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INTRODUCTION




CHAPITRE 0. INTRODUCTION

La maladie ulcéreuse gastroduodénale (MUGD) est une affection plurifactorielle
chronique évoluant spontanément par poussées caractérisée par la présence d’un
cratétre  ulcéreux, lésion anatomopathologique  symptomatique ou
asymptomatique susceptible de se compliquer d’hémorragie, de sténose ou dc
perforation : C’est ['ulcére «peptique» des Anglo-Saxons ou maladic dc
Cruveilhier des Frangais [1].

La MUGD a connu une révolution dans son évolution et son traitement durant
les vingt derniéres années, depuis la découverte de I’Helicobacter pylori (Hp)
par MARSHALL ET WARREN [2].La fréquence des ulceres gastroduodénaux
(UGD) est diversement estimée dans le monde lui conférant le statut de
probléme de santé publique.

Lc nombre de patients ayant une maladie ulcéreusc asymptomatique est
inconnu. Beaucoup de patients ne présentant pas de complications sont traités
cmpiriquement sans confirmation endoscopique diagnostique, ce qui affecte les
¢tudes 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’ulcere duodénal (UD) et 20% d’ulcere
gastrique (UG) seraient concernés par la MUGD[4].Au Royaume Uni, l¢c taux
d’incidence de la maladie ulcéreuse non compliquée dans une cohorte basée sur
la population, est passé de 110 & 52 pour 100.000 habitants par an entre 1997 ct
2005[5].Le taux d’incidence de la maladie ulcéreuse est plus élevé chez les
hommes et augmente avec 1’age avec une prédominance de 1’ulcére duodénal
sur ’ulcére gastrique dans des proportions de 3.2/1[6,7].Dcs résultats
contradictoires ont été signalés aux Etats-Unis ou le taux d’hospitalisation pour
ulcere gastrique était significativement plus élevé [8].

Avcce P’introduction de I’endoscopie dans les structures hospitaliéres en Afrique
dans les années 1980, les publications sur la MUGD deviennent de plus en plus
nombreuses [9, 10, 11, 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 I’aspect des UGD ne revét pas d’originalité, leur fréquence
parait varier sensiblement d’une localité a I’autre [9, 13, 14, 15, 16, 17,18].

Contexte ct justification



Au Burundi, les gastroscopies sont réalisées de fagon continue a4 Bujumbura
depuis 1981, année d’introduction de cet examen au Burundi. Elles ont été
réalisées a I’h6pital Bumerec depuis 2009, année d’o uverture de cct hopital. L.a
plupart de travaux menés sur cette pathologie ont €té réalisés essentiellement
dans les grands hopitaux de Bujumbura [16, 17, 18, 19, 20,21].

Itant donné ’absence de données publiées sur la MUGD dans les unités
d’endoscopie digestive des hopitaux privés de Bujumbura, nous avons initié ce
travail avec comme objectif:

— L’objectif général :

Evaluer les aspects épidémiologiques, cliniques et endoscopiques des ulcéres
gastroduodénaux dans une unité d’endoscopie d’un hopital privé (BUMEREC).

— Les objectifs spécifiques :

a)Déterminer la {réquence de découverte des ulcéres gastroduodénaux sur une
série endoscopique de 15 mois ;

b) Analyser les caractéristiques épidémiologiques des personnes atleintes
d’UGD (&ge, sexe, provenance, type d’alimentation, consommation d’alcool ct
de tabac, prise d’AINS) ;

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

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

e)Analyser les différents traitements administrés.



CHAPITRE I : GENERALITES
I-1-DEFINITION

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

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

L’ulcére chronique se distingue de l’ulceére aigu par I’existence d’un socle
scléro-inflammatoire dans la musculeuse contenant des hyperplasies nerveuses
ct des Iésions d’endartérite [22].

I-2-RAPPEL PHYSIOLOGIQUE.
1-2-1-Séerétion de I’acide chlorhydrique gastrique

La sécrétion gastrique est caractérisée essentiellement par sa concentration
¢levée 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
séerété varie entre 2 et 2,5 litres, et le débit de la séerétion est rythmé par Ies
repas [23].

En pathologie, certaines Iésions atteignent de maniére fn‘éférentielle la muqueuse
gastrique fundique ou antrale. La sécrétion d’acide chlorhydrique détermine le
débit sécréloire 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 I’intérieur (pH voisin de 7) et ’extérieur (pH
entre 0,8 et 1) de la cellule pariétale (figure 1). La sécrétion concomitante de
chlore est permise par I’ouverture de canaux ioniques perméables au chlore et au
potassium, qui amorce ’action des pompes H+/K+.Les cellules pariétales des
glandes gastriques sécrétent également le faclteur intrinséque (petite
glycoprotéine indispensable & [’absorption de la vitamine BI2) et le
pepsinogene. Cette protéine est activée par [’acidité luminale gastrique cn
pepsine, protéase qui hydrolyse les chalnes protéiques alimentaires [24].

La gastrite chronique atrophique cntraine [’absence de sécrétion d’acide
(achlorhydrie) et de facteur intrinséque. Les conséquences potentielles sont unc



anémie macrocytaire par carence en vitamine B12, du fait de I’absence de
facteur intrinséque, ainsi qu'une pullulation microbienne intestinale. Les
gastrectomies qui emportent le fundus ont les mémes conséquences. L’inhibition
de la séerétion acide gastrique a des fins thérapeutiques est obtenue de fagon trés
spécifique par les inhibiteurs de 1a pompe a protons. [25].

Figure 1: Mécanismes de la sécrétion d’acide chlorhydrique par la cellule
pariétale des glandes de Pestomac preoximal |23)
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1-2-2-Répulation de la sécrétion acide pgastrigne

La sécrétion acide gastrique est continue, elle est modulée en permanence par un
mécanisme neuro-hormonal comportant a la fois des agents de stimulation et
d’autres d’ inhibition.

§-2-2-1-1.a commande nervense.

La stimulation nerveuse de la sécrétion gastrique est représentée par le nerf
pneumogasirique. L’excitation de ce nerf entraine une sécrétion riche en HCL
mais surtout en pepsine. Cette action du nerf vague peut s’exercer directement
sur les cellules du fundus, ou mdirectement, par stimulation de la sécrétion de
gastrine ou par sensibilisation des cellules du fundus a I’action de la gastrine.
C’est ce qu'on appelle 1a « synergie vago-gastritique » qui joue un role
important dans la régulation de la sécrétion gastrique [23].



1-2-2-2-1.a régulation hormonale.
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La gastrine : La gastrine est sécrétée au pdle basal des cellules G des
glandes pyloriques de I’antre dans la circulation sanguine. Elle agit par
liaison sur des récepteurs membranaires des cellules entérochromaffines-
like (ECL) en stimulant la sécrétion d’histamine, et sur les récepteurs
membranaires des cellules pariétales en stimulant la sécrétion d’acide
chlorhydrique. La sécrétion de gastrine est stimuiée par la distension
gastrique et la présence d’aliments dans la cavité gastrique, et inhibée par
I"augmentation de la concentration en ions H+ dans la cavité gastrique,
via la somatostatine. Elle peut étre aussi secrétée par une tumeur a
gasirine : un gastrinome entrainant un syndrome de Zollinger Ellison [24].
La somatostatine : La somatostatine est le principal agent freinateur de la
sécrétion acide gastrique - sa sécrétion par les cellules D est stimulée par
I’augmentation de la concentration en ions H+ dans la cavité gastrique.

La sécrétine: Hormone digestive duodénale, la sécrétine participe
également a I’inhibition de la sécrétion pariétale acide. Elle est libérée
dans la circulation sanguine en réponse a armivée de nutniments dans le
duodénum [25].

L'histamine : L'histamine est libérée par les cellules ECL (aprés
stimulation par la gastrine).Elle agit par voie paracrine en se liant sur les
récepteurs H2 couplés a une protéine G des cellules pariétales. La cascade
de réactions qui s'ensuit se termine par la phosphorylation de la pompe a
protons qui déverse alors des ions H' dans la lumiére de I'estomac.

Figure 2 : Contréle de la sécrétion acide gastrique au niveau des cellules
pariétales|23]




I-3-PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ULCERE GASTRO-DUODENAL.

Tenter d’élucider les mécanismes physiopathologiques de la maladie ulcéreusc,
c’est d’expliquer comment la lésion apparait, pourquoi elle est localiséc ct
pourquoi elle évolue spontanément de fagon périodique.

I-3-1-L’agression chlorhydropeptique.
I-3-1-1-La rétrodiffusion des ions H+ dans la muqueuse.

Elle constitue une phase essentielle de 1’agression. Le risque d’ulcére est accru
si la sécrétion acide est augmentée, mais la présence d’acide n’est généralement
pas suffisante pour entrainer un ulcére. La défense opposée par la muqueuse doit
en outre élre débordée, soit qu’elle ait €té amoindrie, soit qu’elle n’ait pu
s’adapter a un excés de sécrétion [24]. L’hypersécrétion chlorhydropeptique
peut avoir plusieurs origines possibles [25-26]:

% Augmentation du nombre de cellules pariétales sécrétantes, qui peut étre
primitive ou secondaire a une élévation du taux d’hormones trophiques de
’estomac (essentiellement la gastrine). Cet état peut étre d’origine
génétique.

% Hypersécrétion de gastrine observée au cours des sténoses pyloriques ct
dans de rares cas d’augmentation du nombre de cellules G antrales ou de
leur hyperactivité mais aussi dans les tumeurs a gastrine.

% Une diminution de I’inhibition de la sécrétion gastrinique par 1’alcalinité
antrale.

I-3-1-2- La pepsine

Elle est sécrétée par la muqueuse glandulaire gastrique sous forme de
précurseurs : les pepsinogenes 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 a la surface de la muqueuse. [27].

I-3-2- Les facteurs de défense de la muqueuse.
I-3-2-1- Role du mucus.

