été généralement d’abondance minime 35 cas (43,75 p100) ou moyenne
30 cas (37,50 p100).
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2.16 AGE ET PRISE DE GASTRO-TOXIQUES

Tableau XXIV
Répartition de la prise de gastro-toxiques selon I’dge

AGE/AN | 1-20 | 21-30 | 31-40 | 41-50 | 51-60 | 61-70 | 70 et + | TOTAL
GT
AAS 1 3 4 13 4 4 4 33
AINS 2 0 0 0 1 2 3 8
AUCUN 0 1 9 13 8 0 5 36
TOTAL 3 4 13 26 13 6 12 77"

¥ = Les 3 patients qui ont pris le médicament traditionnel ont été exclus.

P= O,_2 Test exact de FICHER.

La prise d’AAS observée dans toutes les tranches d’age, augmente régulierement avec 1’age,
s’accentue entre 41 et 50 ans : 13 cas (39,39 p100), pour se stabiliser a partir de 50 ans (age
moyen = 50 ans). Les autres AINS au contraire sont consommés fréquemment a partir de 50

ans (60 %). Nous n’avons pas conctaté de différence statistique significative.
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2.17 AGE ET SEXE

Tableau XXV
Répartition de I’4ge suivant le sexe
AGE/AN | 1-20 | 21-30 | 31-40 | 41-50 | 51-60 | 61-70 | 70 et + | TOTAL
SEXE
Masculin 3 13 27 13 3 8 6 70
Féminin 1 2 0 | 3 1 2 10
TOTAL 4 15 27 14 6 9 8 80

P = 0,1 Test exact de FISHER.
La prédominance, des hommes de 21 a4 50 ans : 53 cas (75,70 pl00) et des femmes de plus
de 50 ans : 6 cas (60 p100), est nette. Il n’y a pas de différence statistiquement significative.

2.18 AGE ET SIEGE

Tableau XXVI
Répartition des ulcere selon 1’dge
AGE/AN 1-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 70 et + TOTAL
‘ N(%) N(%) N(%) N(%) N(%) N%) N%) N(%)

SIEGE

Estomac 0 7019.94%) | 13(33.33%) | 7(19.94%) | 307.69%) | 6(15.38%) | 3(7.69%) 39(100%)
Duodénum | 409.75%) | 6(14,63%) | 14(34,14%) | 7(17.07%) | 30731%) | 3(7.31%) | 707.01%) | 41(100%)
TOTAL 4 (5%) 13(1625%) | 27(3375%) | 14(17.50%) | 6(7.5%) 9(11,25%) | 10(12,50%) | 80(100%)

P = 0,1 Test exact de FICHER.

I n’existe pas de prédominance nette d’un siége par rapport a un autre, mais 1’age d’atteinte
maximale se situe entre 31 et 40 ans pour les deux localisations. Les tests statistiques ne nous

ont permis de conclure a une différence significative.
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2.19 SEXE ET SIEGE

Tableau XXVII
Répartition des ulcéres suivant le sexe

SIEGE ESTOMAC DUODENUM TOTAL
SEXE

Masculin 34 (38,57 %) 36 (51,43 %) 70 (100%)
Féminin 5 (50 %) 5 (50 %) 10 (100%)
Sex-ratio 6,8 7.8 7

P = 0,79 CHI2 avec correction de YATTES = 6,42. DDL = 1.

La prédominance masculine s’accentue 1égérement dans les ulcéres duodénaux hémorragiques

(7,2). Les tests statistiques n’ont pas permis de conclure a une différence significative.

2.20 ASPECTS ENDOSCOPIQUES ET PRISE DE GASTRO-TOXIQUES

2.20.1 Localisation des ulcéres et prise des gastro-toxiques

Tableau XXVIII

Répartition des localisations suivant la prise de gastro-toxiques

PRISE DE GT AAS AUTRES AINS | SANS GT TOTAL
N(%) N(%) N(%) N(%)
LOCALISATION
ANTRE 10 (30,30%) | 3 (37,5%) 12 (33,34%) | 25 (32,47%)
PYLORE 6 (18,18%) | 1 (12,50%) 3 (8,34%) 10 (12,99%)
FUNDUS 2 (6,06%) 0 1 (2,77%) 3 (3,90%)
BULBE 15 (45,46%) | 4 (50%) 20 (55,55%) | 39 (50,64%)
TOTAL 33 (100%) 8 (100%) 36 (100%) 77 (100%)

P = 0,5 Test exact de FISHER.

L’acide acétyl salicilique était incriminé dans 48,48 p100 des ulceres gastriques hémorragiques
et 44 pl00 des ulceres duodénaux. Ces chiffres étaient respectivement 6,25 p100 et 50 p100
pour les autres AINS. Mais ces constations ne sont pas rapportées de fagon significative eu
égard au seuil de décision des test statistiques.

