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0. INTRODUCTION 

0.1. Contexte et justification 

Les troubles de la vidange gastrique regroupent plusieurs pathologies et constituent 

un motif fréquent de consultation en gastro-entérologie [1]. Ces troubles sont divisés 

en deux grandes catégories [2–4]:  

- les causes mécaniques (dues à un obstacle mécanique secondaire à une 

obstruction partielle ou totale de l’estomac distal, du pylore ou du duodénum 

proximal ) divisées aussi en deux [5]  : 

 Les causes présumées bénignes : ulcère gastro-duodénal, les 

médicaments gastrotoxiques comme les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS), infection à Helicobacter pylori, polypes, ingestion 

des substances corrosives, maladie de Crohn, bézoards gastriques, 

syndrome de Bouveret, tuberculose gastroduodénale, pancréatites, 

sténose pyloro duodénale d’origine ulcéreuse ,sténose hypertrophique 

du pylore [6–13] ; 

 Les causes malignes : les néoplasies gastrique et/ou duodénales, cancer 

du pancréas, lymphomes, lésions métastatiques [6] ; 

- les causes fonctionnelles ou gastroparésie dues à l’incapacité gastrique de 

générer l’énergie nécessaire à la motilité : les causes sont d’ origine 

médicamenteuses, métaboliques, électrolytiques, neurologiques, chirurgie 

gastrique (exemple :vagotomie), infectieuses, syndrome paranéoplasique, 

idiopathique [14–20]. 

Ils sont responsables de nombreux symptômes dont les nausées, les vomissements, 

les épigastralgies et la satiété précoce comme plaintes majeures mais aussi un 

ballonnement abdominal ou une altération de l’état général peuvent être présents au 

stade chronique [21,22]. 

Ces troubles affectent 10 à 20 % de la population mondiale [23] .Ils constituent un 

véritable problème puisqu’ils altèrent la qualité de vie du patient en induisant un 

inconfort parfois majeur et chronique [24,25] .Le pronostic dépend en grande partie 

de l’étiologie. 

En ce qui concerne le diagnostic étiologique, la fibroscopie oeso gastro duodénale 

(FOGD) est l’examen de première intention pour éliminer une cause obstructive. 

Une fois la cause mécanique éliminée, il est nécessaire de confirmer le diagnostic de 

gastroparésie par la scintigraphie gastrique [26–28] . 

Leur prévalence est difficilement évaluable du fait que ce sont des maladies souvent 

sous diagnostiquées , et de la non-spécificité des symptômes [23] . 
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Avant, l’ulcère gastro-duodénal (UGD) était la plus fréquente cause des troubles 

de la vidange gastrique, mais avec l’utilisation des inhibiteurs de la pompe à proton 

(IPP) et l’éradication de l’Helicobacter pylori (HP) sa prévalence a fortement 

diminué [29,30] . 

Selon certaines études faites en Europe et en Amérique, la gastroparésie définie par 

un retard de la vidange gastrique en l’absence d’obstruction mécanique[17,31–

33] semble être le plus fréquent des troubles moteurs gastriques[34,35]. Aux Etats 

Unis d’Amérique, on estime sa prévalence à 0,02% de la population[36]. 

Rey et al. dans leur étude portant sur : ˂˂ Prevalence of Hidden Gastroparesis in 

the Community˃˃ a tenté d’estimer la part non diagnostiquée de cette maladie et 

indique que la prévalence pourrait atteindre 1,8% de la population générale aux USA 

[37].   

Une étude épidémiologique au Royaume-Uni portant sur : ˂˂Epidemiology and 

outcomes of gastroparesis, as documented in general practice records, in the 

United Kingdom˃˃, confirmait une prévalence diagnostique similaire en Europe, 

évaluée à 13,8 pour 100.000 habitants avec une incidence et une prévalence 2 à 4 

fois plus élevée chez les femmes [36,38]. 

D’autres études réalisées surtout en Afrique et en Asie , montrent que la composante 

mécanique est la plus fréquente des troubles de la vidange gastrique [5,39–41] . 

Au BURUNDI, il n’existe pas encore de données sur la prévalence de ces troubles 

dans la population car aucune étude n’avait pas encore été réalisée d’où l’intérêt de 

notre étude. 
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0.2. Objectifs de l’étude 

- Objectif général : 

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques et étiologiques 

des troubles de la vidange gastrique au Centre Hospitalo Universitaire de 

Kamenge. 