A la surface de I’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



sous forme de polyméres. Lors d’ulcére, le gel de mucus est plus mince, la
proportion de glycoprotéines diminue et ainsi la barriére de mucus perd sa
capacité de diminuer la rétrodiffusion des ions I1+. L’acide sialique est un
marqueur de mucus dégradé sa concentration augmente donc lors d’ulceres
gastroduodénaux [27].

[-3-2-2-Role de la séerétion de bicarbonates.

Une séerétion active de bicarbonates par les cellules épithéliales s’cffectue dans
la couche de mucus. Les ions HCOj; tamponnent 1’acidité en neutralisant les
ions 1+ qui tentent de traverser le gel de mucus. L’épithélium est ainsi protégé,
non seulement de I’acidité, mais aussi de 1’action de la protéolyse puisque la
pepsine est inactive & pH élevé. Les prostaglandines E sont d’importants
stimulateurs de la sécrétion bicarbonatée gastrique et duodénale [28].

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

Les cellules épithéliales gastriques et duodénales jouent le rdle de barricre
physique en régulant le passage des ions H+ et des macromolécules. Cette
barricre est constituée de membranes cellulaires apicales et baso-cellulaires
latérales et de jonctions entre les cellules. Cette barriére est sensible aux
processus inflammatoires (alcool, infection a Helicobacter pylori), provoquant
une diminution du nombre de jonctions intercellulaires. La capacité de
régénération épithéliale est sous la dépendance des prostaglandines [28].

[-3-2-4-Role du flux sanguin muqueux.

Dans la muqueuse, le flux sanguin apporte oxygéne et bicarbonates aux cellules
sus-jacentes. Il assure la vitalité des cellules et pourrait contribuer & tamponner
Pacidité. La mucosécrétion, la sécrétion de bicarbonates et la régénération
¢pithéliale requicrent de 1’énergie, c’est-a-dire du glucose et de 1’oxygéne ; tous
ces mécanismes dépendent de I’intégrité de 1’apport sanguin total [28].

1-3-3-M¢écanismes d’ulcérogénese.
[-3-3-1-Ulceére gastrique.

Au cours de I’UG, I’élément physiopathologique essentiel est la diminution de la
résistance de la muqueuse aux agents d’agression luminaux. Cette faiblesse
trouve son origine dans plusieurs phénomenes :



— La déficience de ses constituants que sont la barrierec mucus-bicarbonates
et le revétement épithélial de surface ;
— Diminution de la résistance de la muqueuse aux agents d’agression qui
pourrait étre secondaire a la diminution du flux sanguin muqueux [1].
** Anomalies du mucus.

Chez les ulcéreux gastrique le mucus est structurcllement plus faible et moins
résistant a [’érosion et d’épaisseur réduite, ce qui peut étre dii a une
augmentation de la proportion de la pepsine 1 dans le suc gastrique, un retard de
I’évacuation gastrique ou a 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 a I’acide [29].

** Diminution du flux sanguin muqueux.

Le role pathogénique de la diminution du flux sanguin muqueux est bien
documenté étant donné qu’on a :
— Des gastroduodénites érosives et des ulcéres gastriques ou duodénaux
chez les sujets ayant une sténose athéromateuse des artéres digestives.
— Une réduction du débit sanguin muqueux qui précede le plus souvent la
survenue des I€sions gastriques [30].

[-3-3-2-Ulcere duodénal.

*+» Role de la s¢éerétion acide.

Au cours de I’UD, le role de I’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 accélére la cicatrisation de 1’ulcération
et prévient les rechutes.Cependant cette agression ne pcut pas cn clle
seule résumer la physiopathologie de 1’ulcére, vu le caractére limité de la
Iésion, la guérison sous placebo en absence de traitement anti sécrétoire
ainsi que I’inconstante élévation de la sécrétion acide au cours de ’UD
qui est présente seulement chez 30 % environ des ulcéreux duodénaux
en poussée [30].

% Diminution de la sécrétion de bicarbonates.

La sécrétion bicarbonatée basale et en réponse a I’acide et aux prostaglandines
est diminuée dans I’UD 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. Méme si la sécrétion bicarbonatée
duodénale n’est pas significativement modifiée par le statut Helicobacter pylori
chez les sujets n’ayant pas la MUGD, [’éradication d’Hp dans 1’UD
augmenterait significativement la sécrétion bicarbonatée basale et induite par
acidification [31].

*+ La métaplasic 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 a celles de 1’épithélium gastrique. Celle-ci peut apparaitre
en réponse a une quantité importante d’acide et de pepsine qui inonde la
lumiére duodénale. Dans 'ulcére 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 role de ’infection gastrique par ’Helicobacter pylori

Initialement, la bactérie a été isolée du pylore, d’oti le nom qui lui a é1é donné.
On la retrouve cependant dans tout I’estomac. C’est une bactérie extracellulaire
non invasive, qui est retrouvée au pdle apical des cellules épithéliales de la
muqueuse gastrique. Elle posséde une uréase, qui transforme ’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 tres acide. [46]. L’infection par Helicobacter pylori provoque donc
dans un premier temps une gastrite aiglie, puis une gastrite chronique, qui se
distribue au niveau de ’antre et du fundus, de fagon variable en fonction des
facteurs liés a I’hodte et a la bactérie |32].
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1-4-EPIDEMIOLOGIE.
I-4-1-Limites des ¢études.

Dans le domaine de la MUGD, le recueil des données épidémiologiques se
heurte a 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 ct
’incidence de la maladie, ne peut étre 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 méme en médecine de
consultation externe qui assure pourlant une grande partie de la prise en
charge de la pathologie ulcéreuse ;

3) Le réalisation d'une fibroscopie digestive haute outre qu’elle est coliteuse,
elle n’est pas toujours acceptée par les patients qui parfois considere que
c’est une atteinte a ’intégrité physique avec possibles effets secondaires ;

Ces difficultés expliquent en grande partie que les données épidémiologiques
concernant I’UGD soient tr@s imprécises.

I-4-2-La fréquence/Incidence.

L’ulcére gastroduodénal est une affection {réquente au Burundi et dans lc
monde. Les estimations concernant la fréquence sont trés variables d’un auteur a
’autre suivant les régions, les périodes et surtout les méthodes d’étude utilisées ;
ce qui rend les comparaisons difficiles. Les fréquences curopéennes ct
américaines sont rapportées a partir de la population générale, ce qui est plus
conforme a la réalité.

[>’aprés ces données européennes et américaines, la maladie ulcéreuse a connu
un pic d’incidence pour les personnes nées a la [in du XIXe si¢cle avec une
décroissance continue depuis. Les origines de ce pic épidémiologique ont é1é
attribuées a Hp et au tabagisme croissant a cette époque [33].

Sept ¢tudes [80, 98, 99, 100, 101, 102,103] ont rapporté I’incidence de la
MUGD extrapolée a la population générale ou une proportion des patients
cnregistrés en soins primaires.

L'une de ces études provenait des Etats-Unis [102] et six provenaicnt de
’Europe [80,98, 99, 100, 101, 103]. Quatre études [98, 99, 100, 101] 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 rapportée dans ces études
a montré une constance remarquable, allant de 0,10% a 0,19% sur la base des
UGD diagnostiqués par un médecin et de 0,03% a 0,17% sur la base des
données d'hospitalisation. La prévalence a 1 an de la MUGD basée sur lc
diagnostic du médecin allait de 0,12% a 1,50%; celle basée sur les données
d'hospitalisation allait de 0,10% a 0,19% [34]. Ces données montrent que
I’incidence de la MUGD a diminué au cours des dernieres décennies dans de
nombreux pays, probablement en raison de la diminution de l'infection a 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 a If. pylori
en association avec ’UG augmente avec le temps, alors que l'infection a /1.
pylori dans ’UD diminuait [35].

I-4-3-Répartition selon le sexe et I’age.

< Le sexe

[’histoire du sex-ratio pour la MUGD montre une évolution vers la
diminution partout dans le monde : c’est le cas a titre d’exemple du
Royaume- Uni (a Rotherham) ou une étude faite en 1981 avait montré un
sex-ratio de 3/1 dans I’UD et 2/1 dans I’'UG. Cette prédominance masculine
est devenue moins accentuée au cours des vingt années suivantes car, en
2001, la méme étude a été reprise et le sex- ratio est tombé a 2/1 dans I’UD et
a disparu dans I’UG ou vers la fin de la période d’étude, hommes et {emmes
¢taient représentés dans les mémes proportions [41]. Aux Etats Unis, il est
passé de 2,8/1 a 1/1 en 23 ans [42].

% L’aAge

La maladie ulcéreuse gastroduodénale se retrouve chez 1’adulte jeune surtout en

Afrique. L’ulcere duodénal au Burundi est retrouvé dans la tranche d’age de 20

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

ulcéreuse se voit a un 4ge 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.
[-4-4-1-Le role de P’infection & Helicobacter pylori.

l.a compréhension de I’implication d’Helicobacter pylori dans la
physiopathologie de la MUGD a permis, grice & I’éradication de la bactérie, la
quasi-disparition des récidives ulcéreuses. Helicobacter pylori est une bactérie
spiralée Gram négatif qui infecte plus de 50 % de la population mondiale [46],
ce qui en fait I’infection bactérienne chronique la plus répandue dans le monde.
L'infection a lieu presque exclusivement dans l'enfance, dans les 5 premieres
années dc vie. La bactérie se transmet le plus souvent au sein d’une méme
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, a la fois dans les pays en voie de
développement et dans les pays développés. La transmission fécalc-oralc directe
(via les mains sales) ou indirecte (via l'eau souillée et les aliments contaminés)
serait rare et retrouvée plutdt dans les pays en voie de développement [47,48].

% Conséquence de Dlinfection a Helicobacter pylori sur la muqucuse
gastrique.

L’infection par Helicobacter pylori provoque dans un premier temps une gastrite

aiglic, puis une gastrite chronique, qui se distribue au niveau de ’antre et du

fundus, de lagon variable en fonction des facteurs liés a 1’hote ct & la bactérie.