66



2.20.2 Forme des ulcéres et prise de gastro-toxiques

Tableau XXIX
Répartition des ulcéres en fonction de la prise de gastro-toxiques

FORME DES OVALAIRE | LINEAIRE | IRREGULIERE | TOTAL
ulceres N(%) N(%) N(%) N(%)
PRISE DE GT

AAS 24 (72,72%) | 6 (18,18%) | 3 (9%) 33 (100%)
AUTRES AINS 6 (75%) 2 (25%) 0 8 (100%)
SANS GT 22 (65%) 12 (25%) 4 (10%) 36 (100%)
TOTAL 55 (65%) 20 (25%) 8 (10%) 77°(100%)

¥ =]es3 malades ayant pris les médicaments traditionnels ont été exclus

P = 0,5 Test exact de FICHER.

I n’existe pas de prédominance d’une forme dans un groupe ou dans un autre, il convient de
noter le faible taux des ulcéres ovalaires dans le groupe des sans GT. Les tests statistiques
n’aboutissent pas a une différence significative.

2.20.3 Profondeur des ulcéres et prise de gastro-toxiques

Tableau XXX
Répartition de la profondeur en fonction de la prise des gastro-toxiques
PROFONDEUR | CREUSANTE | SUPERFICIELLE | NON PRECISEE | TOTAL
‘ N(%) N(%) N(%) N(%)
PRISE DE GT
AAS 21 (63,63%) 7 (21,21%) 5 (15,15%) 33 (100%)
AUTRES AINS | 3 (37,5%) 4 (50%) 1 (12,5%) 8 (100%)
SANS GT 21 (58,33%) 11 (30,55%) 5 (13,88%) 70 (100%)
TOTAL 45 (58,44%) 22 (28,57%) 11 (14,75%) 77 (100%)

P = 0,1 Test exact de FICHER.

Mise a part les cas imprécis, il a été constaté un faible pourcentage des ulceres creusants dans
le groupe Autres AINS (37,5 p100) et des ulceres superficiels dans les groupes AAS (21,21
p100) et sans GT (30,55 p100). Il ne nous a pas ét€ possible de conclure a une différence
statistiquement significative.
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2.21 TYPES D’HEMORRAGIES ET PRISE DE GASTRO-TOXIQUES

Tableau XXXI
Répartition des types d’hémorragies en fonction de la prise des gastro-toxiques

PRISE DE GT AAS et AINS Sans GT  N(%) TOTAL N(%)
N(%)

TYPE

D’HEMORRAGIE

Hématémese 28 (77,77%) 8 (22,23%) 36 (100%)

Méléna 12 (44,45%) 15 (55,55%) 27 (100%)

Hémorragie sous 1 (8,34%) 11 (91,66%) 12 (100%)

endoscopiques

Anémie 0 2 (100%) 2 (100%)

TOTAL 41 (53,25%) 36 (46,75%) T7°(100%)

* = Jes patients (une hématémése et 2 méiéna) du groupe médicament traditionnel ont été exclus.

P = 0,2 Test exact de FISHER.

Comme il apparait dans le tableau ci-dessus, les hématémeses (77,77%) sont fréquentes dans
les groupes des AINS, tandis que le méléna (55,55%) et les hémorragies sous endoscopiques
(91,66%) sont fréquents dans le groupe des sans GT. Nous n’avons pas observé de différence
statistiquement significative

2.22 ABONDANCE ET SIEGE

Tableau XXXII
Abondance de I’hémorragie selon le siége

SIEGE Estomac Duodénum TOTAL
N(%) N(%) N(%)

ABONDANCE

Grande + moyenne | 24 (54,40%) 21 (46,66%) 45 (100%)

Minime 15 (42,85%) 20 (57,15%) 35 (100%)

TOTAL 39 (48,75%) 41 (51,25%) 80 (100%)

P = 0,48. CHI2 avec correction de YATTES = 0,49.

I1 a été observé 24 cas (54,40 p100) d’hémorragie de grande et/ou de moyenne abondances
au niveau de I’estomac, et dans 20 cas (57,15 p100) I’hémorragie était de petite abondance
au niveau du duodénum. Nous n’avons pas constaté une différence statistiquement
significative.
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2.23 ABONDANCE ET LOCALISATION SUR L’ESTOMAC ET LE DUODENUM

Tableau XXXIII
Abondance selon la localisation

ABONDANCE Grande + Moyenne | Minime N(%) | TOTAL
LOCALISATION N(%) N

Antre 14 (31,11%) 11 (31,43%) 25 (31,25%)
Pylore 6 (13,33%) 4 (11,43%) 10 (12,50%)
Fundus 3 (6,66%) 0 3(3,75%)
Cardia 1(2,23%) 0 1 ( 1,25%)
Bulbe 21 (46,67%) 20 (57,14%) 41 (51,25%)
TOTAL 45 (100%) 35 (100%) 80 (100%)

P = 0,2 Test exact de FICHER.

