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CHAPITRE O. INTRODUCTION

La maladie ulcéreuse gastroduodénale (MUGD) est une affection plurifactorielle
chronique évoluant spontanément par poussées caractérisée par la présence d'un
cratère ulcéreux, lésion anatomopathologique symptomatique ou
asymptomatique susceptible de se compliquer d'hémOlTagie, de sténose ou de
perforation: C'est l'ulcère «peptique» des Anglo-Saxons ou maladie de

Cruveilhier des Français [1].

La MUGD a C01U1U une révolution dans son évolution et son traitement durant

les vingt dernières années, depuis la découverte de 1;J1elicobacter pylori (Hp)

par MARSHALL ET WARREN [2].La fréquence des ulcères gastroduodénaux

(UGD) est diversement estimée dans le monde lui conférant le statut de

problème de santé publique.

Le nombre de patients ayant une maladie ulcéreuse asymptomatique est

inconnu. Beaucoup de patients ne présentant pas de complications sont traités

empiriquement sans confirmation endoscopique diagnostique, ce qui affecte les

études épidémiologiques et explique les fluctuations dans les résultats

rapportés[3].La prévalence en France est élevée puisque 10% environ de la

population générale adulte(dont 80% d'ulcère duodénal (UD) et 20% d'ulcère

gastrique (UG) seraient concernés par la MUGD[4].Au Royaume Uni, le taux

d'incidence de la maladie ulcéreuse non compliquée dans une cohorte basée sur

la population, est passé de 110 à 52 pour 100.000 habitants par an entre 1997 et

2005[5].Le taux d'incidence de la maladie ulcéreuse est plus élevé chez les

hommes et augmente avec l'âge avec une prédominance de l'ulcère duodénal

sur l'ulcère gastrique dans des proportions de 3.211 [6,7].Des résultats

contradictoires ont été signalés aux Etats-Unis où le taux d'hospitalisation pour

ulcère gastrique était significativement plus élevé [8].

i\vec l'introduction de l'endoscopie dans les structures hospitalières en Afrique

dans les années 1980, les publications sur la MUGD deviennent de plus en plus

nombreuses [9, la, Il, 12,13]. L'examen de ces nombreux travaux issus des

centres d'endoscopie, dont la plupart des capitales africaines sont maintenant

dotées, montre que si l'aspect des UGD ne revêt pas d"originalité, leur fréquence

parait varier sensiblement d'une localité à l'autre [9, 13, 14, 15, 16, 17,18].

Contexte et justification
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Au Burundi, les gastroscopies sont réalisées de façon continue à Bujumbura
depuis 1981, année d'introduction de cet examen au Burundi. Elles ont été
réalisées à l'hôpital Bumerec depuis 2009, année d'o uverture de cct hôpital. La
plupart de travaux menés sur cette pathologie ont été réalisés essentiellement
dans les grands hôpitaux de Bujumbura [16,17, 18,19,20,21].

Etant donné l'absence de données publiées sur la MUGD dans les unités
d'endoscopie digestive des hôpitaux privés de Bujumbura, nous avons initié ce

travail avec comme objectif:

- L'objectif général:

Evaluer les aspects épidémiologiques, cliniques et endoscopiques des ulcère~

gastroduodénaux dans une unité d'endoscopie d'un hôpital privé (BUMEREC).

- Les objectifs spécifiques:

a)Déterminer la fréquence de découverte des ulcères gastroduodénaux sur une

série endoscopique de 15 mois;

b) Analyser les caractéristiques épidémiologiques des personnes atteintes

d'UGD (âge, sexe, provenance, type d'alimentation, consommation d'alcool et

de tabac, prise d'AINS) ;

c)Analyser des modes de présentation et caractéristiques sémiologiques de la

symptomatologie;

d) Analyser les fréquences relatives des localisations et des complications;

e)Analyser les différents traitements administrés.
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CHAIlITRE 1 : GENERALITES

I-I-DEFINITION

Un ulcère se définit comme une pelie de substance de la paroi gastrique ou
duodénale atteignant en profondeur la musculeuse.

Il se différencie des érosions qui sont limitées à la muqueuse et des ulcérations
qui atteignent la sous-muqueuse sans la dépasser.

L'ulcère chronique se distingue de l'ulcère aigu par l'existence d'un socle
scléro-inflammatoire dans la musculeuse contenant des hyperplasies nerveuses
et des lésions d' endmtérite [22].

I-2-RAPPEL PHYSIOLOGIQUE.

1-2-1-Sécrétion de l'acide chlorhydrique gastrique

La sécrétion gastrique est caractérisée essentiellement par sa concentration

élevée en acide chlorhydrique. Cette acidité permet de stériliser le bol
alimentaire et d'initier la digestion, notamment des protéines alimentaires.
Le suc gastrique est un liquide acide, incolore et visqueux. Le volume quotidien
sécrété varie entre 2 et 2,5 litres, et le débit de la sécrétion est rythmé par les

repas [23].

En pathologie, certaines lésions atteignent de manière préférentielle la muqueuse

gastrique fundique ou antrale. La sécrétion d'acide chlorhydrique détermine le

débit sécrétoire gastrique : cette sécrétion est assurée par les pompes H+/K+­
ATPase des cellules pariétales fundiques, qui permettent de concentrer plus d'un
million de fois les ions H+ entre l'intérieur (pH voisin de 7) et l'extérieur (pH

entre 0,8 et 1) de la cellule pariétale (figure 1). La sécrétion concomitante de

chlore est permise par l' ouvelture de canaux ioniques perméables au chlore et au
potassium, qui amorce l'action des pompes H+/K+.Les cellules pariétales des

glandes gastriques sécrètent également le ütcteur intrinsèque (petite

glycoprotéine indispensable à l'absorption de la vitamine B12) et le
pepsinogène. Cette protéine est activée par l'acidité luminale gastrique en
pepsine, protéase qui hydrolyse les chaînes protéiques alimentaires [24].

La gastrite chronique atrophique entraine l'absence de sécrétion d'acide
(achlm"hydrie) et de facteur intrinsèque. Les conséquences potentielles sont une
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émie acrocytaire par carence en vitamine B 12, du fait de l'absence de
. i qu) e pullulation microbienne intestinale. Les

gastrectomie qui emportent le fundus ont les mêmes conséquences. L'inhibition

la .cré . ac striq e à des fins thérapeutiql est obtenue de t .on très

les' ibiteurs de la pom "à protons. [25].

FOgure 1: Mécanismes de la sécrétion d'acide chlorhydrique par la cellule
ndes de l'estomac proxi al123J

H"KO A

H' ~-.--

cr
c.n 1chio

Na+ K+ATPase

J----~:""'"+ IiCO--

cr 1HC03­

échangeur

écrétion add~ga-striqne

La écrétion a ide gastrique est continue, elle est modulée en permanence par lUl

m h nal comportant à la fOi des age de stimulatlon et
d., fl 1 1 o.

-2-2- - , ud ne.rveuse.

La stimulation nerveuse de la sécrétion gastrique est représentée par le nerf

pŒemn·0 . L'citation de ce nerf entraine une sécrétion riche en Hel..
mais surtout en pepsine. Cette action du nerf vague peut s'exercer directement

œl~ult:S du li dus, ou indirectement, par stimulation de la sécrétion de

gastrine ou par sensibilisation des cellules du fundus à l'action de la gastrine.
ce a He «synergie vago-gastritique» qtri jone un rôle

lm t 'on de la sécrétion gastrique [23J.
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•:. gastriue: La gastrine est sécrétée au pôle basal des cellules G des
glan J - s dl'antre dans la circulation sanguine. Elle agit par

liaison sur des récepteurs membranaires des cellules entérochromaffines­
CL) en imulant la sécrétion d'bistamine, et sur les récepteurs

membranaires des ceJJules pariétales en stimulant la sécrétion d'acide
C1l.l10rny , . de ~ 'ne est' nIée par ellSlon

gastrique et la présence d'aliments dans la cavité gastrique, et inhibée par

'augme la oncentrarion en ions H+ dans la cavité gaIDique,
via la somatostatine. EJJe peut être aussi secrétée par une tumeur à

gastnno trm sy de Zollinger Elb [2 l-
.:. La somatostatine : La somatostatine est le principal agent freinateur de la

sécr' . trique: sa sécrétion par les cellules D est stimulée par

r augmentation e la concentration en ions H+ dans la cavité gastrique.
•• L sé 'f : Hormone digestive duodénale, la sécrétine panicipe

,gaiement à l'inhibition de la sécrétion pariétale acide. Elle est libérée
c . n sanguine en réponse à l'arrivée de nutriments dans le

duodénum [25].
, . 'hi libérée par les celhrles E (, res:

stimulation par la gastrine).Elle agit par voie paracrine en se liant sur les
r 2 uplé à un protéine G des cellules pariétales. La calicade

de réactions qui s'ensuit se terrnjne par la phosphorylation de la pompe à

o ors des ions W dans la lumière de J'estomac.

Figure 2 : Contrôle de la sécrétion acide gastrique au niveau des ceUules
.. , 1 [23]
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1-3-PHYSIOPATHOLOGIE DE L'ULCERE GASTRO-DUODENAL.

Tenter d'élucider les mécanismes physiopathologiques de la maladie ulcéreuse,
c'est d'expliquer comment la lésion apparait, pourquoi elle est localisée et
pourquoi elle évolue spontanément de façon périodique.

1-3-1-L'agression chlorhydropeptique.

1-3-1-1-La rétrodiffusion des ions H+ dans la muqueuse.

Elle constitue une phase essentielle de l'agression. Le risque d'ulcère est accru
si la sécrétion acide est augmentée, mais la présence d'acide n'est généralement
pas suffisante pour entraîner un ulcère. La défense opposée par la muqueuse doit
en outre être débordée, soit qu'elle ait été amoindi'ie, soit qu'elle n'ait pu

s'adapter à un excès de sécrétion [24]. L'hypersécrétion chlorhydropcptiquc
peut avoir plusieurs origines possibles [25-26]:

.:. Augmentation du nombre de cellules pariétales sécrétantes, qui peut être
primitive ou secondaire à une élévation du taux d'hormones trophiques de
l' estomac (essentiellement la gastrine). Cet état peut être d'origine
génétique.

•:. Hypersécrétion de gastrine observée au cours des sténoses pyloriques et
dans de rares cas d'augmentation du nombre de cellules G antrales ou de
leur hyperactivité mais aussi dans les tumeurs à gastrine.

•:. Une diminution de l'inhibition de la sécrétion gastrinique par l'alcalinité
antrale.

1-3-1-2- La pepsine

Elle est sécrétée par la muqueuse glandulaire gastrique sous forme de
précurseurs : les pepsinogènes qui sont des pro-enzymes protéolytiques, sont
activés en pepsine dans un environnement acide. Elle érode la couche de mucus
qui forme normalement un gel à la surface de la muqueuse. [27].

1-3-2- Les facteurs de défense de la muqueuse.

1-3-2-1- Rôle du mucus.

A la surface de l'épithélium gastrique et duodénal, une couche de mucus est
présente. Elle a pour but de diminuer la diffusion des ions H+ vers la muqueuse
gastrique et duodénale. Le gel de mucus est constitué de 67% de glycoprotéines
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sous forme de polymères. Lors d'ulcère, le gel de mucus est plus mince, la
proportion de glycoprotéines diminue et ainsi la barrière de mucus perd sa
capacité de diminuer la rétrodiffusion des ions 1-1+. L'acide sialique est un
marqueur de mucus dégradé sa concentration augmente donc lors d'ulcères
gastroduodénaux [27].

1-3-2-2-Rôle de la sécrétion de bicarbonates.