Selon la localisation de la gastrite, la sécrétion gastrique sera modifiée de [agon

différente :

— La gastrite antrale atteint les cellules D antrales qui sécrétent la
somatostatine. L’action inhibitrice de la somatostatine sur la gastrine étant
ainsi levée, cela engendre ’augmentation de la sécrétion de gastrine, ct
donc en I’absence de gastrite [undique, une augmentation de la sécrétion
acide, favorisant les ulcéres 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’ulcére
gastrique et de cancer gastrique [47].

1-4-4-2-Les anti inflammatoires non stéroidiens ¢t Aspirine.

Les AINS sont des médicaments trés prescrits et leur prescription cst amenée a
augmenter du fait du vieillissement de la population. Leur utilisation est tout de
méme limitée du fait de leurs effets secondaires gastro-intestinaux. Pour les
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mémes raisons, l’utilisation de 1’aspirine augmente, surtout sa prescription a
faibles doses & visée cardiovasculaire [32].

Les propriétés thérapeutiques des AINS non sélectifs reposent sur ’inhibition
des cyclooxygénases (COX) 1 et 2, enzymes qui transforment [’acide
arachidonique en prostaglandines.

L’inhibition de COX-1 qui produit les prostaglandines gastroduodénales altere
Jes mécanismes de défense de la muqueuse et favorise la survenuc d’ulceres ct
de complications ulcéreuses, plus souvent gastriques que duodénaux. Les AINS
sélectifs (coxibs) qui inhibent la COX-2 en préservant ’activité COX-1
réduisent le risque de complications ulcéreuses sans le supprimer. L.’aspirine
administrée a faible dose, & visée antiagrégante, a un potentiel ulcérogene ct
cxpose au risque de complications hémorragiques [22].

1-4-4-3-L’alcool et le tabac.

% Alcool

Les études portant sur I’influence de la prise chronique d’alcool sur la maladie
ulcéreuse ne confirment pas I’influence de 1’alcool sur la survenue, 1’évolution
ct la récidive de la MUGD [50].

Le role éventuel de I’alcoolisme chronique est difficile a étudier : en effet, il cst
souvent associ¢ au tabagisme, en plus [’alcoolisme chronique peut étre

responsable d’affections au cours desquelles la maladie ulcéreuse est fréquente
[50].

< Tabac

Plusicurs études permettent de penser que la consommation de tabac augmente
le risque de survenue d’une MUGD, diminue la vitesse de cicatrisation de
['ulcere 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 lc nombre
de cigarettes fumées par jour [32].

Une étude menée en Angleterre a montré que la mortalité parmi les ulcéreux
fumecurs était 3 fois plus élevée que chez ceux non [umeurs [51].

1-4-4-4-Le régime alimentaire

Malgré de nombreux travaux, aucune relation claire ne peut étre établie entre
I’alimentation et I’'UGD [52].
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Une alimentation riche en son de blé serait associée a une moindre incidence de
récidive ulcéreuse par le biais d’une séerétion de facteur de croissance épithélial
(EGT) salivaire et d’un ralentissement sur la vidange gastrique. Les acides gras
polyinsaturés augmenteraient la résistance duodénale a I’acide [32].

1-4-4-5-La répartition géographique

Une différence géographique dans la fréquence de la maladie ulcéreuse est
largement observée a travers le monde : En Chine, la prévalence de I’ulcerc
peptique dans les villes du sud, y compris Hong Kong, est deux [ois plus élevée
que celle des villes du nord [53]. Il existe également des différences régionales
marquées en Inde, l'ulcére peptique étant plus prévalent dans le sud que dans lc
nord de 1'Inde. Toutefois, Il convient également de noter que la différence sud-

nord de la prévalence de l'ulcére disparait chez les immigrants indiens en
Afrique du Sud |55,56].

1-4-5- Les facteurs génétiques

Les formes familiales de ’UD ont permis de formuler 1I’hypothése d’une
susceptibilité « génétique » particuliere a la maladie ulcéreuse duodénale. Le
groupe sanguin O et le statut non sécréteur des antigénes de groupe sanguin
augmentent de respectivement 1,3 et 1,5 fois le risque relatil d’UD.
L hyperpepsinogénémie familiale de type 1 est connue classiquement comme
marqueur génétique pour I’UD [1].

La fréquence de I’UGD selon les ethnies est mal connue. Un certain nombre
d’arguments plaident en faveur du réle des ethnies : Dans le district d’lHounslow
cn Angleterre, seuls les anglais de souche font un ulcére gastrique a la différence
des asiatiques trés nombreux dans la région.

I-4-6- Les facteurs psychologiques

Dans des études récentes, le stress psychologique et les changements
dramatiques decs conditions de vie, tels que le tremblement dec terre ou
'hébergement dans un reluge pour réfugiés, sont également associés a 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 ’enfant.

La maladic ulcéreusc chez les enfants est rapportée dans le monde entier, bien
qu'elle soit relativement rare par rapport aux adultes. L'infection a IHelicobacter
pylori cst une cause fréquente de MUGD a l'dge pédiatrique. Parmi les autres
facteurs de risque figurent l'utilisation d'agents anti-inflammatoires non
stérotdiens, de stéroides, 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, a partir de I'dge de 7 ans, la prévalence des UGD primaircs
augmente. Des facteurs familiaux ont été mis en évidence dans la maladic
ulcéreuse duodénale de l'enfant. [60].

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

Dans unc étude réalisée auprés de 455 cirrhotiques en Corée, la prévalence de
'UDG était de 18 % [62]. Des études antérieures ont indiqué que les ulceres
peptiques sont plus fréquents chez les patients atteints'de cirrhose hépatique que
dans la population générale [61,63,64]. Outre I’hémorragic variqueuse,
I'hémorragie de l'ulcére peptique est associée a 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 sullisant.
[65]. Cependant, le mécanisme d'association est inconnu.

1-4-7-3-La maladie ulcéreuse et pancréatite chronique

La prévalence de la maladie ulcéreuse au cours de la pancréatite chronique est
variable de 2 a 25 % [30]. Dans un travail ayant porté sur 264 sujects ayant unc
pancréatite chronique, Lesur et al. ont mis en évidence un UD dans 14 % des cas
; la prévalence de 1'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 UD par le biais de l'insuffisance pancréatiqué
cxocrine avec diminution de la sécrétion pancréatique de bicarbonales ct
neutralisation duodénale insuffisante de la sécrétion gastrique acide.

I-4-7-4-Le syndrome de Zollinger-Ellison.

[.e syndrome de Zollinger-Ellison s’inscrit dans le cadre de I’atteinte duodéno-
pancréatique. 1l associe a la fois un ulcére duodénal, un reflux gastrocesophagicn
et une diarrhée [66]. Ces manilestations cliniques sont secondaires & une
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hyperséerétion acide due & une libération non régulée de la gastrine par unc
tumeur endocrine a gastrine dite gastrinome [67].

I-4-7-5-Maladie ulcéreuse et hyperparathyroidic

La notion d'une augmentation de fréquence de la maladie ulcéreuse au cours de
I'nyperparathyroidie est mal établie [68]. En fait, la présence d'un ulcére chez un
malade ayant un adénome parathyroidien doit faire systématiquement rechercher
un syndrome de Zollinger-Ellison. L'hypercalcémie en rapport avec la lésion
parathyroidienne peut a elle seule étre responsable d'une hypersécrétion
gastrique acide et d'une élévation modérée de la gastrinémie.

I-5-DIAGNOSTIC POSITIF
I-5-1-Diagnostic clinique
% Syndrome ulcéreux typique.

Le syndrome ulcéreux typique (40% des cas) se caractérise par une douleur
épigastrique, a type de crampe, de brillure ou de « faim douloureuse » et qui
n’irradie pas. La douleur est rythmée par les repas avec un intervalle libre de 1 a
3 heures; ce délai étant plus court pour les ulcéres gastriques que pour les
ulceres duodénaux. Certaines douleurs peuvent méme 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 ulcéreusc liée a

11 pylori. 1.e 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 a type de brilure ou de torsion ou au contraire fruste réduite a
une simple géne, voire indolore révélé par une complication ;
— Siege sous-costal droit ou gauche, ou strictement postérieur ;
— Non rythmée par I’alimentation.
*» Complications

v’ L’hémorragie digestive haute

L’hémorragic digestive de I’'UGD représente 30 a 40 % des hémorragics
digestives hautes, c’est la complication la plus f{réquente des ulcéres
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gastroduodénaux. Ce risque est aggravé si ’on est en présence d’une personne
agée de plus de 65 ans, d’antécédent d ulcéres gastroduodénaux compliqués ou
non, et de la prise d’aspirine ou d’AINS, de corticoides, d’antiagrégants ou
d’anticoagulants. L. hémorragie peut étre chronique et entrainer une carence en
fer et une anémie ; on parle d’anémie microcytaire régénérative ferriprive, mais
elle est le plus souvent aigic et sc manifeste par unc hématémése, un méléna,
des rectorragies (Figure 3). Ces manifestations peuvent étre le mode de
révélation de I"ulcére [69].

Figure 3 : Représentation schématique de I’hémorragie digestive {70]

v' La perforation ulcéreuse [46]

La perforation ulcéreuse entraine initialement une douleur épigastrique intense
et tres violente « en coup de poignard », accompagnée de nausées et de
vomissements. Puis, la douleur se généralise lors de la formation de la
péritonite. [l peul arriver que la perforation se fasse a Uendroit ou un autre
organe est accolé, notamment le pancréas, on parle alors d’« ulcére perforé-
bouché ». Dans ce cas, les douleurs sont moins prononcées mais il peut se
former un abcés, visible au scanner (Figure 4).