- Objectifs spécifiques : 

 Décrire la fréquence des troubles de la vidange gastrique au CHUK 

 Déterminer le profil sociodémographique, les signes cliniques et 

paracliniques des troubles de la vidange gastrique 

 Identifier les étiologies en rapport avec les troubles de la vidange 

gastrique 
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CHAPITRE I : GENERALITES 

I.1. Définition 

La vidange gastrique est un phénomène complexe, finement contrôlé, dont la finalité 

est de réguler l’arrivée des nutriments dans le grêle supérieur pour permettre le bon 

déroulement des phénomènes de digestion et d’absorption et pour assurer le confort 

digestif post-prandial de l’individu [42]. 

C’est un processus contrôlé par la composition physique et chimique du repas(le 

type de nourriture, le volume et le contenu calorique), par l'innervation sympathique 

et parasympathique de l'estomac et par les émetteurs neuroendocriniens en 

circulation [43–46].  

I.2. Rappels   

L’estomac est une dilatation en forme de J du tube digestif intermédiaire entre 

l’œsophage et le duodénum [47]. Chez l’adulte ,sa longueur moyenne est de 25 cm, 

sa largeur de 12 cm et une capacité de 1 à 1,5 l mais son diamètre et son volume 

varient selon la quantité de nourriture qu’il contient [47,48]. 

I.2.1. Embryologie de l’estomac 

Le développement gastrique se déroule comme suit [49] : 

- fin 4è semaine, le segment abdominal de l’intestin primitif antérieur 

commence à se dilater et prend un aspect fusiforme.  

- 5è semaine, la partie dorsale commence à prendre de l’expansion, mais de 

façon plus rapide que la partie ventrale. Cette croissance différentielle donne 

naissance à la petite et à la grande courbure ainsi qu’au fundus     

- 7è et 8è semaines, l’estomac subit des rotations de 90° suivant un axe 

longitudinal qui l’amènent dans sa position finale. 
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Figure 1: Embryologie de l’estomac [50] 

I.2.2. Histologie de l’estomac  

De l’intérieur vers l’extérieur, on distingue : 

- La muqueuse :Schématiquement, on peut y décrire un « étage  des cryptes » 

et un « étage  des glandes » [51]. Epaisse de 0,3 à 1mm, elle est constituée 

d’un épithélium de surface cylindrique muco-sécrétant qui s’invagine en 

cryptes et de glandes spécialisées : cardiales, fundiques et antrales. Entre les 

cryptes et les glandes spécialisées, il existe le chorion (fait de tissu conjonctif 

aréolaire) et une musculaire muqueuse (fait de muscle lisse). Elle est 

protectrice mais aussi sécrétrice et absorbante et contient différents types 

cellulaires [52–54] : 

- Chorion : Il comprend les cellules, les vaisseaux, les nerfs, les fibres 

conjonctives et musculaires, situés entre les glandes et s’étend, en hauteur, de 

l’épithélium superficiel jusqu'à la musculaire muqueuse. Il est réduit en 

fonction du tassement des glandes. Il contient des fibres collagènes, groupées 

en faisceaux et disposées en un réseau irrégulier, où se trouvent des capillaires 

sanguins et lymphatiques, des filets nerveux et des cellules isolées : 
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fibroblastes, lymphocytes, mastocytes et quelques plasmocytes. En 

profondeur, au contact de la musculaire muqueuse, et surtout dans la 

muqueuse pylorique, il peut exister des follicules lymphoïdes. 

- Glandes fundiques : Ces glandes sont tubuleuses simples et rectilignes. Elles 

sont constituées par : 

1. Les cellules à mucus du collet : en haut des glandes, élaborent un 

mucus abondant permettant de recouvrir la muqueuse gastrique afin de 

la protéger de la forte acidité du contenu gastrique. 

2. Les cellules pariétales sécrètent l'acide gastrique (HCl) et le facteur 

intrinsèque. Le pH de l'estomac est de 1.5 à 3.5, condition nécessaire 

pour d'une part activer le pepsinogène et d'autre part, détruire les 

bactéries ingérées avec les aliments. Le facteur intrinsèque est une 

glycoprotéine indispensable à l'absorption de la vitamine B12 par 

l'intestin grêle. 