La localisation antrale gastrique : 14 cas (31,11 p100) et bulbaire : 21 cas (46,65 p100) sont
les si¢ges qui saignent beaucoup plus abondamment. Notre étude ne nous pas permis de
conclure 2 une différence statistiquement significative.

2.24 ABONDANCE ET PROFONDEUR

Tableau XXXIV

Abondance de I’hémorragie selon la profondeur

PROFONDEUR | Creusante Superficielle | Imprécise TOTAL
N(%) N(%) (N%) N(%)

ABONDANCE

Grande et 32 (71,11%) | 11 (24,25%) 2 (4,44%) 45 (100%)

Moyenne

Minime 15 (42,85%) | 11 (31,43%) 9 (25,72%) 35 (100%)

TOTAL J_47 (58,75%) | 22 (27,5%) 11 (13,75%) | 80 (100%)

P = 0,008. CHI2 avec correction de YATTES = 9,5. DDL = 2.
Plus des 2/3 des hémorragies abondantes ont été décélées dans les ulceres creusantes.
Les tests statistiques montrent de fagon significative que les ulcéres creusants sont
potenciellement hémorragiques
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2.25 ABONDANCE ET PRISE DE GASTRO-TOXIQUES

Tableau XXXV
Abondance de ’hémorragie en fonction de prise de gastro-toxiques

PRISE DE GT | AAS Autres AINS | Sans GT TOTAL
N(%) N(%) N(%) N(%)

ABONDANCE

Grande et 26 (60,50%) | 6 (14%) 11 (25,5%) | 43 (100%)

Moyenne

Minime 7 (20,60%) | 2 (5,90%) 25 (73,50%) | 34 (100%)

TOTAL 33 (42,85%) | 8 (10,39%) 36 (46,76%) | 77" (100%)

* = Les3 patients du groupe de médicaments traditionnels ont été exclus.

P = 0,0001. CHI2 avec correction de YATTES = 17,56.

Les hémorragies survenant apres prise d’AAS étaient plus abondantes : 26 cas (60,50 p100)
que celles survenant chez les sans GT : 11 cas (25,5 p100) ou que chez les patients du groupe
AINS : 6 cas (14 pl00). Dans 25 cas (73,50 pl00) les hémorragies spontanées étaient
d’abondance minime. Les tests statistiques permettent de conclure a une différence
significative.

2.26 THERAPEUTIQUE

2.26.1 Réanimation
Tableau XXXVI

Réanimation
REANIMATION EFFECTIF POURCENTAGE
Oui 29 36,25
Non 51 63,75
TOTAL 80 100

Vingt Neuf malades (36,25 p100) ont été réanimés dont :

- 15 patients (51,72 p100) ont été nettement améliorés dans les 24 heures
- 6 (20,68 p100) dans les 48 heures

- 3 (10,30 p100) au dela des 72 heures.

70



Tableau XXXVII

Fréquence des unités de sang transfusé

UNITE DE SANG TRANSFUSE | NOMBRE DE CAS | POURCENTAGE
1-2 12 41,40

2-3 10 34,50

4 ET + 7 24,10

TOTAL 29 100

Prés de la moiti€é des malades réanimés avait nécessité une a deux unités de sang, dans 7 cas

(24,10 p100) 4 unités et plus avaient

2.26.2 Les anti-ulcéreux

été utilisées.

Tableau XXXVIII

Répartition des médicaments utilisés

MEDICAMENTS EFFECTIF POURCENTAGE
Sucralfate 57 71,25

Famotidine 13 16,25

Cimetidine 6 7,50

Ranitidine 4 5

TOTAL 80 100

Le sucralfate a été€ le plus utilis€ notamment chez 57 patients (71,25 p100), dans 4 cas

seulement (5 p100) on a eu recours a la Ranitidine.




2.26.3 Associations thérapeutiques

Tableau XXXIX
Répartition des médicaments associés

MEDICAMENTS ASSOCIES EFFECTIF N(%)

Amoxicilline+Tinidazole ou Amoxicilline+métronidazole 41 (51,25%)
Maalox 20 (25%)
Phosphalugel 18 (22,5%)
Aucun 1 (1,25%)
TOTAL 80 (100%)

Dans 38 cas ( 47,50 p100) un traitement anti-acide avait été institué : le Maalox a été le plus
utilisé 20 cas sur 38 (52,63 pl00). Dans 41 cas (51,25 p100) un traitement anti-hélicobacter
pylori a été associé : il s’agissait du de I’amoxicilline 500 mg (2g/j) pendant 8 jours et du
tinidazole ou du métronidazole (2g/j) aux 7¢ et 8¢ jours du traitement de 1’amoxicilline.