Figure 4 : Représentation schématique d’un ulcére perforé et d’un ulcére
perforé-boucké [70}
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v La sténose ulcérense

La fréquence des sténoses ulcéreuses a diminué avec la prise en charge
plus précoce des ulcéres, c’est aujourd’hwt une complication rare. Elle
complique les ulcéres bulbaires et prépyloriques avec une composante
fibreuse et mflammatoire. Elle est révélée par des vomissements
postprandiaux tardifs avec risque de déshydratation et de troubles ioniques
- alcalose métabolique avec hypochlorémie et hypokaliémie. A I’examen :
clapotage gastrique a jeun (témoin de la stase gastrique) et ondes
pénistaltiques [22]. Aprés I’évacuation de la stase gastrique par aspiration,
le diagnostic de sténose est posé par l’endoscopie éventuellement
complétée par TDM. Des biopsies sont nécessaires pour éliminer un
cancer ou un lymphome {46},

Figure 5 : Représentation schématique de la dilatation par ballonnet d’une
sténase ulcéreunse [70]

Dilatation par ballonnet
de la sténose

Le cancer gastrique. |71.72]

Seuls les ulcéres gastriques peuvent se cancériser, les ulcéres duodénaux ne se
cancérisent jamais. C’est grace aux biopsies réalisées lors de la fibroscopie qu’il
est possible de voir si 'ulcére se cancérise ou non. L’adénocarcinome est la
forme majeure de tumeur gastrique maligne.

Figure 6 : Vue endoscopigue d'un cancer gastrigue [73]
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1-5-2- Diagnostic paraclinique.
v' L’endoscopie digestive haute

L’endoscopie digestive haute ou fibroscopie ceso-gastro-duodénale permet de
visualiser & ’aide d’un fibroscope ou d’un vidéoendoscope le tractus digestif
haut jusqu’au deuxiéme duodénum. Son réle est triple [14] :

— Draffirmer le diagnostic d'ulcére et de préciser son siége et ses
caractéristiques morphologiques ;

— D’éliminer le diagnostic de cancer gastrique ulcériforme ;

— De contrdler la cicatrisation apreés traitement médical.

A I’examen, I’ulcére apparait comime une perte de substance creusante, de forme
généralement ronde ou ovalaire, & bords réguliers, légérement surélevés et
érythémateux, a fond pseudomembraneux (blanchitre) ou parfois nécrotiqué
(noiratre) [69].

v' Le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)

Le transit eso-gastro-duodénal n’est plus réalisé en premiere 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 un
intérét dans le diagnostic de certaines complications de la maladie ulcéreusc
compliquée, en particulier au cours des sténoses antropyloriques. 11 est utile en
cas de stase, de sténose qui empéche I’exploration endoscopique du segment
d’aval, en cas d’ulcére gastrique associé, ou si la réalisation de 1’endoscopie
n’cst pas possible [74].

v 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
cndoscopiques. Ces biopsies (2 dans le fundus, 2 dans ’antre ct 1 sur I’ogive
antrale) permettent de faire a la fois le diagnostic histologique de I’infection ct
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 a I’urée marquée au carbone
13.Une autre possibilité de test indirect est la recherche d’antigéne dans les
selles. in ellet, si la bactérie ne survit pas au processus de digestion, il persiste
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des antigénes bactériens dans les selles en cas de présence de I’infection au
niveau de I’estomac qui peuvent étre détectés par des anticorps monoclonaux.

I-6- TRAITEMENT
I-6-1-Objectifs du traitement

Les objectifs généraux du traitement de la MUGD sont :

— La cicatrisation rapide de ’ulcére avec raccourcissement de la durée de la
période douloureuse ;

— La prévention des récidives et des complications et ce, grdce a un
traitement ayant le meilleur rapport colit - efficacité, dénué d’effets
secondaires et adapté au terrain du patient.

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

Les conseils hygiéno-diététiques : la consommation de cigarettes doit étre
réduite a moins de dix cigarettes par jour ; la suppression des aliments épices,
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].

I-6-2-1- Traitement des UGD non compliqués. [22, 46]
I-6-2-1-1- UGD associés a H.pylori

% Traitement d’éradication de H.pylori

Le traitement d’éradication de premiére ligne repose sur :
- Un traitement séquentiel de 10 jours associant :

e Un inhibiteur de la pompe a protons (IPP) matin et soir (& dose curative;

¢ Du premier au cinquieme jour inclus : Amoxicilline (1 g % 2/j) ;

e Du sixieme au dixieme jour inclus association de Clarithromycine
(500mgx2/j) et de Métronidazole (500 mg x 2/j).

-Une quadrithérapie concomitante.

Le traitement concomitant est apparu dans les nouvelles recommandations
thérapeutiques de 2016 suite a la conférence de Maastricht V et reprises par le
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GEFH. Il reprend les mémes antibiotiques que la thérapie séquentielle mais tous,
ainsi que I’IPP, sont maintenus pendant la durée totale du traitement, qui a été
optimisée & 14 jours au lieu de 10 jours. A noter qu’un nouveau protocole de
traitement sous |’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 ; I’Amoxicilline est prolongée
durant la deuxiéme phase du traitement séquentiel en parallele de la
Clarithromycine et du Métronidazole.

-La quadrithérapie bismuthée.

La durée du traitement est de 10 jours. Elle associe la prise de gélules de
Pylera® a de I’oméprazole 20 mg. Le Pylera® regroupe dans une seule et méme
gélule 140 mg de citrate de bismuth, 125 mg de métronidazole et 125 mg de
tétracycline. 3 gélules doivent étre prises 4 fois par jour. L.’ Oméprazole 20 mg
est pris une [ois le matin et une fois le soir.

%+ Indications des IPP avant ct aprés le traitement d’éradication
— Avant le traitement d’éradication, les IPP sont indiqués a dose curative
dés le diagnostic de '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 a dose curative est indiqué dans les cas suivants :
e UG
e Poursuite d’un traitement par AINS, antiagrégant ou anticoagulant

e persistance de douleurs épigastriques apres la phase initiale
e UD compliqué.

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

-Le traitement curatif par IPP est prescrit pendant 4 semaines (UD) ou 8
semaines (UG). Si le traitement AINS ou aspirine est indispensable, une
prévention de la récidive par IPP est maintenue. L’aspirine 2 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 :

e Age>65ans;
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o Antécédent d’ugd compliqué ou non compliqué (éradication 4. Pylori le
cas échéant) ;

e Association ains avec des antiagrégants ou des corticoides ou des
anticoagulants.

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

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

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

e UG : traitement antisécrétoire par IPP pendant 4 & 8 semaines suivi d’un
contréle endoscopique avec biopsies sur les berges de I'ulcére et a distance
dans D’antre et le fundus. En [’absence de cicatrisation, un nouveau
traitement est proposé. Au terme de ce traitement, la persistance de ’'UG
doit faire discuter une intervention.

1-6-2-2- Traitement des UGD compliqués

La présence ou I’absence d’une infection gastrique a H. pylori ne modifie en
rien la prise en charge immédiate des UGD compliqués. Le probléme de
I’éradication se pose dans un deuxiéme 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’ulcére hémorragique et apres
échec d’un traitement médical et endoscopique, un traitement chirurgical doit
étre proposé. Il associe une vagotomie tronculaire associée a une pyloroplastie et
a une suture hémostatique de I’ulcére ou une vagotomie tronculaire avec
antrectomie enlevant [’ulcére. La perforation est une indication quasi formelle
du traitement chirurgicale de la maladie ulcéreuse. Le traitement consiste le plus
souvent & une excision suture de la perforation. Dans certains cas, lorsque le
diagnostic est fait précocement chez un sujet jeune et en ’absence de signe
évident de péritonite, un traitement initial peut étre 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
apres échec d’une dilatation endoscopique [78].
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CHAPITRE II : MATERIELS ET METHODES

I1 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-
entérologic de I’Hoépital Bumerec. La revue de ces dossiers s’étend sur un
. période de 15 mois allant du 1* Mai 2017 au 31 Juillet 2018.

Notre intention au départ était d’inclure dans 1’étude tous les patients ulcéreux
observés durant cette période dans cette unité, les fiches de certains patients
¢taient incomplétes pour des raisons diverses. Ont été donc exclus de [’étude, lcs
dossicrs des patients chez lesquels ’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 ulceres
aigus.

Ainsi 1065 cas ont été finalement retenus pour cette étude. Les dossiers de ces
1065 cas d’endoscopies digestives hautes ont é1é revus. Une [iche de recucil des
données détaillée de [’anamnese et du protocole de I’endoscopie pour ceux qui
ont été trouvés porteurs d’ulcéres 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 : 4ge, sexe,
provenance, prolession, antécédents d’ulceres, le niveau de vie ;

— Les indications d’endoscopie ;

— Les caractéristiques de la douleur ;

— Les antécédents ;

— La localisation des ulcéres, leur nombre, taille, forme, Iésions associées ;

— Le statut concernant ’infection par Helicobacter pylori.

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

LLa saisic ct le traitement des données ont été effectu¢s a I’aide des logicicls
Microsolt World 2010, Microsoft Excel 2010, Epi info 7 et une calculatrice
manuelle.
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CHAPITRE {1 : RESULTATS
ITi-1-Les caractéristiques épidémiologiques
I1i-1-1- La fréguence

Au cours de la période d’étude (Mais 2017- Juillet 2018) 1065 patients avaient
bénéficié d'une fibroscopie @sogastroduodénale dans I'umité d'endoscopie de
I"hopital Bumerec. Un ulcére gastroduodénal a été noté dans 187 cas soit une
fréquence de 17,56 %.

11-1-2-Localisation de 'ulcére

L ulcere duodénal (bulbe) a été trouvé dans 149 cas (79,68%), I’ulcére gastrique
dans 24 cas (12,83%) et 'ulcére a double localisation (gastrique et duodénal)
dans 14 cas (7,49%). L’ulcere bulbaire prédomine nettement sur 1’ulcére
gastrique chez nos malades. Le rapport UD/UG est de 6,21.

Figure 7 : Localisation de V'ulcére

= ulcére bulbaire = ulcére gastrique  Association des deux

-Dans I"ulcére bulbaire, le siége précis était :

e Face antérieure dans 87 cas (58,39%) ;
e Face postérieure dans 36 cas (24,16%) ;
e (Grande courbure dans 28 cas (18,79%) ;
e Petiie courbure dans 24 cas (16,11%).