3. Les cellules principales élaborent le pepsinogène. Celui-ci est activé 

en pepsine (enzyme protéolytique) grâce à l'acide gastrique et grâce 

aux quelques molécules de pepsine déjà activées par l'acide. Ces 

cellules sécrètent également une lipase active en milieu acide qui 

permet l'hydrolyse des triglycérides. 

 

Figure 2 : Histologie des glandes fundiques [55] 

 

https://ressources.unisciel.fr/physiologie/co/grain6d.html
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- Glandes pyloriques ou antrales constituées par :les cellules endocrines 

qui sont représentées principalement par les cellules G sécrétant la 

gastrine, les cellules ECL (entéro-chromaffin-like) sécrétant l'histamine et 

les cellules D sécrétant la somatostatine. 

- Musculaire muqueuse : C’est une bande musculaire lisse constituée de 

deux couches : une circulaire interne, une longitudinale externe. Cette 

couche est traversée par des éléments vasculo-nerveux. 

 

Figure 3 :Histologie de la muqueuse [55] 

- La sous-muqueuse : bien vascularisée, elle est responsable de l’élastibilité et 

de la distensibilité. On y retrouve quelques éléments nerveux du plexus de 

Meissner: petits nerfs et cellules ganglionnaires [56].  

- La musculeuse : est épaisse, renforcée par une troisième couche interne 

oblique et comporte donc : une couche interne, épaisse, oblique, une couche 

moyenne circulaire et une couche externe longitudinale. Elle contient le 

plexus d'Auerbach   [56]. 

- La séreuse : lubrifie et favorise le glissement entre les organes digestifs et les 

organes voisins [57]. 

 

https://ressources.unisciel.fr/physiologie/co/grain6d.html
https://ressources.unisciel.fr/physiologie/co/grain6d.html
https://ressources.unisciel.fr/physiologie/co/grain6d.html
https://ressources.unisciel.fr/physiologie/co/grain6d.html
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Figure 4 :Histologie de l’estomac [58] 

I.2.3. Situation et configuration externe de l’estomac 

Il est situé dans l’étage sus méso colique de l’abdomen dans la loge sous phrénique 

gauche. Il occupe l’hypochondre gauche, l’épigastre et la partie de l’abdomen située 

sous le diaphragme. C’est donc un organe thoraco-abdominal du point de vue 

topographique [47,58]. 

                                                                  

Figure 5:Segmentation de l’estomac [59]   

Il possède plusieurs régions : le cardia, le fundus, le corps, la région antro pylorique, 

une portion convexe (grande courbure) et une portion concave (petite courbure). 
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Le fundus et le corps ont essentiellement un rôle de stockage  de la nourriture et de 

pompe à pression, alors que la région antrale est le siège de contractions assurant le 

brassage  des aliments et conduisant ainsi à la formation du chyme gastrique [56,60–

63]. 

Le pylore permet de restreindre le passage des particules alimentaires de grosse taille 

vers l’intestin grêle et permet ainsi au bol alimentaire d’être bien digéré par 

l’estomac. 

Comme moyen de fixité, l’estomac dispose quatre ligaments [47]:   

 Le ligament gastrophrénique : qui unit l’estomac au diaphragme ; 

 Le ligament splénique ;  

 Le ligament gastro-colique ; 

 Le ligament gastro-hépatique (petit omentum) 

 

Figure 6 : Moyens de fixité de l’estomac [64]   

L’estomac a deux faces, deux bords, deux orifices[47] : 

1. Les faces : face antérieure et face postérieure : 

- La face antérieure : est en rapport avec la paroi abdominale antérieure, 

le foie, le diaphragme, le poumon. 

- La face postérieure : Il y a le pilier gauche du diaphragme, le ligament 

gastro phrénique, le rein gauche, la queue du pancréas et les vaisseaux 

de la rate.  

2. Les bords : la grande courbure et la petite courbure :  

- La grande courbure est en rapport avec le ligament gastro-colique, la 

rate, le ligament gastrosplénique 

- La petite courbure est en rapport avec le petit épiploon (ligament 

gastro-hépatique) 
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3. Les orifices : 

- L’orifice supérieur ou cardia : en rapport avec l’angle de HISS. 

- L’orifice inférieur ou pylore : en rapport avec les vaisseaux et les 

ganglions. 