Une sécrétion active de bicarbonates par les cellules épithéliales s'effectue dans
la couche de mucus. Les ions HC03- tamponnent l'acidité en neutralisant les
ions 1-1+ qui tentent de traverser le gel de mucus. L'épithélium est ainsi protégé,
non seulement de l'acidité, mais aussi de l'action de la protéolyse puisque la

pepsine est inactive à pH élevé. Les prostaglandi!1es E sont d'impOliants

stimulateurs de la sécrétion bicarbonatée gastrique et duodénale [28].

1-3-2-3-Rôle des cellules épithéliales.

Les cellules épithéliales gastriques et duodénales jouent le rôle de barrière

physique en régulant le passage des ions H+ et des macromolécules. Cette

barrière est constituée de membranes cellulaires apicales et baso-cellulaires

latérales et de jonctions entre les cellules. Cette barrière est sensible aux

processus int1ammatoires (alcool, infection à I-felicobacter pylori), provoquant
une diminution du nombre de jonctions intercellulaires. La capacité de

régénération épithéliale est sous la dépendance des prostaglandines [28].

1-3-2-4-Rôle du flux sanguin muqueux.

Dans la muqueuse, le flux sanguin apporte oxygène et bicarbonates aux cellules
sus-jacentes. Il assure la vitalité des cellules et pourrait contribuer à tamponner

l'acidité. La mucosécrétion, la sécrétion de bicarbonates et la régénération
épithéliale requièrent de l'énergie, c'est-à-dire du glucose et de l'oxygène; tous
ces mécanismes dépendent de l'intégrité de l'apport sanguin total [28].

1-3-3-Mécanisrnes d'ulcérogènese.

I-3-3-1-Ulcère gastrique.

Au cours de l'lJG, l'élément physiopathologique essentiel est la diminution de la

résistance de la muqueuse aux agents d'agression luminaux. Cette faiblesse
trouve son origine dans plusieurs phénomènes:
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- La déficience de ses constituants que sont la barrière mucus-bicarbonates

et le revêtement épithélial de surface;

Diminution de la résistance de la muqueuse aux agents d'agression ql~i

pourrait être secondaire à la diminution du flux sanguin muqueux [Il
.:. Anomalies du mucus.

Chez les ulcéreux gastrique le mucus est structurellement plus faible et moins

résistant à l'érosion et d'épaisseur réduite, ce qui peut être dû à une

augmentation de la proportion de la pepsine 1 dans le suc gastrique, un retard de

l'évacuation gastrique ou à une augmentation du reflux duodéno-gastrique de

sels biliaires qui pourraient modifier les propriétés du mucus et laisser des

plages de muqueuse gastrique directement exposées à l'acide [29J.

•:. Diminution du flux sanguin muqueux.

Le rôle pathogénique de la diminution du flux sangUl11 muqueux est bien

documenté étant donné qu'on a :

Des gastroduodénites érosives et des ulcères gastriques ou duodénaux

chez les sujets ayant une sténose athéromateuse des artères digestives.

- Une réduction du débit sanguin muqueux qui précède le plus souvent la

survenue des lésions gastriques [30].

1-3-3-2-Ulcère duodénal.

.:. Rôle de la sécrétion acide.

Au cours de 1'00, le rôle de l'agression chlorhydropeptique est essentiel et

démontré par de nombreux faits:

Pas d'UD en dessous d'un certain seuil de sécrétion acide;

La réduction de la sécrétion acide accélère la cicatrisation de l'ulcération

et prévient les rechutes.Cependant cette agression ne peut pas en elle

seule résumer la physiopathologie de l'ulcère, vu le caractère limité de la

lésion, la guérison sous placebo en absence de traitement anti sécrétoire

ainsi que l'inconstante élévation de la sécrétion acide au cours de l'UD

qui est présente seulement chez 30 % environ des ulcéreux duodénaux

en pOLlssée [30].

.:. Diminution de la sécrétion de bicarbonates.

La sécrétion bicarbonatée basale et en réponse à l'aci.de et aux prostaglandines

est diminuée dans 1'00 actif ou cicatrisé au niveau du duodénum proximal et
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non distal. Certains facteurs favorisant les rechutes ulcéreuses (tabac, AINS ... )
inhibent la sécrétion de bicarbonates. Même si la sécrétion bicarbonatée
duodénale n'est pas significativement modifiée par le statut Flelicobacter pylori
chez les sujets n'ayant pas la MUGD, l'éradication d'J-Ip dans l'UD
augmenterait significativement la sécrétion bicarbonatée basale et induite par

acidification [31] .

•:. La métaplasie gastrique dans le bulbe, (MGB).

La MGB se définit comme la présence plus ou moins étendue dans le bulbe
duodénal d'un contingent de cellules mucosécrétantes de type gastrique (PAS

positives) similaires à celles de l'épithélium gastrique. Celle-ci peut apparaître

en réponse à une quantité importante d'acide et de pepsine qui inonde la

1umière duodénale. Dans l'ulcère duodénal cicatrisé, il existe une relation entre

le degré de déformation bulbaire et la présence de MGB. Dans les bulbes

déformés avec cicatrice visible, la métaplasie a été retrouvée dans tous les cas.

Dans le bulbe déformé sans cicatrice visible, la MGB a été mise en évidence

dans 76 % des cas. Chez les patients ulcéreux avec bulbe peu ou pas déformé,

la MGB n'est retrouvée que dans 18 % des cas [32].

.:. Le rôle de l'infection gastrique par l'Helicobacter pylori

Initialement, la bactérie a été isolée du pylore, d'où le nom qui lui a été donné.

On la retrouve cependant dans tout l'estomac. C'est une bactérie cxtracellulaire

non invasive, qui est retrouvée au pôle apical des cellules épithéliales de la

muqueuse gastrique. Elle possède une uréase, qui transforme l'urée en

ammoniac et en dioxyde de carbone, ce qui augmente le pH et crée un

microenvironnement alcalin lui permettant de survivre dans la muqueuse

gastrique très acide. [46]. L'infection par I-Jelicobacter pylori provoquc donc

dans un premier temps une gastrite aigüe, puis une gastrite chronique, qui se

distribue au niveau de l'antre et du fundus, de façon variable en fonction des

factcurs liés à l'hôte et à la bactérie l32].
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1-4-EPIDEMIOLOGIE.

1-4-1-Limites des études.

Dans le domaine de la MUGD, le recueil des données épidémiologiques se
heurte à plusieurs difficultés. Les difficultés sont dues aux contraintcs

suivantes:
1) L'endoscopie digestive haute, seule technique ayant une sensibilité et une

spécificité suffisantes pour évaluer correctement la prévalence et

l'incidence de la maladie, ne peut être réalisée sur un échantillon

représentatif de la population;

2) Les données épidémiologiques sont facilement recueillies en milieu

hospitalier, il n'en est pas obligatoirement de même en médecine de

consultation externe qui assure pOUliant une grande pmiie de la prise en

charge de la pathologie ulcéreuse;

3) Le réalisation d'une fibroscopie digestive haute, outre qu'elle est coûteuse,

elle n'est pas toujours acceptée par les patients qui parfois considère que

c'est une atteinte à l'intégrité physique avec possibles effets secondaires;

Ces difficultés expliquent en grande pmiie que les données épidémiologiques

concernant l'UGD soient très imprécises.

1-4-2-La fréquence/Incidence.

L'ulcère gastroduodénal est une affection fréquente au Burundi et dans le

monde. Les estimations concernant la fréquence sont très variables d'un auteur à

l'autre suivant les régions, les périodes et SUliout les méthodes d'étude uti 1isées ;

ce qui rend les comparaisons difficiles. Les fréquences européennes et

américaines sont rappOliées à partir de la population générale, ce qui est plus

conforme à la réalité.

D'après ces données européennes et américaines, la maladie ulcéreuse a connu

un pic d'incidence pour les personnes nées à la fin du XIXe siècle avec Ulle

décroissance continue depuis. Les origines de ce pic épidémiologique ont été

attribuées à I-lp et au tabagisme croissant à cette époque [33].

Sept études [80, 98, 99, 100, 101, 102,103] ont rapporté l'incidence de la

MUGD extrapolée à la population générale ou une proportion des patients

enregistrés en soins primaires.

L'une de ces études provenait des États-Unis [102] et SIX provenaient de

l'Europe [80,98, 99, 100, 101, 103]. Quatre études [98,99, 100, 101J étaient
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basées sur des diagnostics de médecins et trois [80, 102, 103] sur les données

d'hospitalisations. L'incidence annuelle de la MUGD rappOltée dans ces études
a montré une constance remarquable, allant de 0,10% à 0,19% sur la base des

UGD diagnostiqués par un médecin et de 0,03% à 0,17% sur la base des

données d1hospitalisation. La prévalence à 1 an de la MUGD basée sur le
diagnostic du médecin allait de 0,12% à 1,500/0; celle basée sur les données

d'hospitalisation allait de 0,10% à 0,190/0 [34]. Ces données montrent que
l'incidence de la MUGD a diminué au cours des dernières décennies dans de

nombreux pays, probablement en raison de la diminution de l'infection à H.

pylori, en particulier dans les populations occidentales. Cependant, il est

possible que la situation soit différente dans les pays d'Asie [37] et d'Afrique.

Une étude récente en Corée a révélé que la prévalence de l'infection à 11. pylori

en association avec l'UG augmente avec le temps, alors que l'infection à JJ

pylori dans 1'00 diminuait [35].

1-4-3-Répartition selon le sexe et l'âge.

L'histoire du sex-ratio pour la MUGD montre une évolution vers la

diminution partout dans le monde : c'est le cas à titre d'exemple du

Royaume- Uni (à Rotherham) où une étude faite en 1981 avait montré un

sex-ratio de 311 dans 1'00 et 211 dans l'UG. Cette prédominance masculine

est devenue moins accentuée au cours des vingt années suivantes car, en

200 1, la même étude a été reprise et le sex- ratio est tombé à 211 dans l' UD et

a disparu dans l'UG où vers la fin de la période d'étude, hommes et femmes

étaient représentés dans les mêmes proportions [41]. Aux Etats Unis, il est

passé de 2,811 à 1/1 en 23 ans [42].

.:. L'â(Jc
b

La maladie ulcéreuse gastroduodénale se retrouve chez l'adulte jeune SUliout en

Afrique. L'ulcère duodénal au Burundi est retrouvé dans la tranche d'âge de 20

à 40 le plus fréquemment [16, 18, 49, 94]. Dans les pays occidentaux, la maladie

ulcéreuse se voit à un âge un plus avancé: la fréquence maximale se voit entre

40 et 60 ans [43,44].Cela est également remarqué en Chine [45].
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I-4-4-Les facteurs environnementaux.

I-4-4-1-Le rôle de l'infection à lIelicobacter pylori.

La compréhension de l'implication d'Helicohacter pylori dans la
physiopathologie de la MUGD a permis, grâce à l'éradication de la bactérie, la
quasi-disparition des récidives ulcéreuses. I-Ielicobacter pylori est une bactérie
spiralée Gram négatif qui infecte plus de 50 % de la population mondiale [461,
ce qui en fait l'infection bactérienne chronique la plus répandue dans le monde.

L'infection a lieu presque exclusivement dans l'enfance, dans les 5 premières

années de vie. La bactérie se transmet le plus souvent au sein d'une même

famille, essentiellement par voie directe orale-orale avec un contact étroit entre

les personnes par la salive contaminée et lors de régurgitations. C'est ce mode

de transmission qui est le plus retrouvé, à la fois dans les pays en voie de

développement et dans les pays développés. La transmission fécale-orale directe

(via les mains sales) ou indirecte (via l'eau souillée et les aliments contaminés)

serait rare et retrouvée plutôt dans les pays en voie de développement [47,48].