2.27 RECIDIVE
Tableau XXXX

Fréquence des récidives
RECIDIVES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Immédiate 1 1,25
A distance 2 2,50
Aucune 77 96,25
TOTAL 80 100

Dans un seul cas (1,25 p100) une récidive a été notée dans les suites immédiates de 1’accident
hémorragique (12 heures). Dans 77 cas (96,25 p100) aucune récidive n’a été€ notée.

2.28 MORTALITE

Un seul déces (1,25 p100) a été constaté chez un cirrhotique.

2.29 CONTROLE ENDOSCOPIQUE

Dix-Huit patients seulement (22,5 p100) se sont présentés au contrdle endoscopique prévu
apres 4 4 6 semaines de traitement.
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IIT - COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS



De Novembre 1991 a Décembre 1992, nous avons colligé 80 cas d’hémorragie digestive haute
imputables aux ulceres gastro-duodénaux. Cet échantillon, bien qu’il soit limité, reflete la
fréquence de cette complication évolutive des ulceres gastro-duodénaux et est comparable a
celui de RAOUL et Coll [105] : 244 cas en 4 ans et méme supérieur & ceux de BOUTELIER
et Coll [29] : 142 cas en 9 ans, de DELTERNE et Coll [45] : 114 cas en 7ans et de
MANLAN et Coll [83] : 110 cas en 9 ans.

Le contrdle endoscopique souhaité aprés traitement anti-ulcéreux, pour apprécier 1’évolution
endoscopique de 'ulcere, n’a pas pu étre fait car la plupart des malades ne sont plus revus
apres 1’épisode hémorragique.

Sur 134 patients explorés pour hémorragie digestive haute, 1’ulcere représente la cause la plus
fréquente, car il est retrouvé dans 59,70 p100 des cas. Cette fréquence est supérieure a celle
de MANLAN ‘et Coll [83] : 50,68 p100, de REYS [111] : 50 p100, de KODJOH et Coll [69]
: 23,62 p100 et de THOMAS et Coll [127] : 40,29. Elle est inférieure a celle de DELTERNE
et Coll [45] : 83 p100. Cette prédominance de I’ulcere a 1’origine des hémorragies digestives
hautes dans notre série s’explique par le fait que cette affection est plus fréquente que les
autres étiologies sous nos contrées. Par ailleurs la consommation de substances gastro-toxiques
retrouvée dans 51,25 p100 des cas pourrait influencer cette fréquence.

Il a été constaté 80 ulceres gastro-duodénaux compliqués d’hémorragie digestive sur un
effectif de 447 ulceres diagnostiqués au cours de la méme période soit 17,90 p100. Ce résultat
est comparable & ceux de certains auteurs occidentaux [9, 53, 121] et africains [132, 133] dont
les taux varient respectivement entre 15 et 25 p100 et 19 a 19,14 p100. Notre fréquence est
par ailleurs supérieure a celle de N'DJITOYAP-NDAM et Coll [94] : 11,75 p100 et inférieure
a celle de LOKROU et coll [79] : 46,14 p100.

En 14 mois, il a été décelé 100 complications ulcéreuses sur 447 ulceres soit 22,37 p100.
Parmi celles-ci I’hémorragie digestive est rencontrée dans 80 p100 des cas. Cette fréquence
est inférieure a celle de LOKROU et Coll [79] : 89 pl00, et supérieure a celle de
YANGNI-ANGATE et Coll [134] : 31,86 p100, de N'DJITOYAP-NDAM et Coll [94] : 31,66
p100 et de THOMAS et Coll [127] : 37 p100.

Il ressort donc de notre étude que les hémorragies digestives sont au premier rang des
complications des ulceres gastro-duodénaux. Cette constatation est rapportée par les auteurs
cités plus haut excepté YANGNI-ANGATE et Coll [133, 134] qui constatent une

prédominance des perforations. La fragilisation des vaisseaux par le processus ulcéreux et le
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phénomene inflammatoire péri-ulcéreux, la consommation de gastro-toxiques pouvant induire
une hémorragie digestive, sont les principaux facteurs de I’importance des hémorragies
digestives au cours des ulceres gastro-duodénaux.

Les hémorragies digestives dues aux ulceres gastro-duodénaux sont fréquentes entre 21 et 50
ans avec un maximum de fréquence entre 31 et 40 ans : 33,75 p100. L’4ge moyen de nos
patients a 43 ans est nettement plus bas que ceux de BOUTELIER et Coll [29] : 57 ans et de
DELTERNE et Coll [45] : 63 ans. Le jeune 4ge de nos patients est superposable 2 celui de
la maladie ulcéreuse en Afrique [79, 132, 133].