 

Figure 7 : Rapports de l’estomac [64]   

I.2.4. Vascularisation 

La vascularisation artérielle de l’estomac est assurée par 3 branches du tronc 

cœliaque (qui est une collatérale de l’aorte abdominal) : l’artère hépatique, l’artère 

gastrique et l’artère splénique qui forment 2 cercles au contact de chacune des 

courbures. 

 Le cercle de la petite courbure est formé par l’anastomose de l’artère gastrique 

gauche et l’artère pylorique. 

 Le cercle de la grande courbure est formé par l’anastomose entre l’artère 

gastro-épiploïque droite et gauche. 

Le drainage veineux est effectué par les veines gastriques qui rejoignent le système 

porte.  

Le drainage lymphatique est assuré par les nœuds gastriques, hépatiques et 

spléniques ,organisés en groupes ganglionnaires [47,65–67].  
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Figure 8: Vascularisation  artérielle de l’estomac [59]   

 

Figure 9: Vascularisation veineuse de l’estomac [68] 
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I.2.5. Innervation de l’estomac 

La fonction gastrique normale nécessite la coordination du système nerveux 

entérique et du système nerveux autonome [69] : 

 Le système nerveux entérique par deux plexus : 

- un plexus externe ou plexus myentérique ou plexus d’Auerbach entre 

les couches musculaires longitudinales et circulaires et contrôle 

l’activité motrice 

- un plexus interne dans la sous-muqueuse ou sous-muqueux ou de 

Messmer et assure la production des sécrétions digestives.  

Ces deux plexus ont des connexions nerveuses entre eux. Ce système est connecté 

au système nerveux central via des fibres sympathiques et parasympathiques mais il 

fonctionne également de façon autonome sans ces connections via l’action de 

nombreux médiateurs [70]. 

 L’innervation extrinsèque médiée par le système nerveux autonome : 

- Le système nerveux parasympathique, assuré par les nerfs vagues droit 

et gauche, permet : 

 la contraction de l’estomac 

 stimulation de la sécrétion d’acide, de pepsine et du mucus 

 le relâchement du pylore  

- Le système nerveux sympathique, médié via le plexus cœliaque, 

assure : 

 le relâchement de l’activité motrice de l’estomac 

 la diminution des secrétions gastriques [71]. 
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Figure 10: Innervation de l’estomac [68] 

I.3. Physiologie de la motricité gastrique 

La motricité gastrique vise à assurer le brassage du contenu gastrique et l’évacuation 

progressive de ce dernier vers le duodénum. 

De façon physiologique, on distingue : 

- Une unité motrice proximale constituée par le fundus et le corps où les 

aliments vont être stockés et mélangés  à la sécrétion gastrique [70,72]. 

Lors de l’arrivée des aliments, un réflexe vaso-vagal diminue le tonus pariétal 

ce qui permet la distension progressive de la paroi gastrique jusqu’à un 

remplissage maximal de 1 litre à 1,5 litre. Ce phénomène est appelé relaxation 

réceptive. Cette relaxation dépend du nerf vague et elle est déclenchée par les 

mouvements du pharynx et de l’œsophage [70]. 

-  Une unité motrice distale constituée par les régions antrale et pylorique 

assurant le mélange de la nourriture puis la propulsion dans le duodénum 

[70] . 
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I.3.1 Activité électrique du muscle gastrique 

On distingue deux types d’activité électrique : 

- Les ondes lentes : le rythme électrique basal de l’estomac 

Il s’agit de lents changements ondulants du potentiel membranaire de repos : le 

rythme de contractions du fundus gastrique s’établit aux alentours de 3 

contrations/min. 

Le rythme électrique de base est déclenché par les cellules interstitielles de Cajal 

(CIC) des cellules étoilées rythmogènes (pacemaker) de nature mésenchymateuse 

qui ressemblent sur certains points à des cellules musculaires lisses et dont les longs 

prolongements se ramifient abondamment dans le muscle lisse digestif. Dans 

l’estomac, la fréquence du tissu rythmogène va en diminuant au fur et à mesure que 

l’on avance en direction caudale [70,71]. 