-Dans I’ ulcére gastrique, le siége précis était
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111-1-3-1- Répartition par dge dans la localisation duodénale.

La figure 8 montre la répartition par dge dans la localisation duodénale. L age
moyen est de 40,13 ans et le pic de fréquence s’observe dans la tranche d’4ge de
23 a 33 ans puis décroit avee "dge.

Figure 9 : Répartition par idge dans la localisation duodénale

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

IT1-1-3-2-Répartition par age dans la localisation gastrique
Figure 10 : Répartition par dge dans les ulcéres gastrigues
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[’age moyen est de 49,65 ans. On remarque que chez plus de la moitié
d’ulcéreux gasiriques, uleére survient apres 45 ans (dans 66,67% de cas).
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I11-1-3-3-Répartition par dge dans la localisation double (gastrique et
duodénale)

Tableau I : Répartition par dge dans 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 ] 0,53
78-88 2 1,07
- 89-99 1 0,53
' TOTAL 14 7,49

[.’age moyen est de 58 ans. Plus de 60 % de malades ayant une double
localisation de ["ulcére se repartissent dans les tranches d’dge de 23 a 33,de 34 a
44 ct de 56 a 66.

I11-1-4- 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.

II1-1-4-1- Le sexe dans la localisation duodénale

Tableau I1: Le sexe dans la localisation duodénale

Sexe Effectif
Hommes 92
‘Femmes 57
Sex-ratio 1,61/1
TOTAL 149
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On note une prédominance masculine dans la localisation duodénale.

I11-1-4-2-Le sexe dans la localisation gastrigue

Parmi les 24 cas d’ulcére gastrique, on compte 14 femmes et 10 hommes. Il y a
une prédominance des femmes dans la localisation gastrique avec un sex-ratio
hommes/femmes de 1/1,40.

IT1-1-4-3-Le sexe dans la localisation double

Parmi les 14 cas d’ulcéres gastriques et duodénaux figurent 8 hommes et 6
femmes. On notc une légére prédominance masculine dans cette localisation
avee un sex-ratio de 1,33/1.

IT1-1-4-4-Répartition par dge et pas sexe

La figure 11 montre la répartition par age et par sexe de nos malades.

Figure 11 : Répartition par dge ef par sexe.
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On note que le pic de fréquence pour les deux sexes se trouve dans la tranche
d’age de 23 a 33 ans puis décroit avec 1’age. Apres 60 ans, la répartition est
presque identique dans les deux sexes. La moyenne d’dge est de 41,06 ans pour
lcs hommes et 42,24 ans pour les femmes.
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I1I-1-5-Les facteurs environnementaux
I11-1-5-1- La profession

I.c tableau VI montre la répartition de nos malades selon leurs professions. L.a
(réquence maximale est retrouvée chez les cultivateurs (33,16%) puis chez les
salariés (19,25% sans tenir compte de la profession exacte). Les commergants,
les ¢léves, les étudiants et les femmes de ménage sont eux aussi plus touchés
que le reste des malades.

Tableau IIT : Répartition selon la profession

Profession Effectif Pourcentage %
Chauffeur 5 2,67
Commer¢ant 16 8,56
Cuisinter 1 0,53.
Cultivateur 62 33,16
Ftudiant 14 7,49
M¢énagere 14 7,49
Musicicn 1 0,53
Pensionné 6 3,21
Plombier 1 0,53
Salarié 36 19,25
Technicien 3 1,60
Sans 4 2,14
TOTAL 187 100

ITI-1-5-2-Le niveau de vie.

Le niveau de vie n’a pas été facile a 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 vic en se basant sur la profession de ces derniers. Mis a part les 36 cas
de salariés et quelques cas d’éléves et étudiants (issus des familles aisées), la
majorité des palients avaient un niveau socioéconomique modeste : 62
cultivateurs, 5 chauffeurs, 16 commergants, 1 plombier, 14 femmes de ménage,
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6 pensionnés, 3 sans emploie, 5 enseignants, 1 cuisinier, 1 musicien ¢t 3
techniciens de niveau A2.

II1-1-5-3- La répartition géographique (sclon la région habitée)

Tablcau I'V : Répartition selon Porigine géographique

Région Effectif Percentage %

a Ville de 113 60,43
Bujumbura et ses
périphéries
IMBO (en dehors de 6 3,21

Origine la ville de

Burundaise Bujumbura) - -
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 l 0,53
BWERU 4 2,14
BUYENZI 2 1,07
MUMIRWA - -

Origine étrangere 7 3,74

TOTAL 187 100

La ville de Bujumbura et ses périphéries viennent en téte avec plus de la moitié
de cas. La commune Muha compte a elle seule 59 cas (51,21%), Ntahangwa 33
cas (29,20%) et Mukaza 21 cas (18,58%).

Les régions de Mugamba(Muramvya) et Bututsi(Bururi) vicnnent en deuxiéme
position avec respectivement 10,16% et 8,02% des cas. La partic nord de
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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 étrangeére étaient originaires dc la
RDC (Uvira 6 cas, Bukavu 1 cas).

II1-2- Etude clinique
III-2-1-Indications de la fibroscopie

Tableau V : Indications de la Fibroscopie

Signes Effectif Pourcentage %
Syndrome

doulourcux

abdominal 172 91,98
Pyrosis 102 54,55
Nausées 74 39,57
Vomissements 70 37,43
IEructations 43 22,99
Hoquet 28 14,97
Lenteur de

digestion 15 3,02
IIématémesc 4 2,14
Dysphagic 6 3,21
Méléna 2 1,07

L’indication la plus fréquente est le syndrome douloureux chronique de
[’abdomen supérieur. On remarque des taux élevés d’autres symptémes comme
lc pyrosis, les borborygmes, les nausées ainsi que les vomissements trés
fréquents méme en I’absence d’un obstacle & la vidange gastrique.

IM1-2-2- Etude de la douleur
I11-2-2-1-Siége de la douleur

Le siege ¢pigastrique est de loin le plus fréquent (81,82%). La localisation a
I’hypochondre droit n’est pas non plus négligeable.



35

Tableau V1 : Siége de 1a douleur

Siége Effectif Pourcentage %
Epigastrique 153 81,82
Hypochondre

droit 26 13,90
Péni

ombilicale 6 3,21
Hypochondre

gauche 2 1,07

I1-2-2-2-Type de douleur.

Figure 12 : Type de douleur

2%

# Crampiforme
® Brulure
= Faim douloureuse

# Point de coté

La douleur a type de crampe est le type de douleur qui prédomine chez nos
patients, suivis de prés par la douleur a type de brillure. Cependant, différents
types de douleurs peuvent étre associés chez un méme malade.

I11-2-2-3-Rythmicité

Le tableau X montre le rythme de la douleur chez nos malades.
Précoce = avant les 4 heures suivant les repas
Tardif = aprés les 4 heures.
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Les douleurs sont rythmées par les repas dans 48,67% des cas. Parmi eux,
42,25% avaient des doulcurs survenant en post prandial tardif, c'est-a-dirc aprés
lcs 4h suivant les repas. Les douleurs survenaient a jeun dans 18,72% des cas.

Tableau VII : Rythmicité de la douleur.

Rythme Effectif Pourcentage %

A jeun 35 18,72

Post prandial

précoce 12 6,42

Post prandial tardif 79 42,25

Sans rapport avec

les repas 61 32,62 .

I11-2-2-4-Horaire

Tableau VIII : Horaire de la douleur

Horaire Effectif Pourcentage %
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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I11-2-2-5-Facteurs calmants

Tableau IX : Les facteurs calmants

Facteur Effectif Pourcentage %
Aliments 52 27,81

Anti acides 11 5,88

Lait 101 54,01 B
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 méme malade.

I11-2-2-6-Facteurs déclenchants

Sur les 187 malades, seulement 52 avaient signalé l’existence d’un facteur
déclenchant. Les aliments (type non précisé) et I’alcool sont les [actcurs
déclenchants les plus fréquents chez nos malades :

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

Tableau X: Facteurs déclenchants

Facteur Effectif Pourcentage %
Alcool 17 9,09
Aliments 24 12,83
Le froid 8 4,28
Stress 3 1,60
Aucun 135 72,19
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[11-2-3-Les antécédents récents

Comme cela apparait sur la figure 13, la pnse médicamenteuse (AINS) est
retrouvée chez 23 malades soit 12,30%. En dewxiéme position vient ’hépatite
(aigiie ou chronique) retrouvée chez 7 malades soit 3,74%.

Figure 13 : Les antécédents récents
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111-3-Caractéristiques endoscopiques des ulcéres

I1-3-1-La forme de Pulcérc

L’ulcére rond est de loin la forme la plus fréquente chez nos malades suivie par
les formes hinéaire et salami. Signalons que deux vouc trois formes d’ulcére
pouvaient se rencontrer chez un méme malade. (Tableau X1V)

Tableau X1: Forme de Mulcére toute localisation confondue

La forme Effectif Pourcentage %
Ulcére rond 116 62,03
Ulcére linéaire 27 14,44
Ulceére salami 26 13,90
Ulcére irrégulier 19 10,16
Ulcére quadrangulaire 4 2,14

Forme non précisée | 31 16,58
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[11-3-2-Le¢ nombre d’ulcéres par patient

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

111-3-3- La taille des ulcéres.

I.a taille des ulcéres n’a pas été précisée dans 105 cas. Pour les 82 cas ou elle a
¢été précisée, elle était comprise entre 4 et 20 mm.

I11-3-4-Les complications
Dans notre série, nous avons noté :

— Un ulcére hémorragique dans 4 cas (2,14%) dont 3 cas d’ulceres
duodénaux et 1 cas d’ulcére 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.