.:. Conséquence de l'infection à Helicobacter pylori sur la muqueuse

gastrique.
L'infection par Helicobacter pylori provoque dans un premier temps une gastrite

aigüe, puis une gastrite chronique, qui se distribue au niveau de l'antre et du

fundus, de façon variable en fonction des facteurs liés à l'hôte et à la bactérie.

Selon la localisation de la gastrite, la sécrétion gastrique sera modifiée de façon

différente:

La gastrite antrale atteint les cellules D antrales qui sécrètent la

somatostatine. L'action inhibitrice de la somatostatine sur la gastrine étant

ainsi levée, cela engendre l'augmentation de la sécrétion de gastrine, et

donc en l'absence de gastrite fundique, une augmentation de la sécrétion

acide, favorisant les ulcères duodénaux.

La gastrite fundique et la pangastrite (antrale et fundique) s'accompagnent

elles d'une diminution de la sécrétion acide et d'un risque d'ulcère

gastrique et de cancer gastrique [47].

1-4-4-2-Les anti inflammatoires non stéroïùiens ct Aspirine.

Les AINS sont des médicaments très prescrits et leur prescription est amenée à

augmenter du fait du vieillissement de la population. Leur utilisation est tout de

même limitée du fait de leurs effets secondaires gastro-intestinaux. Pour les
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mêmes raisons, l' uti! isation de l'aspirine augmente, surtout sa prescription à

faibles doses à visée cardiovasculaire [32].

Les propriétés thérapeutiques des AINS non sélectifs reposent sur l'inhibition
des cyclooxygénases (COX) 1 et 2, enzymes qui transforment l'acide

arachidonique en prostaglandines.
L'inhibition de COX-I qui produit les prostaglandines gastroduodénales altère
Jes mécanismes de défense de la muqueuse et favorise la survenue d'ulcères et
de complications ulcéreuses, plus souvent gastriques que duodénaux. Les AINS

sélectifs (coxibs) qui inhibent la COX-2 en préservant l'activité COX-l

réduisent le risque de complications ulcéreuses sans le supprimer. L'aspirine

administrée à faible dose, à visée antiagrégante, a un potentiel ulcérogène et

expose au risque de complications hémorragiques [22].

1-4-4-3-L'alcool et le tabac.

•:. Alcool

Les études portant sur l' influence de la prise chronique d'alcool sur la maladie

ulcéreuse ne confirment pas l'influence de l'alcool sur la survenue, l'évolution

et la récidive de la MUGD [50].

Le rôle éventuel de l'alcoolisme chronique est difficile à étudier: en effet, il est

souvent associé au tabagisme, en plus l'alcoolisme chronique peut être

responsable d'affections au cours desquelles la maladie ulcéreuse est fréquente

[50].

Plusieurs études permettent de penser que la consommation de tabac augmente

le risque de survenue d'une MUGD, diminue la vitesse de cicatrisation de

l'ulcère évolutif, et augmente le risque de récidive. On peut admettre que ce

risque est en moyenne multiplié par 2 mais en fait il augmente avec le nombre
de cigarettes fumées par jour [32].

Une étude menée en Angleterre a montré que la mortalité parmi les ulcéreux

fumeurs était 3 fois plus élevée que chez ceux non fumeurs [51].

1-4-4-4-Lc régime alimentaire

Malgré de nombreux travaux, aucune relation claire ne peut être établie entre
l'alimentation et l'UGD [52].
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Une alimentation riche en son de blé serait associée à une moindre incidence de

récidive ulcéreuse par le biais d'une sécrétion de facteur de croissance épithélial
(EGF) salivaire et d'un ralentissement sur la vidange gastrique. Les acides gras
polyinsaturés augmenteraient la résistance duodénale à l'acide [32].

1-4-4-5-La répartition géographique

Une différence géographique dans la fréquence de la maladie ulcéreuse est

largement observée à travers le monde: En Chine, la prévalence de l'ulcère

peptique dans les villes du sud, y compris Hong Kong, est deux fois plus élevée

que celle des villes du nord [53]. Il existe également des différences régionales

marquées en Inde, l'ulcère peptique étant plus prévalent dans le sud que dans le

nord de l'Inde. Toutefois, Il convient également de noter que la différence sud­

nord de la prévalence de l'ulcère disparaît chez les immigrants indiens en

Afrique du Sud l55,56].

1-4-5- Les facteurs génétiques

Les formes familiales de l'UD ont permis de formuler l'hypothèse d'un~

susceptibilité « génétique» palticulière à la maladie ulcéreuse duodénale. Le

groupe sanguin 0 et le statut non sécréteur des antigènes de groupe sanguin

augmentent de respectivement 1,3 et 1,5 fois le risque relatif d' UD.

L 'hyperpepsinogénémie familiale de type 1 est connue classiquement comme

marqueur génétique pour 1'00 [1].

La fréquence de l'UGD selon les ethnies est mal connue. Un certain nombre

d'arguments plaident en faveur du rôle des ethnies: Dans le district d' l-lounslow

en Angleterre, seuls les anglais de souche font un ulcère gastrique à la différence

des asiatiques très nombreux dans la région.

1-4-6- Les facteurs psychologiques

Dans des études récentes, le stress psychologique et les changements

dramatiques des conditions de vie, tels que le tremblement de terre ou

l'hébergement dans un refuge pour réfugiés, sont également associés à la

formation de la MUGD [57,58 ,59].

1-4-7- Les aspects particuliers de la maladie ulcéreuse et pathologies
associées
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1-4-7-1- La maladie ulcéreuse de l'enfant.

La maladie ulcéreuse chez les enfants est rapportée dans le monde entier, bien

qu'elle soit relativement rare par rapport aux adultes. L'infection à llelicobacter

pylori est une cause fréquente de MUGD à l'âge pédiatrique. Parmi les autres

facteurs de risque figurent l'utilisation d'agents· anti-inflammatoires non

stéroïdiens, de stéroïdes, de médicaments immunosuppresseurs et d'événements

stressants. Chez l'enfant, les UGD secondaires sont les plus fréquents, en

particulier chez le nourrisson et le jeune enfant et sont habituellement gastriques.

En revanche, à paliir de l'âge de 7 ans, la prévalence des UGD primaires

augmente. Des facteurs familiaux ont été mis en évidence dans la maladie

ulcéreuse duodénale de l'enfant. [60].

1-4-7-2-La maladie ulcéreuse et cirrhose hépatique.

Dans une étude réalisée auprès de 455 cirrhotiques en Corée, la prévalence de

l'UDG était de 18 % [62]. Des études antérieures ont indiqué que les ulcères

peptiques sont plus fréquents chez les patients atteints ·de cirrhose hépatique que

clans la population générale [61,63,64]. Outre l'hémorragie variqueus~,

l'hémorragie de l'ulcère peptique est associée à une morbidité et une mortalité

importante chez les patients atteints de cirrhose hépatique et le taux de récidive

ulcéreuse est élevé chez ces patients malgré un traitement antiulcéreux sulTisanl.

[65J. Cependant, le mécanisme d'association est inconnu.

l-4-7-3-La maladie ulcéreuse et pancréatite chronique

La prévalence de la maladie ulcéreuse au cours de la pancréatite chronique est

variable de 2 à 25 % [30]. Dans un travail ayant pOlié sur 264 sujets ayant une

pancréatite chronique, Lesur et al. ont mis en évidence un UD dans 14 % des cas

; la prévalence de l'UD serait donc plus élevée au cours de la pancréatite

chronique que dans la population générale [65]. La pancréatite chronique peut

favoriser la survenue d'un lID par le biais de l'insuffisance pancréatique

exocrine avec diminution de la sécrétion pancréatiquc de bicarhonalcs ct

neutralisation duodénale insuffisante de la sécrétion gastrique acide.

1-4-7-4-Lc syndrome de Zollinger-Ellison.

Le syndrome de Zollinger-Ellison s'inscrit dans le cadre de l'atteinte duodéno­

pancréatique. Il associe à la fois un ulcère duodénal, un reflux gastroœsophagicn

et une diarrhée [66]. Ces manifestations cliniques sont secondaires à une
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hypersécrétion acide due à une libération non régulée de la gastrine par llne

tumeur endocrine à gastrine dite gastrinome [67].

1-4-7-S-Maladie ulcéreuse et hyperparathyroïdie

La notion d'une augmentation de fréquence de la maladie ulcéreuse au cours de
l'hyperparathyroïdie est mal établie [68]. En fait, la présence d'un ulcère chez un
malade ayant un adénome parathyroïdien doit faire systématiquement rechercher

un syndrome de Zollinger-Ellison. L'hypercalcémie en rapport avec la lésion

parathyroïdienne peut à elle seule être responsable d'une hypersécrétion

gastrique acide et d'une élévation modérée de la gastrinémie.

I-S-DIAGNOSTIC POSITIF

I-S-I-Diagnostic clinique

.:. Syndrome ulcéreux typique.

Le syndrome ulcéreux typique (40% des cas) se caractérise par une douleur

épigastrique, à type de crampe, de brülure ou de « faim douloureuse» et qui

n'irradie pas. La douleur est rythmée par les repas avec un intervalle libre de 1 à

3 heures; ce délai étant plus court pour les ulcères gastriques que pour les

ulcères duodénaux. Certaines douleurs peuvent même réveiller le patient en fin

de nuit [22]. La douleur est calmée par la prise d'aliments, notamment les

aliments alcalins tels que les laitages, ou par la prise d'antiacides. On remarque

des poussées de quelques semaines séparées par des périodes asymptomatiques

qui durent quelques mois ou années, évocatrices d'une maladie ulcéreuse liée à

II pylori. Le patient peut présenter aussi des nausées et des vomissements [69] .

•:. Syndrome ulcéreux atypique. [22, 70]

Plus fréquent que la forme typique (60% des cas), il associe:

Une douleur à type de brûlure ou de torsion ou au contraire fruste réduite à
une simple gêne, voire indolore révélé par une complication;
Siège sous-costal droit ou gauche, ou strictement postérieur;

- Non rythmée par l'alimentation.
•:. Complications

../ L'hémorragie digestive haute

L'hémorragie digestive de l'UGD représente 30 à 40 % des hémorragies
digestives hautes, c'est la complication la plus fréquente des ulcères



naux. Ce risque est aggravé si l'on est en présence d'une personne
â 1 65 an, 'an' , ent d\l1c~res gastroduodénaux cnmpliqué:-. ou
non, et de la prise d'aspirine ou d'AINS, de corticoïdes, d'antiagrégants ou
cl' . .e peut êtfe chronique et entrainer une carence en
fer e une anémie' on parle d'anémie microcytaire régénérative ferriprive, mais

lus . u nt igüe et se manifeste par une hématémèse, un méléna,
rectorragïes (Figure 3). Ces manifestations peuvent être le mode de

èlatI'~~n l' [].

Fi re 3: /!pT,. 'ation schématique de l'hémorragie digestive [70/

./ La perforation ulcéreuse [46]

La perforation ulcéreuse entraine initialement une douleur épigastrique intense
et très violente « en coup de poignard », accompagnée de nausées et de

vo issements. Puis, la douleur se généralise lors de la formation de la
'ver qu la perforation se fasse à l'~ndroit où e

organe est accol , notamment le pancréas, on parle alors d'« ulcère perforé-
uc ) . , 1 doulems sont moins prononcées mais il pe se
rmel" abcès visib au ~anner ( igure 4).