 

Figure 11 : Anatomie et fonction du muscle gastrique [73] 

- Les potentiels de pointe : Ce sont d’authentiques potentiels d’action qui se 

déclenchent lorsque le potentiel membranaire de repos du muscle lisse devient 

plus positif que - 40 mV. Plus le sommet de l’onde dépasse les - 40 mV, plus 

la fréquence des potentiels de pointe est élevée. Ceux-ci sont responsables de 

l’entrée de calcium dans les fibres musculaires lisses ce qui engendre leur 

contraction [70]. 
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Lorsque l’estomac est rempli, des ondes constrictives péristaltiques dites ondes de 

brassage débutent à la partie moyenne de la paroi vers l’antre toutes les 15 à 20 

secondes. Ces ondes sont initiées par le rythme électrique de base et sont de plus en 

plus intenses créant ainsi des anneaux de contractions péristaltiques. La vitesse de 

propagation de ces ondes s’accélère à l’approche des régions gastriques distales, le 

contenu gastrique est propulsé devant l’anneau de contraction puis le sphincter 

pylorique s’ouvre permettant ainsi le passage  du chyme dans le bulbe duodénal 

[70,74]  

I.3.2. Vidange gastrique 

- Lorsque la nourriture entre, le muscle de l’estomac se distend et s’adapte au 

volume ingéré. La nourriture est mélangée et brisée en particules plus petites, 

mélangée avec des enzymes et du suc gastrique et est prédigérée. Le fundus 

contrôle le taux de vidange en générant un gradient de pression entre 

l’estomac et le duodénum.  

- L’estomac distal, l’antre, broie la nourriture en particules de 1 à 2 mm 

permettant le passage à travers le sphincter pylorique. Le temps nécessaire 

pour accomplir cela est connu sous le nom de période de latence « Lag phase 

» et dure normalement 20 à 30 min, au cours desquelles la vidange gastrique 

est minimale.  

- Une fois que les petites particules sont mélangées au suc gastrique, elles 

sortent de l’estomac de manière linéaire au même rythme que les liquides. 

Cette vidange résulte d’un gradient de pression [43,52,70]. 

Notons que les liquides quittent rapidement l’estomac, sans phase de latence [43]. 

I.3.2.1. Facteurs qui augmentent la vidange gastrique  

 Effet du volume des aliments : Une augmentation du volume des aliments 

accélère la vidange gastrique malgré l’absence d’augmentation significative 

de la pression intra-gastrique. L’étirement de la paroi gastrique initie des 

réflexes myentériques locaux qui augmentent énormément l’activité de la 

pompe pylorique et inhibent légèrement le pylore [70]. 

 Effet de la gastrine : Sous l’effet de l’étirement pariétal mais également de 

par certains aliments, il se produit une libération de gastrine par la muqueuse 

antrale. Celle-ci favorise la sécrétion d’un suc hautement acide, induit une 

action stimulante légère à modérée sur la motilité du corps de l’estomac et 

augmente l’activité de la pompe pylorique, celle-ci favorise donc la vidange 

gastrique [75,76] . 
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I.3.2.2. Facteurs qui inhibent la vidange gastrique  

 Effet inhibiteur des réflexes nerveux entéro-gastriques originaires du 

duodénum [75] : Ces réflexes ralentissent voire inhibent la vidange 

gastrique si le volume de chyme dans le duodénum devient trop important. 

Trois voies sont possibles pour ces réflexes : 

- une voie directe via le système nerveux entérique ; 

- une voie passant par les nerfs extrinsèques se rendant aux ganglions 

sympathiques pré-vertébraux, puis revenant à l’estomac via des 

fibres nerveuses sympathiques inhibitrices ; 

- une voie passant par les nerfs vagues cheminant jusqu’au tronc 

cérébral où il y a inhibition des signaux normalement excitateurs 

transmis à l’estomac par le nerf vague. 

 Le rétrocontrôle hormonal à partir du duodénum inhibe la vidange 

gastrique via les graisses et la cholécystokinine [56] : Les graisses sont 

le stimulus principal de la production de certaines hormones digestives : 

cholécystokinine, sécrétine, peptide inhibiteur gastrique. Ces hormones 

sont produites au niveau digestif, cheminent par voie sanguine puis 

reviennent au niveau de l’estomac où elles inhibent l’activité de la pompe 

pylorique tout en augmentant légèrement la force de contraction du 

sphincter pylorique. La plus puissante de ces hormones semble être la 

cholécystokinine qui agit comme un inhibiteur compétitif pour bloquer la 

motricité gastrique stimulée par la gastrine. 