111-3-5-Les Iésions associées

Tableau XII: Lésions associées retrouvées a I’endoscopie

Autres lcsnf)ns retrouveées a Effectif Pourcentage %
I’endoscopie

Béance cardiale 62 33,16
Bulbite focale 2 1,07
candidose aesophagienne 3 1,60
Gastrite aigue antrale 6 3,21
Gastrite atrophique 5 2,67
Gastrite chronique congestive 6 3,21
Gastrite érosive 7 3,74
Hernic hiatale 42 22,46
Malposition cardio-

tubérositaire 1 0,53
Ocsophagite érosive 15 3,02
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Parmi nos 187 malades, une béance cardiale a été retrouvée chez 62 malades soit
33,16% dcs cas. En deuxiéme position vient la hernie hiatale présente chez 42

malades soit 22,46%. La gastrite macroscopiquement parlant est présente chez
24 malades soit 12,83 % des cas.

II1-4-Recherche de I’Helicobacter pylori

Chez nos malades, le statut Hp a été connu grice a la recherche de [’antigéne de
Hp dans les selles par la technique ELISA. (Tableau XVI)

— Parmi les 149 ulcéreux duodénaux, 92 ont connu leur statut Hp. 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 lc dossicr.

— Parmi les 24 ulcéreux gastriques, 11 ont connu leur statut /{p. Le test cst
revenu positif chez 3 malades (27,27%), négatif chez 6 malades (54,55%)
et 2 résultats non rapportés dans le dossier (18,18%).

> Dans notre série, la prévalence globale de [I’infection par
Helicobacter pylori est de 40,78%. ‘

Tableau XIII : Le Statut Helicobacter pylori

Statut Hp Effectif Pourcentage %
Hp+ 39 42,39
Ulcere duodénal | [p- 44 47,83
n =92 Résultlats non 9 9,78
rapportés dans le
dossier
Hp+ 3 27,27
Ulcere gastrique | Hp- 6 54,55 )
n=11 Résultats non 2 18,18
rapportés dans le
dossier

I111-5- Traitement

Sur nos 187 malades ayant la maladie ulcéreuse, 178 (95,19%) ont été traités a
basc d’unc quadrithérapie concomitante sur une période d’attaque de 10 a 14
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jours associant Esoméprazole 40mg (1-0-1/j), Amoxicilline 500mg (2-0-2/j),
Clarithromycine 500mg (1-0-1/j) et Métronidazole 500mg (1-0-1/j) ou
Tinidazole 500mg (1-0-1/j), suivie par un traitement d’entreticn de 40 jours par
Esoméprazole seul a dose simple. Six de nos malades on regu une trithérapie
séquentielle et trois ont été traités selon un schéma hybride. En attente des
résultats de la recherche d’antigénes de Hp dans les selles, les patients
recevaicnt un IPP a simple dose.

Pour les cas de MUGD compliquée, un traitement médical a ¢té d’abord tenté et
en cas d’échec, ils ont été référés chez un chirurgien.
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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’unc FOGD dans
le service de gastroentérologie de I’Hoépital Bumerec est de 17,56%. Cette
fréquence rejoint celle d’autres auteurs africains [2, 9, 16, 36, 85] mais reste trés
inferieure a celle rapportée par Ndabaneze et al. [21] et Perret et al. [10] qui ont
trouvé respectivement 44,9% et 42,22%.

Comme le montre lc tableau n® 17, les estimations concernant la fréquence sont
trés variables d’un auteur a I’autre suivant les régions, les périodes.

Cette {réquence 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 Dioufl [83] ) refléte les différences de recrutcment ;
’acces a I’endoscopie entre 1980 et 1990 en Afrique en général et au Burundi en
particulier était probablement trés limité et les malades qui accédaient a celle-ci
avaient subi des sélections drastiques a cause de la rareté des centres
d’endoscopie (CHUK au Burundi) dans ces années-1a. Etaient référés depuis les
hopitaux de tout le pays, les malades qui avaient souvent une longue évolution
avec déja 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

1065 endoscopies

Auteurs Lieu et période | Nombre Fréquence de

étudiés d’ulcéres découverte
d’ulcéres

Lawson L.M. et al. | Togo 434 ulcéres sur | 15,52%

J.  Afr. Hépatol. 2006-2013 2795 endoscopies

Gastroentérol.

2015[9]

Lzloumou B., et al. | Cameroun 5 mois | 40 ulcéres sur 234 | 17,09%

Meédecine et Santé endoscopies

Tropicales

2016[36]

Goh K.-L. et al.|Malaisie 1989-|2654 ulceéres sur|21,04%

Aliment 2010 12612

Pharmacol  Ther endoscopies

2016 (37|

Uyanikoglu A. et | Turquie  2002- | 2151 ulcéres sur| 14,36%

al. Turk J12009 14970

Gastroenterol 2012 endoscopies

1391 L

'homson AB. | Canada 1999- 5,3%

Aliment. 2001 -

Pharmacol. Ther.

2003 [40]

Perret JI. Méd. | Gabon 1982~ | 1164 ulceéres sur | 42,22%

Afr.  Noire 1989 2759 endoscopies

1991]10]

Ndabaneze E. et | Burundi 1984- | 1476 ulcéres sur | 44,9%

al.  Meéd. Alr. | 1986 3282 endoscopies

' Noire 1990 [21]

Notre étude Burundi 15 mois | 187 ulcéres sur| 17,56%

La généralisation de I’endoscopie dans les années 2000 et années ultérieures
(années de nouvecaux gastro-entérologues et qui ramenaient de 1’occident des
¢quipements endoscope) a entrainé un acces plus fort et des indications plus
élargies d’endoscopies digestives supérieures. D’ou le taux moins élevé de cas

positifs pour ulcere.
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En Chine, entre 1977 et 1986, la prévalence moyenne de 1’ulcére duodénal chez

les patients subissant une endoscopie supérieure était de 23% dans le sud ct de
9,7% dans le nord. [79]

1l y a aussi un autre facteur qui peut expliquer la chute de la fréqucnce de
découverte d’ulcéres chez les malades se plaignant de syndrome doulourcux
épigastrique : I’incidence de la MUGD a évolué avec le temps. Plusieurs études
ont montré que I’incidence avait diminué au cours des derniéres décennies : En
Finlande, l'incidence annuelle moyenne brute de tous les cas d'ulcéres peptiques
est passée de 121 pourl00.000 entre 2000-2002 a 79 pour 100.000 entre 20006-
2008 [77]. Aux Pays-Bas, elle est passée de 18,3 pour 100.000 cn 1992 a 6,8
pour 100.000 en 2003 [80].

1V-1-2-Localisation de Pulcere

Il est classiquement admis que 'ulcére duodénal est plus [réquent que Pulcére
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 quc
’ulcere duodénal représentait 69 a 80% de tous les ulcéres [41].

Iin ce qui nous concerne, sur 187 cas d’ulcéres gastroduodénaux de notre séric,
149 sont des ulceres duodénaux (79,68%) contre sculement 24 cas (12,83%)
d’ulcéres gastriques. Le rapport UD/UG est de 6,21/1 dans notre série. Ce
rapport est inférieur a celui rapporté par d’autres auteurs Burundais : Ndabaneze
ctal., 17/1 [21], Nimubona, 15/1 [92].

Des résultats proches des ndtres ont é1é rapportés au Maroc par Ibtissam avait
trouvé un rapport UD/UG de 4/1[14], au Burkina Faso, Coulibaly avait trouvé
4,6/1 [93]. Ce rapport est proche de 1 en Sueéde [38].

Dans notre séric, nous avons trouvé un ulcére bulbaire antérieur dans 58,39%,
bulbaire postérieur dans 24,16%, de la grande courbure dans 18,79% ct de la
petite courbure dans 106,11%. Des résultats proches des notres ont été rapportés
au Maroc par Ibtissam : Face antérieur (23,43%), Face postéricur (18,75%),
plancher bulbaire (7,81%) [14].

Nous avons trouvé : 15 cas d’ulceres prépyloriques (62,50%), 8 cas d’ulcéres
de la petite courbure (33,33%) ct 4 cas d’ulcéres antraux (16,67%). Eloumou au
Cameroun avait rapporté 61,5% d’ulceres prépyloriques ct 38,4% d’ulcéres de
la petite courbure [36].
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1V-1-3-L’age

Nous avons considéré 1’dge des malades au moment de la réalisation de la
fibroscopie et non 1’4ge de début de la symptomatologie car difficile a estimer
¢tant donné que les malades sont souvent traités pendant longtemps pour
parasitoscs intestinales et ne viennent en endoscopie quc apres des mois ou
méme des années plus tard. Nos malades avaient un 4ge 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 [emmes toutes localisations
confondues. Dans ’ulcére gastrique, clle est de 49,65 dns.

Le pic de fréquence est situé entre 23 et 33 ans et ne semblc pas augmenter avee
’4ge, du moins si il n’y pas de raison particuliere que les personnes agécs
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, .awson et al. ont
trouv¢ une moyenne d’age de 43,56 ans avec prédominance de ['ulcére dans la
tranche d’age de 25 a 34 ans chez ’homme et 34 4 44 ans chez la femme [9]. En
Tanzanic, Ngerageze a rapporté un age moyen de 33,8 ans et la tranche d’age
de 20 a 39 ans était la plus touchée [82].

l.a MUGD survient a un age plus avancé chez I’européen que chez I’africain. Iin
clfet, les auteurs européens situent les 4ges moyens entre 50 et 60 ans |5, 43, 81|
alors que la plupart des auteurs Africains les situent avant 40 ans; ceci peut-étre
a cause de I’espérance de vic plus élevée en Europe qu’en Afrique ou peut-Ctre a
causc dc D’effet cohorte (Les sujets plus agés avaient été infectés par
llelicobacter pylori a une période ou la prévalence était plus élevée di a un
niveau d’hygiéne plus bas).