Le sex-ratio a2 7 démontre la prédominance masculine des hémorragies digestives liées a la
maladie ulcéreuse. Notre sex-ratio est supérieur a ceux de BOUTELIER et Coll [29] : '104
hommes pour 38 femmes soit 2,73 et d¢ DELTERNE et Coll [45] : 2.

La fréquence des hémorragies ulcéreuse chez I’homme semble donc paralléle a celle de la
maladie ulcéreuse dans ce sexe. Par ailleurs la consommation de gastro-toxiques plus
importante chez 1’homme dans notre milieu pourrait &tre un facteur favorisant. Au sein du
sexe, cette complication touche plus fréquemment 1’homme entre 21 et 50 ans (75,75 p100)
et la femme a partir de la cinquantaine (60 p100). La encore la consommation de tabac chez
I’homme jeune est prédominant tandis que la prise d’anti-inflammatoires chez la femme de
la cinquantaine est plus importante.

Au point de vue professionnel, les salariés sont les plus touchés (35,35 pl100). Cette
constatation peut s’expliquer par 1’acces plus facile aux gastro-toxiques par cette couche mais
aussi par la psycho-agression inhérente aux conditions de travail. Cependant il faut souligner
que I’ulcere peut se compliquer d’hémorragie quelque soit la profession.

La répartition ethnique n’a pas retenu de fagon particuliére notre attention car elle est
superposable a celle de Bamako ou I’étude a ét€ menée.

Dans 51,25 p100 des cas il a été noté des antécédents d’épigastralgie, 25 fois (31,25 p100)
aucun antécédent digestif n’a été noté, trois fois (3,75 p100) il existe un épisode hémorragique
antérieur. Les antécédents d’ulcere ont été retrouvés 11 fois (13,75 p100). Pour RAOUL et
Coll [105] les antécédents d’hémorragie digestive, d’ulcéres, et d’épigastralgie représentent
respectivement 17,48 p100, 32,37 p100 et 39,91 p100.

Contrairement 8 YANGNI-ANGATE et Coll [133, 134], nous n’avons pas trouvé€ une forte
consommation d’épices dans notre population. De méme la prise d’alcool n’a été retrouvée

que dans 10 p100 des cas quoique d’autres auteurs rapportent une consommation alcoolique
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plus importante : DELTERNE et Coll [45] : 44 p100 et RAOUL et Coll [105] : 24 p100. La
consommation alcoolique dans notre milieu est limitée par I’Islam qui est la religion la plus
dominante. L’abus de tabac et/ou thé a été rapporté par d’autres auteurs africains [78, 127].
La prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens a €té constatée une fois sur deux.
A ce point de vue de nombreux auteurs [45, 65, 74, 105, 121] insistent sur la responsabilité
des anti-inflammatoires dans la survenue des complications hémorragiques et d’autres [29,
136] mentionnent rarement ces substances a ’origine de cette complication. Au sein de cette
classe, I’acide acétyl salicilique est assez régulierement rencontré : 41,25 p100 des cas par
opposition 2 RAOUL et Coll [105] qui en rapportent seulement 14 pl100. Cette différence
pourrait étre liée a I’automédication plus fréquente dans notre milieu et au fait que 1’acide
acétyl salicilique est [’antalgique le moins cher.
L’hémorragie est survenue dans 45,45 p100 des cas sous acide acétyl salicilique dans les 24
heures suivant sont administration et dans 87,5 p-IOO des autres AINS au cours de la premiére
semaine de leur administration. Pour RAOQUL et Coll [105] : 46 p100 des hémorragies étaient
survenu dans les 24 heures dans le groupe acide acétyl salicilique et 2/3 des hémorragies dans
le mois dans le groupe AINS. Dans le groupe de I’acide acétyl salicilique, 69,70 p100 des
hémorragies étaient survenu pour des doses comprises entre 500 et 1000 mg. Cependant
GRAHAM et SMITH [57] avec des doses quotidiennes de 300 a 1500 mg d’AAS dans la
prévention des accidents vasculaires, n’ont pas constaté une différence des hémorragies
digestives par ulcére avec un groupe témoin.

La survenue précoce des hémorragies digestives sous AAS est déja connue [77] ; la rareté
des accidents hémorragiques a long terme sous ce méme produit est liée a une cytoprotection
adaptative [77]. Cependant la gastrotoxicité des AINS semble proportionnelle a la durée de
leur administration bien qu’une adaptation gastrique ait ét€ tout récemment rapportée [77].
Les hémorragies digestives ulcéreuses par gastro-toxiques sont fréquemment rencontrées chez
le sujet 4gé. Cette notion est rapportée par plusieurs auteurs [45, 105, 123]. Ce fait est rattaché
a la consommation plus fréquente d’AINS dans ce groupe a cause de la fréquence des
processus rhumatismaux.