I.4. Présentation clinique 

Les symptômes que les patients rapportent sont aspécifiques et consistent souvent à 

une plénitude post prandiale, un ballonnement abdominal, nausées, vomissements 

post prandiaux, satiété précoce, douleurs épigastriques ou un amaigrissement 

[22,77–80]. 

Cliniquement, on ne peut pas distinguer les causes mécaniques ou une gastroparésie 

d’où la nécessité de demander des examens complémentaires comme l’endoscopie 

oeso gastro duodénal, les examens d’imagerie ou les bilans biologiques [81,82]. 
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CHAPITRE II : METHODOLOGIE DE LA RECHERCHE 

II.1. Plan de recherche 

II.1.1. Cadre de recherche 

Notre étude a été réalisée dans l’unité d’Endoscopie digestive du CHU de Kamenge. 

II.1.2. Type et période de l’étude 

C’était une étude rétrospective et prospective à composante descriptive des données 

recueillies dans le service d’Endoscopie du CHUK sur une période de 12 mois allant 

d’Août 2022 à Août 2023. 

II.1.3. Population de l’étude 

Notre étude s’est focalisée sur des patients ayant fait une consultation dans l’unité 

d’Endoscopie digestive du CHUK et qui présentaient des signes cliniques en faveur 

des troubles de la vidange gastrique pendant la période de l’étude. 

 Les critères d’inclusion étaient : 

- Tous les patients qui présentaient des symptômes en faveur des troubles 

de la vidange gastrique  

- Tous les patients chez qui on a réalisé une endoscopie oeso gastro 

duodénale  

 Les critères d’exclusion étaient : 

-  Les patients dont les dossiers étaient incomplets ou inexploitables. 

II.1.4. Taille de l’échantillon 

L’échantillonnage a été effectué selon la méthode probabiliste : échantillonnage 

aléatoire simple. 

Notre échantillon était exhaustif puisque tout patient qui présentait des signes en 

faveur des troubles de la vidange gastrique dans le service d’endoscopie du CHUK 

durant notre période d’étude était concerné.  

II.1.5. Limites de l’étude 

Pour la gastroparésie, le diagnostic présomptif était endoscopique dans notre étude 

puisque la scintigraphie de la vidange gastrique n’est pas encore disponible dans 

notre pays. 

Pour la gastrite d’origine infectieuse, le diagnostic présomptif était aussi 

endoscopique puisque d’une part l’Helicobacter pylori n’était pas isolé ni par 

l’histologie ni par les autres tests de confirmation et d’autre part le test était demandé 

après le diagnostic présomptif et les résultats n’étaient pas mentionnés dans les 

dossiers des patients. 
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Aussi pour les tumeurs, la nature (maligne ou bénigne) n’était pas connue vu que les 

résultats de l’examen anatomo pathologique n’étaient pas mentionnés dans les 

dossiers des patients. 

II.1.6. Collecte et traitement des données 

La collecte a été faite dans les archives de l’unité d’Endoscopie digestive par une 

fiche de collecte des données préétablie et les données ont été enregistrées dans un 

ordinateur pour analyse avec comme logiciels : Excel, Word et EPI Info. 

II.2. Considérations éthiques 

Nous avons respecté les étapes et les préceptes de la recherche telles que précisées 

dans les textes internationaux : soumission du protocole de recherche pour 

validation, demande d’autorisation de recherche auprès des autorités décanales et du 

Centre hospitalo-universitaire de Kamenge. 

Au cours de notre étude, nous avons respecté strictement l’anonymat des patients, 

de la collecte des données jusqu’à la publication des résultats. 
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CHAPITRE III : RESULTATS 

III.1. Données épidémiologiques 

III.1.1. Fréquence 

Sur 738 endoscopies digestives hautes réalisées durant notre période d’étude, 158 

l’avaient été chez des patients se plaignant des signes en faveur des troubles de 

vidange gastrique (21,4%). 

III.1.2. Sexe 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon le sexe 

Sur 158 patients présentant des troubles de la vidange gastrique ,91 étaient de sexe 

masculin (58 %) et 67 de sexe féminin (42 %) avec un sex-ratio de 1,35. 
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III.1.3. Age  

 

Figure 13 : Répartition des patients selon l’âge 

Selon l’âge, 53,8% des patients retenus avaient un âge compris entre 30 et 60 ans ; 

24,05 % avaient moins de 30 ans et 22,15 % plus de 60 ans.  

L’âge moyen était de 43,43 ans avec des extrêmes d’âge allant de 13 à 91 ans. 