Ft ure 4- : Rep", entation schématique d'un ulcère perforé et d'un ulcère
14' ,170



19

La fréquenc des sténoses ulcéreuses a diminué avec la prise en charge
1 p écoce cères7 c'e~ aujourd'hui une complication rare. EH

compliq e le ulcères bulbaires et prépyloriques avec une composante
. rév" ~ p}l ci S VOIllll:"sss'";emlenJts

postprandia tardifs avec risque de déshydratation et de troubles ioniques
: al me:tabKJli a hypoc. lorémie et hypolr~iémie.À}' n :

clapotage tri ue à jeun (témoin de la stase gastrique) et ondes
..,-. ......~ti 22 . . r'vacuation de la stase gastrique par aspiration,

le dia c de sténose est posé par l'endoscopie éventuellement
COJ:nnI' • hi ont n' ~(llT pour élimin un

pl {4

Figure 5 : Représentation schématique de la dilatation par ballonnet d'une
sté e lcéri [70/

euls les ulcères g triques peuvent se cancériser, les ulcères duodénaux ne se
can n jais. C' st grâc aux biopsi s réalisées ors d la fibros{;op' qu~il

st possible de voir si l'ulcère se cancérise ou non. L'adénocarcinome est la

Fr e6:Jlie en gastrique [73J
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1-5-2- Diagnostic paracliniquc.

../ L'endoscopie digestive haute

L'endoscopie digestive haute ou fibroscopie œso-gastro-duodénalc permet de
visualiser à l'aide d'un fibroscope ou d'un vidéoendoscope le tractus digestif
haut jusqu'au deuxième duodénum. Son rôle est triple [14] :

D'affirmer le diagnostic d'ulcère et de préciser son siège et ses

caractéristiques morphologiques;

D'éliminer le diagnostic de cancer gastrique ulcériforme ;

De contrôler la cicatrisation après traitement médical.

1\ l'examen, l'ulcère apparait comme une perte de substance creusante, de forme

généralement ronde ou ovalaire, à bords réguliers, légèrement surélevés et

érythémateux, à fond pseudomembraneux (blanchâtre) ou parfois nécrotique

(noirâtre) [69].

../ Le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)

Le transit œso-gastro-duodénal n'est plus réalisé en première intention, il n'a

plus actuellement d'indication au cours de la maladie ulcéreuse non compliquée

; puisqu'il ne montre pas les lésions superficielles. En revanche, il conserve LIn

intérêt dans le diagnostic de certaines complications de la maladie ulcéreuse

compliquée, en particulier au cours des sténoses antropyloriques. Il est utile en

cas de stase, de sténose qui empêche l'exploration endoscopique du segment

d'aval, en cas d'ulcère gastrique associé, ou si la réalisation de l'endoscopie

n'est pas possible [74].

../ Recherche de Helicobacter pylori. [24]

Elle comporte des tests de diagnostic direct et des tests de diagnostic indirect.

Les tests directs reposent sur la réalisation de biopsies gastriques per

endoscopiques. Ces biopsies (2 dans le fundus, 2 dans l'antre et 1 sur l'ogive

antrale) permettent de faire à la fois le diagnostic histologique de l'infection et

de la présence ou non de lésions prénéoplasiques. Des méthodes indirectes, qui

évitent la réalisation d'une gastroscopie avec biopsies, sont également

disponibles: la plus répandue est le test respiratoire à l'urée marquée au carbone

13.Une autre possibilité de test indirect est la recherche d'antigène dans les

selles. En effet, si la bactérie ne survit pas au processus de digestion, il persiste
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des antigènes bactériens dans les selles en cas de présence de l'infection au
niveau de l'estomac qui peuvent être détectés par des anticorps monoclonaux.

1-6- TRAITEMENT

1-6-1-0bjectifs du traitement

Les objectifs généraux du traitement de la MUGD sont:

La cicatrisation rapide de l'ulcère avec raccourcissement de la durée de la
période douloureuse;

La prévention des récidives et des complications et ce, grâce à un
traitement ayant le meilleur rapport coüt - efficacité, dénué d'effets
secondaires et adapté au terrain du patient.

1-6-2-Les moyens

1-6-2-1-Les mesures hygiéno-diététiques.

Les conseils hygiéno-diététiques : la consommation de cigarettes doit être
réduite à moins de dix cigarettes par jour; la suppression des aliments épicés,
des alcools, des repas trop gras, bien que n'ayant pas d'effet démontré sur la
vitesse de cicatrisation, aide au soulagement des douleurs et des troubles
dyspeptiques [14].

1-6-2-1- Traitement des UGD non compliqués. [22,461

1-6-2-1-1- UGD associés à H.pylori

.:. Traitement d'éradication de H.pylori

Le traitement d'éradication de première ligne repose sur:

- Un traitement séquentiel de 10 jours associant:

• Un inhibiteur de la pompe à protons (IPP) matin et soir (à dose curative;
• Du premier au cinquième jour inclus: Amoxicilline (1 g x 2/j) ;
• Du sixième au dixième jour inclus association de Clarithromycine

(SOOmgx2/j) et de Métronidazole (SOO mg x 2/j).

-Une quadrithérapie concomitante.

Le traitement concomitant est apparu dans les nouvelles recommandations

thérapeutiques de 2016 suite à la conférence de Maastricht V et reprises par le
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GEFI-I. Il reprend les mêmes antibiotiques que la thérapie séquentielle mais tous,

ainsi que l 'IPP, sont maintenus pendant la durée totale du traitement, qui a été

optimisée à 14 jours au lieu de 10 jours. A noter qu'un nouveau protocole de

traitement sous l'appellation de traitement « hybride » est également évoqué

dans les nouvelles publications. Nous pouvons le définir comme un mix entre la
thérapie séquentielle et le traitement concomitant; l'Amoxicilline est prolongée

durant la deuxième phase du traitement séquentiel en parallèle de la

Clarithrom)'cine et du Métronidazole.

-La quadrithérapie bismuthée.

La durée du traitement est de 10 jours. Elle associe la prise de gélules de

Pylera® à de l'oméprazole 20 mg. Le Pylera® regroupe dans une seule et même

gélule 140 mg de citrate de bismuth, 125 mg de métronidazole et 125 mg de

tétracycline. 3 gélules doivent être prises 4 fois par jour. L'Oméprazole 20 mg

est pris une fois le matin et une fois le soir.

.:. Indications des IPP avant et après le traitement d'éradication

Avant le traitement d'éradication, les IPP sont indiqués à dose curative

dès le diagnostic de l'UGD en attendant de connaitre le résultat de la

recherche de H. pylori.

Apres le traitement d'éradication, un traitement de 6 semaines

supplémentaires d 'IPP à dose curative est indiqué dans les cas suivants:

• UG

• Poursuite d'un traitement par AINS, antiagrégant ou anticoagulant
• persistance de douleurs épigastriques après la phase initiale
• UD compliqué.

I-6-2-1-2-UGD induits par les AINS et l'aspirine

-Le traitement curatif par IPP est prescrit pendant 4 semaines (00) ou 8

semaines (UG). Si le traitement AINS ou aspirine est indispensable, une

prévention de la récidive par IPP est maintenue. L'aspirine à visée antiagrégante

sera autant que possible remplacée par un autre antiagrégant non gastrotoxique.

- Un traitement préventif des complications ulcéreuses est recommandé pendant

toute la durée du traitement AINS chez les patients ayant les facteurs de risque
suivants:

• Age> 65 ans ;
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• Antécédent d'ugd compliqué ou non compliqué (éradication h. Pylari le
cas échéant) ;

• Association ains avec des antiagrégants ou des corticoïdes ou des
anticoagulants.

1-6-2-1-3- UGD à H. pylori négatifs et non liés à la prise d'AINS

Après avoir éliminé un syndrome de Zollinger-Ellison (UD), une maladie de
Crohn, un lymphome ou un cancer gastrique, la conduite à tenir est la suivante:

• UD: traitement antisécrétoire par IPP pendant 4 semaines puis discussion
d'un traitement antisécrétoire au long cours par IPP (recommandé en cas de
comorbidités sévères) ;

• UG: traitement antisécrétoire par IPP pendant 4 à 8 semaines suivi d'un
contrôle endoscopique avec biopsies sur les berges de l'ulcère et à distance
dans l'antre et le fundus. En l'absence de cicatrisation, un nouveau
traitement est proposé. Au terme de ce traitement, la persistance de l'UG
doit faire discuter une intervention.

1-6-2-2- Traitement des UGn compliqués

La présence ou l'absence d'une infection gastrique à H pylari ne modifie en
rien la prise en charge immédiate des UOD compliqués. Le problème de
l'éradication se pose dans un deuxième temps et selon les modalités décrites
précédemment [22].

Les complications sont actuellement les motifs les plus fréquents d'indication
chirurgicale de la maladie ulcéreuse. En cas d'ulcère hémorragique et après
échec d'un traitement médical et endoscopique, un traitement chirurgical doit
être proposé. Il associe une vagotomie tronculaire associée à une pyloroplastie et
à une suture hémostatique de l'ulcère ou une vagotomie tronculaire avec
antrectomie enlevant l'ulcère. La perforation est une indication quasi formelle
du traitement chirurgicale de la maladie ulcéreuse. Le traitement consiste le plus
souvent à une excision suture de la perforation. Dans certains cas, lorsque le
diagnostic est fait précocement chez un sujet jeune et en l'absence de signe
évident de péritonite, un traitement initial peut être proposé et consiste en une
aspiration gastrique, des anti-sécrétoires par voie intraveineuse et des
antibiotiques. Les sténoses ulcéreuses pyloriques ou bulbaires cicatricielles
nécessitent le plus souvent un traitement chirurgical avec dérivation gastro­
jéjunale ou vagotomie et antrectomie. Celles-ci sont habituellement proposées
après échec d'une dilatation endoscopique [78].
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CHAPITRE II: MATERIELS ET METHODES

Il s'agit d'une étude retro-prospective et analytique des dossiers des patients qui
ont bénéficié d'une fibroscopie digestive haute menée en unité de Gastro­
entérologie de 1'Hôpital Bumcrec. La revue de ces dossiers s'étend sur un

. période de 15 mois allant du 1cr Mai 2017 au 31 Juillet 2018.

Notre intention au départ était d'inclure dans l'étude tous les patients ulcéreux
observés durant cette période dans cette unité, les fiches de certains patients

étaient incomplètes pour des raisons diverses. Ont été donc exclus de l'étude, les

dossiers des patients chez lesquels l'examen avait été incomplet quelle qu'en
soit la raison ainsi que les cas d'ulcérations gastriques diagnostiqués
macroscopiquement et/ou histologiquement comme les cancers ou les ulcères

aIgus.

Ainsi 1065 cas ont été finalement retenus pour cette étude. Les dossiers de ces

1065 cas d'endoscopies digestives hautes ont été revus. Une liche de recueil des

données détaillée de l'anamnèse et du protocole de l'endoscopie pour ceux qui

ont été trouvés pOlieurs d'ulcères gastriques et/ou duodénaux a été

confectionnée et remplie. Une copie de cette fiche figure en annexc.

Les données suivantes y ont été notées:

Les caractéristiques épidémiologiques des patients ulcéreux: âge, sexe,
provenance, profession, antécédents d'ulcères, le niveau de vie;

Les indications d'endoscopie;

Les caractéristiques de la douleur;

Les antécédents;

- La localisation des ulcères, leur nombre, taille, forme, lésions associées;

Le statut concernant l'infection par fJelicobacter pylori.

Ces données ont été analysées et comparées aux données de la littérature.

La saisie et le traitement des données ont été effectués à l'aide des logiciels

Microsoft World 2010, Microsoft Excel 2010, Epi info 7 et une calculatrice
manuelle.

•... ~, f: •

- • 1

/
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Au cours de la période d' tude (Mais 2017- Juillet 2018) 1065 patients avaient
fi d 11' d'erutoSCC)ple

l'hôpital Bumerec. Un ulcère gastroduodénal a été noté dans 187 cas soit une
fr' 17,56%.