L’AAS est incriminé dans 48,48 p100 des ulcéres gastriques hémorragiques et 44 p100 des
ulceres duodénaux hémorragiques. Ces chiffres étaient respectivement de 6,25 et 50 p100 pour
les autres AINS. Pour Raoul et Coll [105], I' AAS n’est retrouvé seulement que dans 11 p100

des ulceres gastriques hémorragiques et 17 pl00 des ulceres duodénaux hémorragiques, les
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autres AINS étaient a 1’origine de 30 pl00 des ulceres gastriques et 37 p100 des ulceres
duodénaux hémorragiques.

Les hémorragies digestives ulcéreuses survenuant apres prise d’AAS dans notre série étaient
plus abondantes de fagon significative (P=0,0001) que celle survenant avec les autres AINS
et chez les sans gastro-toxiques. Cette constatation a aussi été rapportée par SOULE J.C et
Coll [123], par contre JENSEN [65] et RAOUL et Coll [105] trouvent le pronostic des
utilisateurs d’AAS non aggravée par rapport aux autres groupes. Cette abondance des
hémorragies sous AAS peut étre expliquée par 1’association possible a I’ulceére de d’autres
1ésions éphémeres (érosion, pétéchies) fréquemment induites par ce produit en phase aigué.
Les ulceres creusants étaient de fagon significative (P=0,008) plus fréquents dans le groupe
AAS que dans les autres groupes pouvant théoriquement aussi expliquer 1’abondance de
I’hémorragie en faveur de I’AAS.

Nous avoﬁs classé les hémorragies en 3 groupes selon les critéres- suivants :

- hémorragie abondante : chute tensionnelle (maxima inférieure 3 9mm Hg) et/ou
tachycardie (pouls supérieur ou €gal a 120 batt/mn) et/ou éventuellement
collapsus cardio-vasculaire

- hémorragie d’abondance moyenne : chute tension artérielle (maxima comprise
entre 90 et 100 mm Hg) et/ou tachycardie (pouls entre 80 et 120 batt/mn).

- hémorragie d’abondance minime : sans retentissement systémique. |

Si I’on se réfere sur cette classification, les hémorragies abondantes ont été rencontrées dans
18,75 pl00 traduisant la rareté de ce groupe. A ce point de vue BEZES et RICHIR [14]
soulignent la raret¢ des grandes hématémeses dans les pays d’influence francaise. La
prédominance des formes moins graves (hémorragie moyenne et minime) explique le bon
pronostic de cette complication évolutive.

Nous n’avons constaté aucune différence entre les localisations duodénale et gastrique selon
I’age (P=0,1) et selon le sexe (P=0,79). Cependant d’autres auteurs [29, 45, 105] trouvent la
localisation duodénale plus fréquente. Quelque soit le sieége (gastrique ou duodénal) 1’age
d’atteinte préférenciel se situant entre 31 et 40 ans. Nous avons toutefois noté que 1’dge
moyen était légeérement plus élevé dans les ulceres duodénaux (53 ans) que dans les ulceéres
gastriques (47 ans). Par contre BOUTELIER et Coll [29] rapportent un d4ge moyen plus élevé

dans les ulceres gastriques (59 ans) que dans les ulcéres duodénaux (52 ans).
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Il apparait dans notre étude que les ulceres gastriques ont tendance a saigner plus que les
ulceres duodénaux : 20,85 % contre 16,20 %. Cependant méme si la différence n’est pas
significative (P=0,2), il y a plus d’ulcéres duodénaux que gastriques a I’origine des
hémorragies digestives. A cet effet BERNIER [9] et DAVID et Coll [42] ont déja signalé la
fréquence élevée d’ulcéres gastriques hémorragiques par rapport aux ulceres duodénaux. Ces
mémes auteurs rapportent néanmoins que 1’incidence des ulceres duodénaux étant plus élevée,
le nombre absolu d’ulcéres duodénaux hémorragiques est supérieur a celui des ulcéres
gastriques hémorragiques.

Les siéges antrale gastrique et bulbaire antérieur ont été les plus fréquents. La fréquence des
hémorragies ulcéreuses au niveau antral et bulbaire est liée a la fréquence élevée en général
des ulceres a ces lieux.

Dans 47,5% nos malades ont présenté des douleurs €pigastriques sans influence particuli¢re
de I’age, du sexe et de la localisation. De telles douleurs sont rares dans I’expérience
d’AUCOUTURIER et Coll [1] : 25 p100 et de RAOUL et Coll [105]. 1 faut cependant savoir
que les hémorragies ulcéreuses peuvent survenir en dehors de tout antécédent et rester isolées.
Les hémorragies digestives étaient plus fréquentes et plus abondantes dans les ulcéres
creusants confirmant ainsi le caractére potentiellement hémorragique des ulceres creusants
(P=0,008) déja reconnu [68, 101, 124].