1V-1-4- Le sexe

Nous avons trouvé un sex-ratio homme/femme de 1,43/1 toutes localisations
confondues. 1l est de 1,61/1 dans la localisation duodénale, de 1/1,43 dans la
localisation gastrique ct 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 & ceux rapportés en
occident notamment par Loffeld aux Pays-Bas [84] et Friederike en Allemagne
[43] qui avaicnt trouvé respectivement 1,5/1 et 1,3/1. Tls rejoignent ¢galement
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certains résultats africains : DIARRA au Mali avait trouvé 1,88/1 [13], Lawson
au Togo avait rapporté un sex-ratio de 1,11/1 [9]. Pour la localisation gastrique,
nos résultats différent de la plupart de ceux des auteurs africains. Ceci peut
s’expliquer par un accés a I’endoscopie différent selon les périodes : les années
2000 ct suivantes ont vu un accés moins discriminatoire pour les femmes aux
soins spécialisés ce qui n’était pas nécessairement le cas pour les périodes
antéricures. 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 ¢tude faite a Hong-Kong, Xia ct al. ont rapporté un sex-ratio homme/femme
de 1/1,64 toutes localisations confondues [79].

L’histoire du sex-ratio pour la MUGD montre une évolution vers la diminution
partout dans le monde : c’est le cas a titre d’exemple du Royaumec-Uni ct des
Istats-Unis ou ces rapports sont passés respectivement de 3/1 a 2/1 en 20 ans
[41] et de 2,8/1 a 1/1 en 23 ans [42].

Ces modifications dans I’épidémiologie de la MUGD sont apparemment liées a
Paugmentation de la consommation de tabac ainsi que certains facteurs
socioprofessionnels chez la femme (stress, compétition accrue) [85].

IV-1-5- Les antécédents

Dans notre série les antécédents familiaux d’ulcéres ont été retrouvés dans
3,12% des cas. En Norvége, il a été calculé que chez les sujets avee des
antécédents familiaux d’ulcére, 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 ct 1,42 chez ’homme
[86].

1V-1-6- Facteurs d’environnement
1V-1-6-1- Niveau de vie et profession

Dans notre ¢tude, I’analyse du profil socio-économique [(ait ressortlir une
prédominance de la maladie chez les sujets de bas niveau socioéconomique
(58,28%) sans tenir compte de la profession exacte.

Les cultivateurs ct les commergants viennent en téle quand nous considérons les
professions, suivis par les femmes de ménage. Parmi nos malades, les
cultivateurs représentent 33,16% alors que ce secteur représcnte 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, 21]. Des études
réalisées en milieu africain tropical ont montrés que les patients a niveau socio-
¢conomique modeste sont les plus touchés : Kadjo et al. en Coéte d’Ivoire [11] ct
Diarra ct al. au Mali [13] ont trouvé respectivement que 50,3% ct 56,7% des
patients dans leurs séries avaient un niveau socio-économique modeste.

En Australic, dans une étude décrivant |’association cntre niveau Socio-
¢conomique et la fréquence des symptomes gastro-intestinaux, Howell ct al.
avaient montré que ces symptomes étaient plus fréquents chez les australicns de
classes sociales inférieures [38].

IV-1-6-2-Répartition 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
partics du centre ct du Sud) ct de Bututsi qui représentent respectivement
10,16% et 8,02% 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 vivrieres sont presque les mémes dans ces régions.

Cela correspond a ce qui avait été rapporté avant par d’autres auteurs |18, 20,
21] qui avaient trouvé que les provinces de Bururi et Muramvya étaient les plus
touchées. Ces provinces correspondent aux régions que nous avons décrites. On
pourrait expliquer la prédominance des provinces Bururi et Muramvya par lc fait
qu’elles sont desservies par des axes routiers facilitant I’accés aux hopitaux de la
capitale. Cependant, cela n’expliquerait pas pourquoi les gens originaires de la
plaine de I’Imbo (en dehors de la ville de Bujumbura) et des Mumirwa sont peu
nombreux alors qu’ils sont plus prés de la capitale. Signalons que méme 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 plutét le reflet d’un [ait
génétique auquel peut s’ajouter éventuellement la transplantation.

Des dillérences régionales ont é1é signalées ailleurs :
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IEn Chine, il y a une prédominance de la maladie ulcéreuse au Sud par rapport au
nord [79]. 1l existe également des différences régionales marquées en Inde,
I'ulcére peptique étant plus prévalent dans le sud que dans le nord de l'Inde, les
zones & forte prévalence s'étendent du sud de la c6te ouest jusqu'a Bombay, tout
lc long de la cote et dans les plaines d’Assam et Kashmir [54].

IV-1-6-3-Variations saisonnicres

Nous avons trouvé que chez 4,65% de nos malades, la douleur était déclenchée
pas le {roid avec notion d’accalmie dans les périodes chaudes. De nombreuses
¢tudes ont mis en évidence le caractére saisonnier de la maladic ulcéreuse. 11
semble que cette rythmicité ait des caractéristiques bien définies avec un pic de
[réquence pendant les mois [roids, et une moindre incidence pendant les mois
chauds [30]. La lésion ulcéreuse apparait ou récidive avec une plus forte
incidence pendant I’automne et I’hiver avec un risque élevé de complications. 11
n’ya pas actucllement d’explications claires a ces données. |30].

1V-2-ETUDE CLINIQUE
IV-2-1-Indications de la fibroscopie

l.e syndrome douloureux épigastrique été noté chez 91,98% de nos malades,
c’est le signe fonctionnel de loin le plus fréquent et la premicre indication de la
[ibroscopie. Dans une étude Ougandaise, la maladie ulcéreuse était révélée par
un syndrome doulourcux épigastrique chez 51,6% des paticents [89]. Bashiru ct
Olokoba au Nigeria avait rapporté que le syndrome douloureux abdominal
indiquait la fibroscopie respectivement dans 54,1% et 68,4% [90-91]. Dans
notre séric, les vomissements étaient présents dans 37,43% des cas. Eloumou au
Cameroun [36] et Ibtissam au Maroc [14] avaient trouvé respectivement 19,7%
ct 48,34% de cas dc vomissements dans leurs séries.

IV-3- Caractéristiques endoscopiques des ulcéres
[V-3-1-La forme de ’ulcére

Dans notre étude 62,03% de cas d’ulcéres sont de [orme ronde. Le tableau 18
indique la morphologie des ulcéres selon différents ‘auteurs. Nous constatons
qu’il y a une correspondance quant a la forme ronde, linéaire, et salami entre ces
auteurs et notre série excepté la série de Nimubona. Actuellement la description
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cxacte des caractéristiques des ulcéres n’est plus si minuticuscment analysée
compte tenu que le traitement reste le méme quelle que soit la forme de "ulcere’

Tableau XV : Morphologie des uleeres selon les auteurs

Forme : Auteurs
DIARRA [13] | IBTISSAM [14] | NIMUBONA [92] Notre
série
-Ulcére rond 50,2% 14,06% 75,5% 62,03%
-Ulcére linéaire | 15,1% 14,06% 7,4% 14,44%
-Ulcére salami 17,6% - 9,5% 13,90%
-Quadrangulaire - - - 2,14%

IV-3-2-Le nombre d’ulcéres par patient

Dans notre série, les ulceres uniques sont majoritaires (72,73%) ce qui concorde
avec les constatations d’autres auteurs comme IBTISSAM au Maroc qui avait
trouvé des ulcéres uniques dans 69,7% [14] et Pertti cn Sucde avait trouvé 60%
de cas d’ulceres uniques [38]. Les ulcéres multiples sont moins {réquents dans
notre série (3,74%) que dans celle de Pertti qui avait trouvé 15% des cas
d’ulcéres multiples [38]. Dans notre série le détail du nombre exact des ulcéres
ne paraissait plus trés important pour les raisons évoquées plus haut pour la
forme de ["ulcére.

1V-3-3-La taille de Pulcere

Dans notre série, la taille des ulcéres est comprise entre 4 et 20 mm. Ibtissam au
Maroc avait rapporté des résultats proches des nétres : la taille des ulcéres dans
sa série ¢tait comprise entre 4 et 15 mm [14].

IV-3-4-Les complications

Chez nos malades, la maladie ulcéreuse a été révélée par unc hémorragic
digestive dans 2,14% et par une sténose du pylore dans 9,63% (substénosc dans
7,48% et sténose infranchissable dans 2,14%). Nos résultats dillérent 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 15,62% [14]. Pour Lawson, la MUGD a été révélée par
une hémorragie digestive haute dans 20,51% des cas [9]. Cetle différence cst
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probablement due & la nature de [’étude (étude endoscopique, séries
chirurgicales) mais aussi au recrutement des malades plus ou moins strict
suivant les époques des ¢tudes (la majorité des études se faisaicnt uniquement
dans les grands centres hospitaliers)

1V-4-Recherche de I’ Helicobacter pylori

Sur nos 187 cas d’ulceéres gastroduodénaux, le test de détection d’antigencs
d’Hp dans lcs selles a été réalisé chez 103 malades. Le test était positif dans 42
cas (40,78%), négatil dans 50 cas (48,54%) et 11 cas (10,68%) de résultats non
rapportés dans le dossier. Nos résultats sont proches de ceux rapportés par
Ngerageze en Tanzanie ou la sérologie a Hp 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 [9] avaicnt
trouvé 70,41% de cas positifs contre 39,79% de cas négatifs. La [aible
prévalence dans notre série s’explique par le fait que beaucoup de malades
avaient déja regu une trithérapie pour un diagnostic clinique de ’ulcére avant
[’endoscopie, masquant ainsi leur positivité une fois vus ultérieurement cn
endoscopie sans oublier ¢galement I’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
I’infection a Hp de 48,5% dans la population étudiée. Dans cette étude le
Nigeria avait ¢té classé comme pays a haute prévalence d’infection a Hp
(87,7%) et la Suisse comme pays a faible prévalence d’infection a FHp (18,9%)
[95].

IV-5-Traitement d’éradication

Dans notre ¢tude le traitement a concerné la prescription de la quadrithérapie
concomitante, de la trithérapie séquentielle et d’un schéma hybride, lorsque les
antigénes de Helicobacter pylori avaient été identifiés ou pas dans les sclles. Iin
attente des résultats du test de détection d’antigénes de Hp dans les selles, les
patients recevaient un IPP (Esoméprazole) a dose simple.