L ulcère duodénal (bulbe a été ouvé dans 149 cas (79,68%), l'ulcère gastrique
24 12,8 %) et l'ule Te a d uble 1 ali' i ('triqu t "'[)

dans 14 cas (7,490/0). L'ulcère bulbaire prédomine nettement sur l'ulcère
s. Le rap rt UDIU e 6,21.

ul re bull::aair

l' ldre

ulcère gastrique Association des deux

-Dan 1 ulcère bnlbair , le ièg précis était:

• Face antérie e dans 87 cas (58,39%) ;

• Face postérie e dans 36 cas (24,16%) ;

• Grande co ure dans 28 cas (l 8,79%» ;
p . 24 (16J 10/0).

1ul . ~;tn(1ue. liège pT'ci
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- -3-1- ~,p.a.rti" p: rA e dans la localisation duodénaJe.

La figure 8 montre la répartition Par âge dans la localisation duodénale. L'âge
yen est 0, e ] p·e de fréquence s'observe dans]a tranche d'âge de

23 33 an. oc it a c l'âge.
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L'âge moyen est de 49,65 ans. On remarque que chez plus de la moitié
d'ul ' , rulcère swvient après 45 ans (dans 66,67% de cas).
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III-1-3-3-Répartition par âge dans la localisation double (gastrique et
duodénale)

Tableau 1 : Répartition par âge ùans la localisation double

--- --
Age Effectif Pourcentage %

12-22 1 0,53

23-33 3 1,60
- ------------

34-44 3 1,60
----

45-55 - -
- -----

56-66 3 1,60

67-77 1 0,53

78-88 2 1,07
--- ---- --

89-99 1 0,53

TOTAL 14 7,49
- --- --

L'âge moyen est de 58 ans. Plus de 60 % de malades ayant une double

localisation de l'ulcère se repartissent dans les tranches d'âge de 23 à 33, de 34 à

44 et de 56 à 66.

III-I-4- Le sexe des patients

Sur nos 187 malades, 110 sont de sexe masculin et 77 de sexe féminin soit un

sex-ratio hommes/femmes de 1,43/1. On note une prédominance masculine dans

les localisations duodénale et double alors que dans la localisation gastrique

c'est le sexe féminin qui prédomine.

IIl-I-4-1- Le sexe dans la localisation duodénale

Tableau II: Le sexe dans la localisation duodénale

1 Sexe Effectif ------l
Hommes 92

~Femmes 57

Scx-ratio 1,61 Il

t!OTAL 149
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pre:QO]ln.lJ]taru~ellJLaSC:U1ll1e dans la 10 " 'on d ,od' e.

- -4-2-

Panni les 24 cas d'ulcère gastrique~ on compte 14 femmes et 10 hommes. Il ya

pré130nunanœ d fe 10 -r
1/ , O.

Ill-

Parmi les 14 cas d' cè es gastriques et duodénaux figurent 8 hommes et 6
[' 'é linc 1

11.

La fi e 11 montre a é artition par â e et par s e e nos lad.

Femmes Hommes

40 36

35

30

25
23

20
18

15 14
15 U U 13

10 lL 7

5

0

12-22 23-33 34-44 45-55 56-66 67-77 78-88 89-99

On note que le pic fréquence pour les deux sexes se trouve dans la tranche
d'âge de 23 à 33 ans p is décroît avec l'âge. Apres 60 ans, la répartition est
pIe. oy 1 â e 4 ,

l h mm 42)24 p urIe mme.
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II1-1-5-Les facteurs environnementaux

111-1-5-1- La profession

Le tableau VI montre la répartition de nos malades selon leurs professions. La
fréquence maximale est retrouvée chez les cultivateurs (33,16%) puis chez les
salariés (19,25% sans tenir compte de la profession exacte). Les commerçants,
les élèves, les étudiants et les femmes de ménage sont eux aussi plus touchés

que le reste des malades.

Tableau III : Répartition selon la profession

Profession Effectif Pourcentage 0,,/0

Chauffeur 5 2,67

Commerçant 16 8,56

Cuisinier 1 0,53.

Cultivateur 62 33,16

Elève 24 12,83

Etudiant 14 7,49

Ménagère 14 7,49

Musicien 1 0,53

Pensionné 6 3,21

Plombier 1 0,53

Salarié 36 19,25

Technicien 3 l,GO

Sans 4 2,14

TOTAL 187 100 .

11I-1-5-2-Le niveau de vie.

Le niveau de vie n'a pas été facile à déterminer car quelqu'un qui affirme ne pas
avoir de profession peut avoir un niveau de vie plus élevé qu'un autre qui est

salarié. Pour les jeunes vivants avec leurs parents, nous avons déterminé leur

niveau de vie en se basant sur la profession de ces derniers. Mis à part les 36 cas
de salariés et quelques cas d'élèves et étudiants (issus des familles aisées), la
majorité des patients avaient un niveau socioéconomique modeste : 62

cultivateurs, 5 chauffeurs, 16 commerçants, 1 plombier, 14 femmes de ménage,
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6 pensionnés, 3 sans emploie, 5 enseignants,

techniciens de niveau A2.

cuisinier, 1 musicien ct 3

111-1-5-3- La répartition géographique (selon la région habitée)

Tableau IV : Répartition selon l'origine géographique

Région Effectif Pcrcentagc 0/0

----
Ville de 113 60,43

Bujumbura et ses

périphéries

IMBO (en dehors de 6 3,21

Origine
la ville de

Burundaise
Bujumbura) H----- ------
BUTUTSI 15 8,02

-----
BURAGANE 6 3,21

-------

KIRIMIRO 8 4,28

MOSO 4 2,14

BUGESERA 2 1,07
-- ---- -

MUGAMBA 19 10,16

BUYOGOMA 1 0,53

BWERU 4 2,14

BUYENZI 2 1,07

MUMIRWA - -

Origine étrangère 7 3,74
---- ---
ITOTAL 187 100

La ville de Bujumbura et ses périphéries viennent en tête avec plus de la moitié

de cas. La commune Muha compte à elle seule 59 cas (51,210/0), Ntahangwa 33

cas (29,20%) et Mukaza 21 cas (18,58%).

Les régions de Mugamba(Muramvya) et Bututsi(Bururi) viennent en deuxième

position avec respectivement 10,16% et 8,02% des cas. La partie nord cie
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Mugamba n'est pas concernée dans notre série, seules les parties du centre et du
sud sont concernées. Tous les 7 cas d'origine étrangère étaient originaires de la

RDC (Uvira 6 cas, Bukavu 1 cas).

111-2- Etude clinique

III-2-1-Indications de la fibroscopie

Tableau V : Indications de la Fibroscopie

Si<Jnes Effectif Pourcentage 0/0
b

Syndrome

douloureux

abdominal 172 91,98

Pyrosis 102 54,55

Nausées 74 39,57

Vomissements 70 37,43

Eructations 43 22,99

Hoquet 28 14,97

Lenteur de

digestion 15 8,02

1Iématémèse 4 2,14

Dysphagie 6 3,21

Méléna 2 1,07

L'indication la plus fréquente est le syndrome douloureux chronique de

l'abdomen supérieur. On remarque des taux élevés d'autres symptômes comme

le pyrosis, les borborygmes, les nausées ainsi que les vomissements très

fréquents même en l'absence d'un obstacle à la vidange gastrique.

1II-2-2- Etude de la douleur

11I-2-2-I-Siège de la douleur

Le siège épigastrique est de loin le plus fréquent (81,82%). La localisation à
l'hypochondre droit n'est pas non plus négligeable.



Tableau VI : Sjè1i!:e dOtlleur

3S

Siè2e Effectif Pourcenta!e 0/0

Epigastrique 153 81,82
Hypochondre
droit 26 13,90
Péri
ombilicale 6 3,21
Hypochondre
gauche 2 1,07

nI-2-2-2-'I'-~-- dOlllleur.

Fi re 12: T 'Pe de do leur

• Crampiforme

• Brulure

• Faim douloureuse

• Point de coté

La douleur à type de crampe est le type de douleur qui prédomine chez nos
patients, suivis de près par la douleur à type de brûlure. Cependant, différents
types de douleurs peuvent être associés chez un même malade.

1II-2-2-3-llythEDicité

Le tableau X montre le rythme de la douleur chez nos malades.
Précoce = avant les 4 heures suivant les repas
T dif = ap è les 4 heures.
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Les douleurs sont rythmées par les repas dans 48,670/0 des cas. Parmi eux,
42,25% avaient des douleurs survenant en post prandial tardif, c'est-à-dire après
les 4h suivant les repas. Les douleurs survenaient à jeun dans 18,72% des cas.

Tableau VII : Rythmicité de la douleur.

Rythme Effectif Pourcentage 0-/0

Ajeun 35 18,72

Post prandial
précoce 12 6,42

Post prandial tardif 79 42,25

Sans rapport avec

Iles repas 61 32,62
!

Il1-2-2-4-H0 raire

Tableau VIII: Horaire de la douleur

Horaire Effectif POUl'centage 0-/0

Matinale 9 4,81

Nocturne 111 59,36

Sans horaire 67 35,83

Non précisé 53 25,13

On remarque une réurgence nocturne de la douleur dans 59,36% des cas.
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1I1-2-2-S-Facteurs calmants

Tableau IX : Les facteurs calmants

Facteur Effectif Pourcentage 0/0

Aliments 52 27,81

Anti acides Il 5,88

Lait 101 54,01

Emission de gaz 4 2,14

Exonérations 5 2,67

Aucun 14 7,49

Le lait et les aliments sont les facteurs calmants les plus fréquents chez nos

malades. Par contre, les antiacides calment la douleur uniquement dans 5,88%

des cas. Plusieurs facteurs calmants peuvent se retrouver chez le même malade.

III-2-2-6-Facteurs déclenchants

Sur les 187 malades, seulement 52 avaient signalé l'existence d'un facteur

déclenchant. Les aliments (type non précisé) et l'alcool sont les facteurs

déclenchants les plus fréquents chez nos malades:

Les aliments apparaissent comme facteur déclenchant la douleur chez 24
malades soit 12,83%. Pour l'alcool, on le retrouve chez 17 malades soit 9,09 %.

Tableau X: Facteurs déclenchants

};'acteur Effectif Pourcentage 0/0

Alcool 17 9,09

Al iments 24 12,83

Le froid 8 4,28

Stress 3 l,6O

Aucun 135 72,19
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Comme cela apparait sur la figure 13, la prise médicamenteuse (AINS) est

r vée chez 23 m 1 ~ s '1 12,30%. En deuxième positjon vient )'hépaftc

(aigüe 0 Chroniqll) retrouvée chez 7 malades soit 3,74%.

Fi ure 13: Les
,.

ç récents

1S 23

10

1S

10
7

5
S 3

2
2.67':~ 1,60% 1,07% 3,74%

0

P,i d'AINS rrho .T.A Diabète Hepatite

1I1-3-Caractéristiques endoscopiques des ulcères

-3- - fo J'

L'ulcère rond est de loin la forme la plus fréquente chez nos malades suivie par

les form linéaire et salami. Signalons que deux voire trois fonnes d'ulcère

pon ale t se:) un même malade. (Tableau XlV)

b Xl: F r e 'ulcère toute localisation confondue

La forme Effectif Pourcentage %

Ulcère rond 116 62,03

Ulcère linéaire 27 14,44

Ulcère salami 26 13,90

Ulcère irrégulier 19 10,16

Ulcère quadrangulaire 4 2,14

Forme non préci ée 31 16,58
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III-3-2-Le nombre d'ulcères par patient

Nous avons trouvé un ulcère unique dans 136 cas (72,73%), deux ulcères dans
39 cas (20,86%), trois ulcères dans 5 cas (2,67%) et multiples ulcères dans 7 cas
(3,74%). On constate que les ulcères étaient uniques dans plus de deux tiers des

cas.