Chez 3 patients présentant une hépatopathie, sur 69 sujets testés, le taux de prothrombine est
inférieur a 50%. Le caractére des hémorragies chez ces sujets n’a aucune particularité. Les
troubles de la crase sanguine ne sont donc pas obligatoires dans les complications
hémorragiques.

Dans notre série nous avons constaté un arrét définitif de 1’hémorragie dans 96,25 % des cas,
un seul malade ayant eu une chirurgie. L’indication a la chirurgie a été le caractere
hémorragique d’un caillot adhérent au fond de I’'ulcére. Une récidive a ét€ observée dans
3,75% des cas entre 12 heures et un mois apres le premier épisode. La encore un malade a
bénéficié d’un traitement chirurgical. Nos résultats sont comparables a la série chirurgicale de
BOUTELIER et Coll [29] : 93,75% et supérieurs a la série instrumentale (LASER et BICAP)
de DELTERNE et Coll [45] : 76 & 88%. Il faut cependant souligner 1’arrét spontané des
hémorragies digestives dans 80% des cas [9, 49, 96, 110]. Deux malades seulement soit 2,5%
ont bénéficié de chirurgie 1’'un devant le caractére hémorragique important au cours de
I’endoscopie et 1’autre aprés une récidive importante et précoce. Ils ont été traités par
gastrectomie partielle. Notre taux de recours a la chirurgie est inféreur a celui de DELTERNE
[45] (5,45%).



Nous ne discuterons pas ici des avantages et des inconvénients des différents types de
médicaments, car nous pensons comme SOEHENDRA [120] << que toute méthode donne de
bons résultats entre les mains expertes, il ne sert a rien de les opposer mais plutdt de les
étudier pour mieux connaitre les indications et les limites >>. Pour étre rationnel, tous nos
malades ont bénéficié d’un traitement médical anti-ulcéreux (sauf un). La substance la plus
utilisée a été le sucralfate en raison du rapport colit/efficacité de cette substance et une seule
récidive immédiate a été notée (1,25%). Nous évoquerons a ce sujet que REYS [110]
rapportant d’autres études sur I’hémostase des hémorragies ulceureuses chez un groupe de 101
patients par les anti-H2, souligne que 1’hémorragie a persisté 11 fois sur 51 (22%) sous
CIMETIDINE contre 12 fois sur 50 dans le groupe témoin.

Globalement le pronostic des hémorragies digestives par ulceére est trés bon puisqu’un seul
malade porteur d’une cirrhose est décédé apres une hémorragie abondante ayant décompensé
sa cirthose. Dans la série de RAOUL et Coll [105] le déces est aussi survenu généralement
sur un terrain associé a 1'ulcére (cirrhose, cancer, embolie et infection). Dans la série de
BOUTELIER et Coll [29] I’dge moyen des patients décédés (12,76%) est de 68 ans confirmant
la classique mauvaise tolérance de 1’hémorragie digestive chez le sujet agé [9, 48, 96, 109,
110, 123]. Le bon pronostic dans notre série est certainement correlé avec le jeune 4ge de
notre population.

Sur 18 malades (22,50%) ayant bénéficié d’un contrdle endoscopique entre 4 a 8 semaines,
un seul (1,55%) avait son ulceére non encore cicatrisé. Méme si 1’effectif du contrble
endoscopique est insuffisant, les hémorragies sur ulcére ne semblent pas influencer le délai

de cicatrisation.
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V - CONCLUSIONS
ET
RECOMMANDATIONS



N

De novembre 1991 a décembre 1992, nous avons colligé 80 patients présentant une
complication hémorragique d’ulcere sur 447 ulceres gastro-duodénaux (17,90 p100) et sur 134
hémorragies digestives hautes (59,70 p100). Au cours de la méme période, I’hémorragie a
représenté 80 p100 des complications évolutives des ulceres gastro-duodénaux. A partir de
cette constatation, il ressort que les hémorragies digestives d’origine ulcéreuse constituent la
premi¢re complication des ulcéres gastro-duodénaux et la premi¢re cause d’hémorragie
digestive haute.

Le mode de révélation est I’hématémese franche (46,25 pl00 des cas). Celle-ci est
accompagnée dans 47,50 p100 des cas d’épigastralgie, et isolée dans 37,50 p100 des cas.
Le maximum de cette complication se situe entre 31 et 40 ans. Le sexe masculin a été
prédominant : ’hémorragie ulcéreuse a été plus fréquente chez la femme agée et I’homme
jeune.

Les salariés et surtout ceux de bas niveau ont été les plus affectés.

La prise de substances gastro-toxiques a été retrouvée chez 51,25 p100. Plus de la moitié de
cette population ont présenté des ulceres creusants (53,33 p100) et des hémorragies abondantes
(grande et moyenne) : 74,41 p100.