Parmi nos 187 malades, la quadrithérapie concomitantc a été prescrite chez 178
malades (95,19%). La trithérapie séquentielle a ¢té prescrite chez 6 malades
(3,21%) et le traitement « hybride » a été prescrit chez 3 malades (1,60%). En
I'rance, Boeyaert avait rapporté dans son étude que la quadrithérapie
concomitante ¢tait 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 a la quadrithérapie bismuthée qui reste un traitement

de premiére intention. Cette décision fait suite a la conférence de Maastricht V
[97].

<+ Evolution de la maladie ulcéreuse sous traitement médical.

Dans notre série, lc contrdle s’est fait & la fois par la réalisation d’une
endoscopie de contrfle appréciant la cicatrisation de 1’ulcére et la recherche
d’antigénes de Flp dans les selles. Parmi 103 malades qui avaicnt bénéficié du
test, seuls 36 sont revenus subir le contréle 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 UG. La dispersion des
délais dc controle, la variabilité des traitements prescrits et la méconnaissance
des observances ne permettent pas de tirer de conclusions thérapeutiques
préciscs de nos résultats. En plus la durée de la période d’étude n’autorisc pas
théoriquement une bonne appréciation de 1’évolution au long cours des patients
portcurs de cette pathologic puisqu’elle est susceptible d’évoluer, dans scs
formes chroniques, sur de nombreuses années.
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
V-1- CONCLUSION

Notre étude rétro-prospective analysant 187 observations de maladie ulcéreuse
gastroduodénale, colligées au service de gastroentérologie de [|’Hopital
Bumerec, entre Mai 2017 et Juillet 2018, nous a permis de relever un certain
nombre dec particularités pour cette série de malades vus dans une structurc
hospitaliére privée :

- L’ulcére gastroduodénal survient plus précocement au Burundi par rapport
aux pays occidentaux : La tranche d’dge de 23 4 33 ans est la plus touchde.
L’agc moyen était de 41,55 ans;

- L’ulcére duodénal prédomine nettement sur ’ulcére gastrique. Le sexe
masculin prédomine dans l'ulcére duodénal comme dans d’autres pays.
Par contre, dans notre série, le sexe féminin prédomine dans [’ulcere
gastrique;

- Les gens habitant la ville de Bujumbura et ses périphéries sont les plus
touchés. Ceci s’explique par la proximité du centre d’cndoscopie ainsi que
de moyens financiers facilitant |’accés aux soins.

- Le diagnostic dec la maladie ulcéreuse gastroduodénale est fait
cssenticllement sur des signes directs ; cliniques et endoscopiques ;

- L'inlection par Hp est trés fortement incriminée dans la genése de [’ulcére.
Outre I’Hp, plusicurs [acteurs interviennent dans la genése de l'ulcere
gastroduodénal ainst que dans 1’évolution de la maladie et la survenue de
complications ; les factcurs génétiques, le sexe masculin, la prise de
mdédicaments gastrotoxiques, le tabagisme, la consommation d'alcool, et
les habitudes alimentaires ;

- Lec traitement d'éradication prend une grande importance dans la prisc cn
charge de la maladie ulcéreuse, il permet d’infléchir I’histoire naturelle de
la maladic et prévient ’apparition de complications. La cicatrisation est
obtenue.
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V-2-RECOMMANDATIONS

A la lumicre des résultats de cette étude, plusieurs recommandations peuvent
étre envisagées :

1. Au ministére de la santé publique :

e LEquiper tous les hoépitaux de district d’au moins un appareil
d’endoscopie et organiser des visites pour les endoscopistes dans
les hopitaux régionaux ;

o Former assez de médecins spécialistes en IHépato-gastro-
entérologic;

e Metire a la disposition des prestataires de soins des protocoles
d’allure nationale sur la prise en charge de la maladie ulcéreuse
gastroduodénale ;

e Décourager I’automédication.

2. Aux autorités de ’hopital Bumerec :

e 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 ct rétrospectives ;

e Doter !’hdpital des possibilités de pouvoir réaliser le Test
respiratoire a 1’urée pour le diagnostic et le suivi de 'infection a
Helicobacter pylori.

3. Aux prestataires de soins :
e Identifier les facteurs de risque de développement de la maladic
ulcéreusc gastroduodénale ;
e Rechercher une infection a H. pylori dans les situations
appropriées et choisir la méthode diagnostique adéquate ;
e Prescrire un traitement d’éradication de H. pylori actualisé et
assurer le suivi du patient.
4. Aux malades
e Consulter le plus tot possible devant toute douleur de I’abdomen
supérieur ;
e EBviter I’automédication par des produits gastrotoxiques et arréter
le tabagisme ;
e Adopter une bonne hygiéne alimentaire ;
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e Respccter la cure, la dose, la durée du traitement ct accepter dc
subir les examens de contréle dans les délais fixés.
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FICHE D’ENQUETE

L. IDENTIFICATION

Nom : Nationalité :
Prénom : Profession :

Age : Provenance :
Sexe :

1.  SYMPTOMATOLOGIE

1) Douleur :
a) Siége : Epigastrique ||
Hypochondre droit [_]
Péri ombilical [ ]
Thoracique ||

b) Type : Crampiforme [ ]
Brilure [ : « Umusonga » ]
Faim douloureuse ||

¢) Rythme : ajeun [ ] Post prandial immédiat [ ]
Post prandial tardif
[]
d) Périodicité (Episodes antérieures) : Oui [ | Non [ ]
e)Horaire : Matinale [ ] Nocturne[ | Permanente| |
Intermittente | |

f) Facteurs déclenchants : AINS[ | Stress| | Tabac [ ]
Alcool[ ] Aliments[ ] Froid|_]
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g) Facteurs calmants : Aliments
h) Facteurs calmants : Aliments [ | Lait[ | Emission
de gaz| | Exonérations| |

2) Pyrosis: Oui [ ] Non [ ]

3) Lenteur de digestion : Oui[ |  Non [ ]

4) Dysphagic: Oui [ | Non [ ]

5) Vomissements : Oui [ |  Non [ ]

6) Nausées : Oui[ | Non[ |

7) Constipation : Oui [ | Non[ ]

8) Hématémese ou mélena:Oui | |  Non [ ]

IILANTECEDENTS RECENTS

1) HTA:Oui[ | Non [ ]

2) Diabéte:Oui [ | Non|[ ]

3) Hépatite : Qui[ | Non[ |

4) Prise médicamenteuse (AINS, Aspirine) : Oui[ |  Non [ ]
5) UGD : Oui [ ] Non| ]

IV. RESULTATS ENDOSCOPIQUES

1) Siége:
a) Gastrique : Prépylorique| | Fundique [ ]
Antral ] Petite courbure ||
b) Duodénal : Bulbaire antérieur[ |°  Bulbaire postérieur [ |
Petite courbure || Grande Courbure ||
2) Forme : Rond[ | Linéaire] | Irrégulier| | Salami[ |
Quadrangulaire
3) Taille (cm) :
4) Nombre :
5) Biopsies: Oui[ | (Résultats..........c.oevvivevnnne. ) Non [ ]
v' COMPLEMENT DE BILAN
1) Echographie abdominale : Oui [ ] (Résultats........cocuvivienveniiniinnnn.., )
Non ||
2) TOGD : Oui (Résultats. ...ovveiiiii e )
Non H

3) Antigénc de Hp dans les sclles : Positif [ ]  Négatil | ]
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V. COMPLICATIONS
1) Sténose duodénale : - Substénose : [_|
- Sténose infranchissable : [ ]
2) Hémorragie : Oui [ ] Non [ ]
3) Perforation : Oui ] Non [ ]
4) Anémie : Oui | | Non[ ]
VI. TRAITEMENT

1) Quadrithérapie concomitante : (10 ou 14 jours) ]
Lsoméprazole [ | Amoxicilline [_]
Meétronidazole (ou Tinidazole) [ ] Clarithromycine [ |

2) Trithérapie séquentielle : [ ]

3) Schéma hybride : [ ]



- - - |
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RESUME

But : Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques ct endoscopiques dcs
ulcéres gastroduodénaux dans une unité d’endoscopie d’un hdpital privé
(BUMEREC).

Matéricels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétro-prospective analytique des
dossiers des patients qui ont bénéficié d’une fibroscopie digestive haute menée
cn unité de Gastro-entérologie de 1’Hopital Bumerec. La revue de ces dossiers
s’étend sur un période de 15 mois allant du 1¥" Mai 2017 au 31 Juillet 2018. Les
criteres d’inclusion étaient représentés par la présence d’un ulcére gastrique ct
ou duodénal en endoscopie. ‘

Résultats : Durant la période d’étude, la fibroscopie digestive haute a été
réalisée chez 1065 patients parmi lesquels 187 (110 hommes et 77 femmes)
présentaient un ulcere évolutif gastrique et ou duodénal soit une prévalence de
17.56%. lLa localisation des ulcéres était duodénale dans 149 cas (79,68%),
gastrique dans 24 cas (12,83%), gastrique et duodénale dans 14 cas (7,49%).
[.’dge moyen était de 41,55 ans avec des extrémes de 12 a 90 ans et la tranche
d'dge de 23 a 33 ans était la plus touchée. Les ulceres gastroduodénaux étaient
révélés par les épigastralgies dans 91,98% des cas. L’ulcére duodénal élait
significativement retrouvé chez les hommes (sex-ratio homme/lemme de
1,61/1); ["ulcére gastrique était significativement noté chez la femme (sex-ratio
1/1,40). La recherche d’antigénes de Helicobacter pylori dans les selles a était
réalisée dans 103 cas et était positive dans 42 cas (40,78%).

Conclusion : Au terme de cette étude rétro-prospective, nous pouvons dire que
la maladie ulcéreuse gastrique et duodénale est fréquente a Bujumbura c¢n
milieu hospitalier privé. Il nous parait nécessaire de compléter cette étude par
une ¢étude de la population générale en vue de déterminer I’incidence réelle de
["ulcere au Burundi et d’apprécier son profil évolutif.

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