111-3-3- La taille des ulcères.

La taille des ulcères n'a pas été précisée dans 105 cas. Pour les 82 cas où elle a

été précisée, elle était comprise entre 4 et 20 mm.

IIl-3-4-Les complications

Dans notre série, nous avons noté:

Un ulcère hémorragique dans 4 cas (2,14%) dont 3 cas d'ulcères

duodénaux ct 1 cas d'ulcère gastrique.

- Une sténose du pylore dans 18 cas (9,63%) dont 14 cas (7,49%) de
substénose et 4 cas (2,14%) de sténose infranchissable.

IlI-3-S-Les lésions associées

Tableau XII: Lésions associées retrouvées à l'endoscopie

Autres lésions retrouvées à
Effectif

l'endoscopie
Pourcentage (Yo

Béance cardiale 62 33,16

Bulbite focale 2 1,07

candidose œsophagienne 3 l,6O

Gastrite aigue antrale 6 3,21

Gastrite atrophique 5 2,67

Gastrite chronique congestive 6 3,21

Gastrite érosive 7 3,74
---

Hernie hiatale 42 22,46

Malposition cardio-

tubérositaire 1 0,53

Oesophagite érosive 15 8,02
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Parmi nos 187 malades, une béance cardiale a été retrouvée chez 62 malades soit
33,16% des cas. En deuxième position vient la hernie hiatale présente chez 42
malades soit 22,460/0. La gastrite macroscopiquement parlant est présente chez
24 malades soit 12,83 % des cas.

III-4-Recherche de l'Helicobacter pylori

Chez nos malades, le statut I-Ip a été connu grâce à la recherche de l'antigène de
Hp dans les selles par la technique ELISA. (Tableau XVI)

- Parmi les 149 ulcéreux duodénaux, 92 ont connu leur statut I-Ip. Le test est

revenu positif chez 39 malades (42,39%), négatif chez 44 malades

(47,83%) et 9 cas (9,78%) de résultats non rapportés dans le dossier.

- Parmi les 24 ulcéreux gastriques, Il ont connu leur statut Hp. Le test est

revenu positif chez 3 malades (27,27%), négatif chez 6 malades (54,55%)

et 2 résultats non rapportés dans le dossier (18,18%).

L--_---,> Dans notre série, la prévalence

Helicobacter pylori est de 40,78%.

Tableau XIII: Le Statut Helicobacter pylori

globale de l'infection par

Statut Hp Effectif Pourcentage 0/0
fIp+ 39 42,39

--- --

Ulcère duodénal IIp- 44 47,83
n=92 Résultats non 9 9,78

rapportés dans le

dossier

fIp+ 3 27,27
-~---------

Ulcère gastrique fIp- 6 54,55
n=ll Résultats non 2 18,18

rappOliés dans le

dossier

111-5- Traitement

Sur nos 187 malades ayant la maladie ulcéreuse, 178 (95,19%) ont été traités à

base d'une quadrithérapie concomitante sur une période d'attaque de 10 à 14
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jours associant Esoméprazole 40mg (l-O-l/j), Amoxicilline SOOmg (2-0-2/j),
Clarithromycine SOOmg (l-O-l/j) et Métronidazole SOOmg (l-O-l/j) ou
Tinidazole SOOmg (l-O-l/j), suivie par un traitement d'entretien de 40 jours par
Esoméprazole seul à dose simple. Six de nos malades on reçu une trithérapie
séquentielle et trois ont été traités selon un schéma hybride. En attente des
résultats de la recherche d'antigènes de J-Ip dans les selles, les patients

recevaient un IPP à simple dose.

Pour les cas de MUGD compliquée, un traitement médical a été d'abord tenté et
en cas d'échec, ils ont été référés chez un chirurgien.



DISCUSSION ET REVUE DE LA
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CHAPITRE IV: DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE

IV-1- EPIDEMIOLOGIE

IV-1-1- Fréquence/incidence

La fréquence de la MUGD parmi les malades ayant bénéficié d'une FOGD dans
le service de gastroentérologie de l'Hôpital Bumerec est de 17,56%. Cette
fréquence rejoint celle d'autres auteurs africains [2, 9, -16, 36, 85] mais reste très

inferieure à celle rapportée par Ndabaneze et al. [21] et Perret et al. 1: 10] qui ont
trouvé respectivement 44,9% et 42,22%.

Comme le montre le tableau nO 17, les estimations concernant la fréquence sont

très variables d'un auteur à l'autre suivant les régions, les périodes.

Cette fréquence élevée trouvée dans les séries anciennes (1980-1990 pour

Ndabaneze [21] et 1991 pour Perret [10]) par rapport aux séries récentes (2009

pour Diarra[13], 2015 pour Lawson [9],2002 pour Ntamavukiro [16],2016 pour

Eloumou [36], 2011 pour Diouf [83] ) reflète les différences de recrutement;

l'accès à l'endoscopie entre 1980 et 1990 en Afrique en général et au Burundi en

particulier était probablement très limité et les malades qui accédaient à celle-ci

avaient subi des sélections drastiques à cause de la rareté des centres

d'endoscopie (CHUK au Burundi) dans ces années-là. Etaient référés depuis les

hôpitaux de tout le pays, les malades qui avaient souvent une longue évolution
avec déjà des complications comme des sténoses. Les cas de simple syndrome
douloureux épigastrique étaient traités comme des parasitoses, amibiase, ...
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Tableau XIV: Fréquence de la MUGD selon les auteurs
- - --_.-

Auteul's Lieu et période Nombre Fréquence de
étudiés d'ulcères découverte

d'ulcères
----- - --

Lawson L.M. et al. Togo 434 ulcères sur 15,52%
J. Afr. Hépatol. 2006-2013 2795 endoscopies
Gastroentérol.
2015[9]
Eloumou B., et al. Cameroun 5 mois 40 ulcères sui' 234 17,09%
Médecine et Santé endoscopies
Tropicales
2016[36]
Goh K.-L. et al. Malaisie 1989- 2654 ulcères sur 21,04%
Aliment 2010 12612
Pharmacol Thel' endoscopies
2016l37J
Uyanikoglu A. et Turquie 2002- 2151 ulcères sur 14,36%
al. Turk J 2009 14970
Gastroenterol 2012 endoscopies

J~~1 -----
Thomson AB. Canada 1999- 5,3%
Aliment. 2001 -

Pharmacol. Thel'.
2003 [40]
Perret JI. Méd. Gabon 1982- 1164 ulcères sur 42,22%
Afr. Noire 1989 2759 endoscopies
1991l10]
Ndabaneze E. et Burundi 1984- 1476 ulcères sur 44,9%
al. Méd. Afr. 1986 3282 endoscopies
1'!~ire 1990 [21]
Notre étude Burundi 15 mois 187 ulcères sur 17,56%

'-------- -
1065 endoscopies

- ----

La généralisation de l'endoscopie dans les années 2000 et années ultérieures

(années de nouveaux gastro-entérologues et qui ramenaient de l'occident des

équipements endoscope) a entrainé un accès plus fort et des indications plus

élargies d'endoscopies digestives supérieures. D'où le taux moins élevé de cas

positifs pour ulcère.
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En Chine, entre 1977 et 1986, la prévalence moyenne de l'ulcère duodénal chez

les patients subissant une endoscopie supérieure était de 23% dans le sud et de

9,7% dans le nord. [79]

Il Y a aussi un autre facteur qui peut expliquer la chute de la fréquence de
découvcrte d'ulcères chez les malades se plaignant de syndrome doulourcux

épigastrique: l'incidence de la MUGD a évolué avec le temps. Plusieurs études

ont montré que l'incidence avait diminué au cours des demières décennies: En

Finlande, l'incidence annuelle moyenne brute de tous les cas d'ulcères peptiques

est passée de 121 pour! 00.000 entre 2000-2002 à 79 pour 100.000 entre 2006­

2008 [77]. Aux Pays-Bas, elle est passée de 18,3 pour 100.000 en 1992 à 6,8

pour 100.000 en 2003 [80].

IV-I-2-Localisation de l'ulcère

Il est classiquement admis que l'ulcère duodénal est plus fréquent que l'ulcère

gastrique. Dans une série anglaise portant sur toute la population de Rotherham

sur une période de 24 ans (1977-2001), Bardhan et Royston ont montré que

l'ulcère duodénal représentait 69 à 80% de tous les ulcères [41].

En ce qui nous concerne, sur 187 cas d'ulcères gastroduodénaux de notre série,

149 sont des ulcères duodénaux (79,68%) contre seulemcnt 24 cas (12,83%)

d'ulcères gastriques. Le rapport UD/UG est de 6,2111 dans notre série. Ce

rappOli est inférieur à celui rapporté par d'autres auteurs Burundais: Ndabaneze

et al. , 17/1 [21], Nimubona, 15/1 [92].

Des résultats proches des nôtres ont été rapportés au Maroc par Ibtissam avait

trouvé un rapport UD/UG de 4/1[14], au Burkina Faso, Coulibaly avait trouvé

4,6/1 [93J. Ce rappOli est proche de 1 en Suède [38].

Dans notre série, nous avons trouvé un ulcère bulbaire antérieur dans 58,39%,

bulbaire postérieur dans 24,16%, de la grande courbure dans 18,79% et de la

petite courbure dans 16, Il %. Des résultats proches des nôtres ont été rapportés

au Maroc par Ibtissam : Face antérieur (23,43%), Face postérieur (18,75%),

plancher bulbaire (7,81 %) [14].

Nous avons trouvé: 15 cas d'ulcères prépyloriques (62,50%), 8 cas d'ulcères

de la petite courbure (33,33%) et 4 cas d'ulcères antraux (16,67%). Eloumou au

Cameroun avait rapp0l1é 61,5% d'ulcères prépyloriques et 38,4% d'ulcères de

la petite courbure [36].
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IV-1-3-L'âge

Nous avons considéré l'âge des malades au moment de la réalisation de la

fibroscopie et non l'âge de début de la symptomatologie car difficile à estimer

étant donné que les malades sont souvent traités pendant longtemps pour

parasitoses intestinales et ne viennent en endoscopie que après des mois ou

même des années plus tard. Nos malades avaient un âge compris entre 12 et 90

ans, avec une moyenne de 41,55 ans tous sexes confondus. Elle est de 41,06 ans

pour les hommes et de 42,24 ans pour les femmes toutes localisations

confondues. Dans l'ulcère gastrique, elle est de 49,65 ans.

Le pic de fréquence est situé entre 23 et 33 ans et ne semble pas augmenter avec

l'âge, du moins si il n'y pas de raison paliiculière que les personnes âgées

parviennent plus difficilement au centre d'endoscopie.

Nos résultats sont proches de ceux trouvés ultérieurement au Burundi [16, 18,

21] et rejoignent ceux d'autres auteurs africains: Au Togo, Lawson et al. ont

trouvé une moyenne d'âge de 43,56 ans avec prédominance de l'ulcère dans la

tranche d'âge de 25 à 34 ans chez l'homme et 34 à 44 ans chez la femme [9]. En

Tanzanie, Ngerageze a rapPOlté un âge moyen de 33,8 ans et la tranche d'âge

de 20 à 39 ans était la plus touchée [82].

La J\1UGD survient à un âge plus avancé chez l'européen que chez l'aCricain. En

effet, les auteurs européens situent les âges moyens entre 50 et 60 ans [5,43, 811

alors que la plup81t des auteurs Africains les situent avant 40 ans; ceci peut-être

à cause de l'espérance de vie plus élevée en Europe qu'en Afrique ou peut-être à

cause de l'effet cohorte (Les sujets plus âgés avaient été infectés par

Ilelicobacter pylori à une période où la prévalence était plus élevée dCi à un

niveau d'hygiène plus bas).