Le risque hémorragique sous AINS augmente avec 1’4ge.

L’effectif des ulceres hémorragiques est comparable dans les localisations duodénale et
gastrique. Cependant la fréquence des hémorragies ulcéreuses est plus grande pour les ulceres
gastriques (20,85 p100) que duodénaux (16,20 p100). De méme quelque soit le siege les
hémorragies ulcéreuses sont fréquentes entre 31 et 40 ans.

La plupart des hémorragies digestives ulcéreuses n’ont eu aucun retentissement systémique
: 18,75 p100 seulement d’hémorragie de grande abondance. Ceci dénote le pronostic excellent
de ces hémorragies : un seul déces sur un terrain cirrhotique.

Les hémorragies abondantes sont constatées le plus souvent dans les localisations gastriques,
avec la prise d’AAS et dans les ulceéres creusants.

Le traitement a été surtout basé sur le sucralfate en raison du rapport cofit/efficacité de cette
substance. Dans les ulceres duodénaux il a été systématiquement associé un traitement

d’éradication de I’hélicobacter pylori (amoxilline et tinidazole).
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Les ulceres gastro-duodénaux sont fréquents et les complications hémorragiques qui en

découlent doivent étre prises en charge quoique leur pronostic parait excellent. Pour ce faire

nous recommendons :

une endoscopie digestive systématique chez le sujet jeune présentant un
syndrome ulcéreux typique et chez le sujet 4gé ayant une épigastralgie quelle
qu’en soit sa sémiologie;

le traitement correcte est la surveillance d’un ulcére diagnostiqué;

la surveillance et I’enquéte étiologique d’une hémorragie digestive haute quelle
que soit son abondance;

une information sur le risque de I’automédication doit €tre menée aupres des

populations.
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ANNEXES



MODELE DE FICHE D’ENQUETE

DOSSIER N°

2 MODIF DE CONSULTATION

a hématéﬁése :oui/_/Non/ / sioui préciser :

- la durée (en jours) /__/

- I’abondance : minime / / moyenne / / grande / /
- les signes d’accompagnement .............ccceeueenee
bméléna :oui/ / Non/ / si oui préciser :

- la durée (en jours) : .....

- les signes d’accompagnement : .........ccce.c....

¢ hématémese + méléna : oui/ / Non/ /

- durée (en jours) : ........

- abondance : minime / / moyenne / / grande / /
- signes d’accompagnement : ........ccoceevieenee

d anémie : préciser

- la durée approximative ......

- taux d’hémoglobine ....... hématocrite ........ résultat NFS....




3 Notion de prise des médicaments gastro-toxiques: oui/ / Non/_/

si oui préciser :

- le délai d’apparition de I’hémorragie : en jours ....

4 Antécédents :

- ulcere:oui/ / non/ / date de découverte.... traité/ / ou non/_/

- épigastralgies:oui/ /non/_/date d’apparition ...traité/ /ou non//

- hémétémese : oui/ / non /_/ abondance ........ durée en jours....

- méléna oui/_/ non /_/ durée en jours .......

- tabagisme oui/_/ non /_/ durée d’exposition ...... nombre de cigarettes par jour ........
- alcoolisme oui /_/ non /_/ durée d’exposition .....

- automédication : aspirine /_/ autres AINS / / motif de prise..

5 Habitudes alimentaires

6 Examen clinique et biologigue

- Tension artérielle : systolique / _/ diastolique / _/
- Pouls : 60 a 80....80 a 120 .... supérieur a 120.....
- Aspect des CONJONCHUTES ........cocceruveverersecnnes

- Etat général du malade : bon .... mauvais ......

- Pathologies associées ..........cccoenurunne.

- TP :... Hématocrite .... Hémoglobine .... NFS ... Groupe Rhésus..




7 Principe de réanimation

- oxygénation : oui/ /non / / si oui durée en jours ...
- transfusion : oui/ /non/ / si oui nombre de sachets/j..durée....
- perfusion : oui /_/ non /_/ nombre de flacons/j ....

- hémostatique : oui / / non /_/ lequel .... posologie .....

8 Résultats de 1’endoscopie : Préciser :

- le siege de I'ulcere : gastrique // duodénal / /

- le nombre : unique / / multiple / /

- la forme : linéaire / / ovalaire _/ / irréguliere / / ou autre
- la profondeur : superficielle /_/ creusante /_/

- les 1€sions asSOCIEES : ..oveeveeevvenennnernens

9 Traitement

- médicaments utilisés : .... posologie .... durée ....

- traitement associé : .......

10 Evolution

favorable / _/ durée en jours / / défavorable / /

11 Récidive hémorragique : oui / / non / / si oui délai / /

12 Résultat de la biopsie :

ulcere bénin / _/ ou malin /_/

13 Résultat du contrdle endoscopique :
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