IV-1-4- Le sexe

Nous avons trouvé un sex-ratio homme/femme de 1,43/1 toutes localisations

confondues. 11 est de 1,6111 dans la localisation duodénale, de 111,43 dans la

localisation gastrique et de 1,33/1 dans la localisation double.

Au Burundi, on avait précédemment trouvé 3,46/1 [20], 3/1 [87], 17/1 [21]. Pour

la localisation duodénale, nos résultats sont similaires à ceux rapportés en

occident notamment par Loffeld aux Pays-Bas [84J et Friederike en Allemagne

[431 qui avaient trouvé respectivement 1,5/1 et 1,3/1. Ils rejoignent également
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certains résultats africains: DIARRA au Mali avait trouvé 1,88/1 rJ 31, 1.,3\vson

au Togo avait rappOlié un sex-ratio de 1,11/1 [9]. Pour la localisation gastrique,

nos résultats diffèrent de la plupali de ceux des auteurs africains. Ceci peut

s' expliq uer par un accès à l'endoscopie différent selon les périodes : les années

2000 et suivantes ont vu un accès moins discriminatoire pour les femmes aux

soins spécialisés ce qui n'était pas nécessairement le cas pour les périodes

antérieures. Toutefois, au Cameroun, Eloumou et al. avaient trouvé un sex-ratio

homme/femme de 1/ 1,36 toutes localisations confondues [36]. En Chine, dans

une étude faite à Hong-Kong, Xia et al. ont rappOlié un sex-ratio homme/femme

de 111 ,64 toutes localisations confondues [79].

L 'histoire du sex-ratio pour la MUGD montre une évolution vers la diminution

pariout dans le monde: c'est le cas à titre d'exemple du Royaume-Uni ct des

Etats-Unis où ces rapports sont passés respectivement de 311 à 211 en 20 ans

[41J et de 2,811 à 1/1 en 23 ans [42].

Ces modifications dans l'épidémiologie de la MUGD sont apparemment liées à

l'augmentation de la consommation de tabac ainsi que celiains facteurs

socioprofessionnels chez la femme (stress, compétition accrue) [85 J.

IV-l-S- Les antécédents

Dans notre série les antécédents familiaux d'ulcères ont été retrouvés dans

3,12% des cas. En Norvège, il a été calculé que chez les sujets avec des

antécédents familiaux d'ulcère, le risque d'avoir un UG ou un UD était multiplié

respectivement par 2 et par 1,5 chez la femme et par 1,63 et 1,42 chez 1'homme

[86].

IV-1-6- Facteurs d'environnement

IV-1-6-1- Niveau de vie et profession

Dans notre étude, l'analyse du profil socio-économique fait ressortir une

prédominance de la maladie chez les sujets de bas niveau socioéconomique

(58,28%) sans tenir compte de la profession exacte.

Les cultivateurs et les commerçants viennent en tête quand nous considérons les

professions, suivis par les femmes de ménage. Parmi nos malades, les

cultivateurs représentent 33,16% alors que ce secteur représente plus de 90% de
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la population Burundaise. Ce taux (33,16%) est sous-évalué car les moyens

financiers sont un facteur limitant pour nos malades cultivateurs.

Nos résultats rejoignent ceux d'autres auteurs Burundais [16, 18,211, Des études
réalisées en milieu africain tropical ont montrés que les patients à niveau socio­
économique modeste sont les plus touchés: Kadjo et al. en Côte d'Ivoire [11] et
Dian"a et al. au Mali [13] ont trouvé respectivement que 50,3% et 56,7% des

patients dans leurs séries avaient un niveau socio-économique modeste.

En Australie, dans une étude décrivant l'association entre niveau socio­

économique et la fréquence des symptômes gastro-intestinaux, Howell et al.

avaient montré que ces symptômes étaient plus fréquents chez les australiens de

classes sociales inférieures [88].

IV-1-6-2-Répmotition géographique

La distribution des malades par régions naturelles d'origine montre une

prédominance de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale dans la ville de

Bujumbura et ses périphéries dans 60,43% de cas. Ceci s'explique par la

proximité du centre d'endoscopie. Ensuite viennent les régions de Mugamba (les

parties du centre et du Sud) et de Bututsi qui représentent respectivement

10,16% et 8,020/0 de cas. En considérant les provinces, ce sont celles de Bururi

et Muramvya qui sont les plus touchées. Ces régions ressemblent sur plusieurs

points: un relief élevé et le climat le plus froid du pays. En conséquence, les

cultures vivrières sont presque les mêmes dans ces régions.

Cela correspond à ce qui avait été rapporté avant par d'autres auteurs l18, 20,

21-] qui avaient trouvé que les provinces de Bururi et Muramvya étaient les plus

touchées. Ces provinces cOlTespondent aux régions que nous avons décrites. On

pourrait expliquer la prédominance des provinces Bururi et Muramvya par le fait

qu'elles sont desservies par des axes routiers facilitant l'accès aux hôpitaux de la

capitale. Cependant, cela n'expliquerait pas pourquoi les gens originaires de la

plaine de l'Imbo (en dehors de la ville de Bujumbura) et des Mumirwa sont peu

nombreux alors qu'ils sont plus près de la capitale. Signalons que même dans la

population urbaine, il parait que c'est justement ceux qui sont nés dans les

régions de Bututsi et Mugamba qui sont les plus atteints. Il semble donc plus

judicieux d'interpréter ces données comme étant plutôt le reDet d'un fait

génétique auquel peut s'ajouter éventuellement la transplantation.

Des différences régionales ont été signalées ailleurs:
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En Chine, il y a une prédominance de la maladie ulcéreuse au Sud par rapport au
nord [79]. Il existe également des différences régionales marquées en Inde,
l'ulcère peptique étant plus prévalent dans le sud que dans le nord de l'Inde, les
zones à forte prévalence s'étendent du sud de la côte ouest jusqu'à Bombay, tout
le long de la côte et dans les plaines d'Assam et Kashmir [54].

IV-1-6-3-Variations saisonnières

Nous avons trouvé que chez 4,65% de nos malades, la douleur était déclenchée

pas le froid avec notion d'accalmie dans les périodes chaudes. De nombreuses

études ont mis en évidence le caractère saisonnier de la maladie ulcéreuse. Il

semble que cette rythmicité ait des caractéristiques bièn définies avec un pic de

fréquence pendant les mois froids, et une moindre incidence pendant les mois

chauds [30]. La lésion ulcéreuse apparaît ou récidive avec une plus fOlie

incidence pendant l'automne et l'hiver avec un risque élevé de complications. Il

n 'ya pas actuellement d'explications claires à ces données. 13°J.

IV-2-ETUDE CLINIQUE

IV-2-1-Indications de la fibroscopie

1Je syndrome douloureux épigastrique été noté chez 91,98% de nos malades,

c'est le signe fonctionnel de loin le plus fréquent et la première indication de la

libroscopie. Dans une étude Ougandaise, la maladie ulcéreuse était révélée par

un syndrome douloureux épigastrique chez 51,6% des patients [89]. Bashiru et

Olokoba au Nigeria avait rapporté que le syndrome douloureux abdominaJ

indiquait la fibroscopie respectivement dans 54,1% et 68,4% [90-91 1. Dans

notre série, les vomissements étaient présents dans 37,43% des cas. Eloumou au

Cameroun [36] et Ibtissam au Maroc [14] avaient trouvé respectivement 19,7%

et 48,34% de cas de vomissements dans leurs séries.

IV-3- Caractéristiq ues endoscopiq ues des ulcères

rV-3-1-La forme de l'ulcère

Dans notre étude 62,03 % de cas d'ulcères sont de forme ronde. Le tableau 18

indique la morphologie des ulcères selon différents -auteurs. Nous constatons

qu'il y a une correspondance quant à la forme ronde, linéaire, et salami entre ces

auteurs et notre série excepté la série de Nimubona. Actucllemcntla description
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exacte des caractéristiques des ulcères n'est plus si minutieusement analysée
compte tenu que le traitement reste le même quelle que soit la forme de l'ulcère'

Tableau XV : Morphologie des ulcères selon les auteurs

1- F~rIlle : Auteurs
- - -_.- ---- - - - -

DIARRA [13] IBTISSAM [14] NIMUBONA [92] Notre
série

-Ulcère rond 50,2% 14,06% 75,5% 62,03%

-Ulcère linéaire 15,1 % 14,06% 7,4% 14,440/0

-Ulcère salami 17,6% - 9,5% 13,90%

-Quadrangulaire - - - 2,14%

IV-3-2-Le nombre d'ulcères par patient

Dans notre série, les ulcères uniques sont majoritaires (72,730/0) ce qui concorde

avec les constatations d'autres auteurs comme IBTISSAM au Maroc qui avait

trouvé des ulcères uniques dans 69,7% [14J et Pertti en Suède avait trouvé 60%

de cas d'ulcères uniques [38]. Les ulcères multiples sont moins fréquents dans

notre série (3,74%) que dans celle de Pertti qui avait trouvé 15% des cas

d'ulcères multiples [38]. Dans notre série le détail du nombre exact des ulcères

ne paraissait plus très important pour les raisons évoquées plus haut pour la

forme de l'ulcère.

IV-3-3-La taille de l'ulcère

Dans notre série, la taille des ulcères est comprise entre 4 et 20 mm. Ibtissam au

Maroc avait rapporté des résultats proches des nôtres: la taille des ulcères dans

sa série était comprise entre 4 et 15 mm [14].

IV-3-4-Les complications

Chez nos malades, la maladie ulcéreuse a été révélée par une hémorragie

digestive dans 2,14% et par une sténose du pylore dans 9,63% (substénose dans

7,48% et sténose infranchissable dans 2,14%). Nos résultats diffèrent de ceux

d'autres auteurs africains qui avaient trouvé des taux élevés: Pour Ibtissam la

MUGD était révélée par une hémorragie digestive dans 21,87% et par une

sténose du pylore dans 15,620/0 [14]. Pour Lawson, la MUGD a été révélée pat

une hémorragie digestive haute dans 20,51 % des cas [9]. Cette différence est
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probablement due à la nature de l'étude (étude endoscopique, séries

chirurgicales) mais aussi au recrutement des malades plus ou moins strict

suivant les époques des études (la majorité des études se faisaient uniquement

dans les grands centres hospitaliers)

IV-4-Recherche de l' Helicobacter pylori

Sur nos 187 cas cl 'ulcères gastroduodénaux, le test de détection cl 'antigènes

d 'Hp dans les selles a été réalisé chez 103 malades. Le test était positif dans 42
cas (40,78%), négatif dans 50 cas (48,54%) et Il cas (l0,68%) de résultats non

rapportés dans le dossier. Nos résultats sont proches de ceux rapportés par

Ngerageze en Tanzanie où la sérologie à ]-lp était positive dans 41 % de cas [82].

Des taux plus élevés ont été rapportés en Ouganda par Siraji et al. [89] : 75,6%

de cas positifs contre 24,4% de cas négatifs et Lawson et al. au Togo [91 avaient

trouvé 70,41% de cas positifs contre 39,79% de cas négatifs. La faible

prévalence dans notre série s'explique par le fait que beaucoup de malades

avaient déjà reçu une trithérapie pour un diagnostic clinique de l'ulcère avant

l'endoscopie, masquant ainsi leur positivité une fois vus ultérieurement en

endoscopie sans oublier également l'automédication.

Dans une revue systématique et méta-analyse récente portant sur 62 pays (tous

les continents étant représentés) James et al. rapportent une prévalence de

l'infection à Hp de 48,5% dans la population étudiée. Dans cette étude le

Nigeria avait été classé comme pays à haute prévalence d'infection à Hp

(87,7%) et la Suisse comme pays à faible prévalence-el'infection à J-Ip (18,9%)
[95].

IV-S-Traitement d'éradication

Dans notre étude le traitement a concerné la prescription de la quadrithérapie

concomitante, de la trithérapie séquentielle et d'un schéma hybride, lorsque les

antigènes de JJelicobacter pylori avaient été identifiés ou pas dans les selles. En

attente des résultats du test de détection d'antigènes de JJp dans les selles, les

patients recevaient un IPP (Esoméprazole) à dose simple.

Parmi nos 187 malades, la quadrithérapie concomitante a été prescrite chez 178
malades (95,19%). La trithérapie séquentielle a été prescrite chez 6 malades

(3,21 %) et le traitement « hybride» a été prescrit chez 3 malades (l,60%). En

France, Boeyaert avait rapPOlié dans son étude que la quadrithérapie

concomitante était prescrite dans 46% et la trithérapie séquentielle dans 26%
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[96]. Dans les pays développés, depuis peu, la thérapie séquentielle n'est plus
d'actualité, contrairement à la quadrithérapie bismuthee qui reste un traitement
de première intention. Cette décision fait suite à la conférence de Maastricht V
197].

.:. Evolution de la maladie ulcéreuse sous traitement médical.

Dans notre série, le contrôle s'est fait à la fois par la réalisation d'une
endoscopie de contrôle appréciant la cicatrisation de l'ulcère et la recherche

d'antigènes de IIp dans les selles. Parmi 103 malades qui avaient bénéficié du

test, seuls 36 sont revenus subir le contrôle prescrit. Le taux de cicatrisation était

de 81,14%. Dans une série chirurgicale, Bivahagumye [20] avait un trouvé un

taux de cicatrisation de 83,02% et au Gabon, Perret [10] avait trouvé un taux de

cicatrisation de 72% pour les UD et de 87,8% pour les DG. La dispersion des

délais de contrôle, la variabilité des traitements prescrits et la méconnaissance

des observances ne permettent pas de tirer de conclusions thérapeutiques

précises de nos résultats. En plus la durée de la période d'étude n'autorise pas

théoriquement une bonne appréciation de l'évolution au long cours des patients

porteurs de cette pathologie puisqu'elle est susceptible d'évoluer, dans ses

formes chroniques, sur de nombreuses années.
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CHAPITRE V: CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

V-l- CONCLUSION

Notre étude rétro-prospective analysant 187 observations de maladie ulcéreuse
gastroduodénale, colligées au service de gastroentérologie de l'Hôpital
Bumerec, entre Mai 2017 et Juillet 2018, nous a permis de relever un certain
nombre de particularités pour cette série de malades vus dans une structure
hospitalière privée:

L'ulcère gastroduodénal survient plus précocement au Burundi par rapport
aux pays occidentaux: La tranche d'âge de 23 à 33 ans est la plus touchée.
L'âge moyen était de 41,55 ans;
L'ulcère duodénal prédomine nettement sur l'ulcère gastrique. Le sexe
masculin prédomine dans l'ulcère duodénal comme dans d'autres pays.
Par contre, dans notre série, le sexe féminin prédomine dans l'ulcère

gastrique;
Les gens habitant la ville de Bujumbura et ses périphéries sont les plus
touchés. Ceci s'explique par la proximité du centre d'endoscopie ainsi que
de moyens financiers facilitant l'accès aux soins.

Le diagnostic de la maladie ulcéreuse gastroduodénale est fait
essentiellement sur des signes directs; cliniques et endoscopiques;
L'infection par Hp est très fortement incriminée dans la genèse de l'ulcère.
Outre l'Hp, plusieurs facteurs interviennent dans la genèse de l'ulcère
gastroduodénal ainsi que dans l'évolution de la maladie et la survenue de
complications ; les facteurs génétiques, le sexe masculin, la prise de
médicaments gastrotoxiques, le tabagisme, la consommation d'alcool, et

les habitudes alimentaires;
Le traitement d'éradication prend une grande importance dans la prise en
charge de la maladie ulcéreuse, il permet d'infléchir l'histoire naturelle de
la maladie et prévient l'apparition de complications. La cicatrisation est
obtenue.
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V-2-RECOMMANDATIONS

A la lumière des résultats de cette étude, plusieurs recommandations peuvent
être envisagées :

1. Au ministère de la santé publique:
• Equiper tous les hôpitaux de district d'au m0111S un appareil

d'endoscopie et organiser des visites pour les endoscopistes dans
les hôpitaux régionaux;

• Former assez de médecins spécialistes en Hépato-gastro­
entérologie;

• Mettre à la disposition des prestataires de S0111S des protocoles
d'allure nationale sur la prise en charge de la maladie ulcéreuse
gastroduodénale ;

ID Décourager l'automédication.

2. Aux autorités de l'hôpital Bumerec :

• Mettre en place une base de données informatisée des dossiers de
chaque malade afin d'y accéder facilement en cas de besoin et
pouvoir évaluer la qualité de la prise en charge par des études
prospectives et rétrospectives;

• Doter l'hôpital des possibilités de pouvoir réaliser le Test
respiratoire à l'urée pour le diagnostic et le suivi de l'infection à

J-Ielicobacter pylori.

3. Aux prestataires de soins:

• Identifier les facteurs de risque de développement de la maladie
ulcéreuse gastroduodénale ;

• Rechercher une infection à fI pylori dans les situations

appropriées et choisir la méthode diagnostique adéquate;

• Prescrire un traitement d'éradication de I-J. pylori actualisé et
assurer le suivi du patient.

4. Aux malades

• Consulter le plus tôt possible devant toute douleur de l'abdomen
supérieur;

• Eviter l'automédication par des produits gastrotoxiques et arrêter
le tabagisme;

• Adopter une bonne hygiène alimentaire;
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• Respecter la cure, la dose, la durée du traitement et accepter cie

subir les examens de contrôle dans les délais fixés.
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FICHE D'ENQUETE

1. IDENTIFICATION

Nom:

Prénom:

Age:

Sexe:

Il. SYMPTOMATOLOGIE

Nationalité:

Profession:

Provenance :

1) Douleur:
a) Siège: Epigastrique D

Hypochondre droit D
Péri ombilical D
Thoracique D

b) Type : Crampiforme D
Brûlure D
Faim douloureuse D

«Umusonga» D

c) Rythme: àjeun D Post prandial immédiat D

Post prandial tardif D

d) Périodicité (Episodes antérieures) : Oui D Non D

e)Horaire : Matinale D Nocturne D Permanente D

Intermittente D

1) Facteurs déclenchants : AINSD Stress D Tabac D
AlcoolD AlimentsD FroidD
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g) Facteurs calmants: Aliments
h) Facteurs calmants: Aliments D LaitD Emission

de gaz D Exonérations D

2) Pyrosis: Oui D Non D
3) Lent.eur de digestion: Oui D Non D
4) Dysphagie : Oui 0 Non 0
5) Vomissements: Oui 0 Non 0
6) Nausées: Oui 0 Non 0
7) Constipation: Oui 0 Non 0
8) Hématémèse ou mélena : Oui 0 Non 0

1l1.ANTECEDENTS RECENTS

1) I-ITA : Oui 0 Non 0
2) Diabète: Oui 0 Non 0
3) Hépatite: Oui 0 Non 0
4) Prise médicamenteuse (AINS, Aspirine) : Oui 0 Non 0
5) UGD: Oui 0 NonO

IV. RESULTATS ENDOSCOPIQUES

1) Siège:

a) Gastrique: Prépylorique 0
Antral 0

Fundique 0
Petite courbure 0

b) Duodénal: Bulbaire antérieur 0 . Bulbaire postérieur 0
Petite courbure 0 Grande Courbmc 0

2) Forme: RondO LinéaireO IrrégulierO Salami 0
Quadrangulaire 0

3) Taille (cm) :
4) Nombre:

5) Biopsies: Oui 0 (Résultats ) Non 0
./ COMPLEMENT DE BILAN

1) Echographie abdominale: Oui 0 (Résultats )
Non 0

2) TOGD :~~~ El (Résultats )

3) Antigène de Hp dans les selles: Positif 0 Négatir 0
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V. COMPLICATIONS

1) Sténose duodénale: - Substénose : D
- Sténose infranchissable: 0

2) Hémorragie : Oui 0

3) Perforation: Oui 0
4) Anémie : Oui 0

VI. TRAITEMENT

NonO

Non 0
NonO

1) Quadrithérapie concomitante: (10 ou 14 jours) D
Esoméprazole D Amoxicilline 0
Métronidazole (ou Tinidazole) 0 CI~rithromycine 0

2) Trithérapie séquentielle: D
3) Schéma hybride: D
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SERMENT DE GENEVE

« Au moment d'être admis au nombre des membres de la profession médicale "

Je prends l'engagement solennel de consacrer ma vie au service de l'humanité "

Je garderai à mes maîtres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus "

J'exercerai mon art avec conscience et dignité "

Je maintiendrai dans toute la mesure des moyens l 'honneur et les nobles

traditions de la profession médicale "

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci "

Je respecterai le secret de celui qui serait confié à moi ,.

/I/Ies collègues seront mes fi-ères "

Je ne permettrai pas que les considérations de religion, de race, de nation, de

parti ou de classe sociale viennent s'interposer entre 1110n devoir et mon

patient "

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès sa conception "

Même sous menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de l'humanité ,.

Jefais ces promesses solennellement, librement, sur l'honneur. »
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RESUME

But: Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et endoscopiques des

ulcères gastroduodénaux dans une unité d'endoscopie d'un hôpital privé

(BUMEREC).

Matériels et méthodes: Il s'agit d'une étude rétro-prospective analytique des

dossiers des patients qui ont bénéficié d'une fibroscopie digestive haute menée

en unité de Gastro-entérologie de l'Hôpital Bumerec. La revue de ces dossiers

s'étend sur un période de 15 mois allant du 1er Mai 2017 au 31 Juillet 2018. Les

critères d'inclusion étaient représentés par la présence d'un ulcère gastrique ct

ou duodénal en endoscopie.

Résultats: Durant la période d'étude, la fibroscopie digestive haute a été

réal isée chez ]065 patients parmi lesquels 187 (110 hommes et 77 femmes)

présentaient un ulcère évolutif gastrique et ou duoclénal soit une prévalence de

17,56%. La localisation des ulcères était duodénale clans 149 cas (79,6WYo),

gastrique dans 24 cas (12,83%), gastrique et duodénale dans 14 cas (7A9°AJ).

L'âge moyen était de 4] ,55 ans avec des extrêmes de 12 à 90 ans et la tranche

cl' âge cie 23 à 33 ans était la plus touchée. Les ulcères gastroduodénaux étaient

révélés par les épigasLralgies dans 91,98% cles cas. L'ulcère duodénal éLait

significativement retrouvé chez les hommes (sex-ratio hommc/Cel11l11c de

] ,6111); l'ulcère gastrique était significativement noté chez la femme (sex-ratio

11] ,40). La recherche d'antigènes de Helicobacter pylori dans les selles a était

réalisée clans 103 cas et était positive clans 42 cas (40,78%).

Conclusion: Au terme de cette étude rétro-prospective, nous pouvons dire que

b maladie ulcéreuse gastrique et duodénale est fréquente à Bujumbura Ln

milieu hospitalier privé. Il nous paraît nécessaire de compléter ceHe étude par

une étude de la population générale en vue de déterminer l'incidence réelle de

l'ulcère au Bumndi et d'apprécier son profil évolutif.

Mots clés: ulcère, épidémiologie, clinique, endoscopie, Bumerec