III.1.4. Résidence 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le lieu de résidence 

Selon le lieu de résidence, 53,16 % de nos patients provenaient du milieu urbain ; 

45,57 % du milieu rural et 1,27 % des pays étrangers. 
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III.1.5. Nationalité 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon la nationalité 

Dans notre étude, 98,73 % de nos patients étaient de nationalité burundaise et 1,27 

% de nationalité congolaise. 

III.1.6. Profession 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon la profession 

Dans notre étude, 36,09% de nos patients étaient des cultivateurs ; 17,09% des 

fonctionnaires d’Etat ; 11,39 % des étudiants (ou Elèves) ; 10,13 % des retraités ; 

9,49 % des sans professions et 15,82 % faisaient une profession libérale. 
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III.2. Présentation clinique 

III.2.1. Terrain 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon le terrain 

Dans notre étude, 3,8 % de nos patients avaient un terrain diabétique ; 3,8 % un 

terrain d’HTA ; 2,53 % un terrain d’hépatopathie virale ; 2,53 % un terrain de VIH 

et 87,34 % n’avaient pas de terrain particulier connu. 

III.2.2. Antécédents 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon les antécédents 

Dans notre étude, 11,39 % de nos patients avaient des antécédents d’UGD ; 1,27 % 

de gastrite et 0,63 % de chirurgie gastrique.  
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III.2.3. Début de la symptomatologie 

 

Figure 19 : Répartition des patients selon le début de la symptomatologie 

Dans 41,77% (60 patients) des cas, la durée était supérieure à 3 mois ; 34,18% (54 

patients) entre 2 semaines et 3 mois et 24,05% (38 patients) inférieure ou égale à 2 

semaines. 

III.2.4. Symptômes 

 

Figure 20 : Répartition des patients selon les symptômes  

Dans notre étude, 94,94 % de nos patients présentaient des douleurs épigastriques ; 

53,8 % des nausées ; 47,47% un ballonnement abdominal ; 31,65 % des 

vomissements ; 18,99 % une satiété précoce ; 15,82 % des flatulences et 6 ,96 % un 

amaigrissement. 
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III.2.5. Etiologies 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Répartition des patients selon les étiologies 

Trente-sept virgule nonante huit pourcent (37,98 %) de nos patients avaient une 

gastrite à HP ; 7,59% une gastroparésie ; 4,43% une tumeur gastrique et/ou 

duodénale ; 12,03% un ulcère gastrique ; 14,56% un ulcère duodénal ; 13,92% un 

ulcère mixte ; 3,16% une sténose pyloro-duodénale d’origine ulcéreuse et 6,33% des 

bézoards gastriques. 

Si on prend la maladie ulcéreuse dans son ensemble (ulcère duodénal +ulcère 

gastrique+ ulcère mixte) on trouve un taux de 40,51%, ce qui fait qu’elle devient la 

pathologie la plus représentée des causes présumées bénignes dans les obstructions 

mécaniques. 
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III.2.6. Bilans complémentaires 

 

Figure 22 : Répartition des patients selon les bilans complémentaires 

Dans 31,65 % des cas on a demandé comme bilan l’Ag HP dans les selles, dans 5,7% 

une glycémie veineuse, dans 4,43 % un scanner TAP et dans 3,8% des biopsies.  
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CHAPITRE IV : DISCUSSION, COMMENTAIRES ET REVUE DE LA 

LITTERATURE 

IV.1. Données épidémiologiques 

IV.1.1. Fréquence des troubles de la vidange gastrique 

Durant notre période d’étude, 738 patients ont subi une endoscopie digestive haute 

au CHUK. Notre série a enregistré 158 patients (21,4%) dont l’aspect endoscopique 

des lésions était en faveur des troubles de la vidange gastrique.  

Nimubona A. dans son étude faite en 2014,portant sur : ‟La pathologie infectieuse 

du tube digestif haut ˮ a trouvé une fréquence de 37,6% [83]. 

Djibril MA et al dans leur étude faite en 2009,portant sur :‟ Endoscopie digestive 

haute en milieu rural africain au Togoˮ a trouvé une fréquence de 32,73% [84]. 

Diarra M.et al dans leur étude faite en 2009,portant sur :‟Les ulcères gastro 

duodénaux en milieu rural au Maliˮ a trouvé une fréquence de 10,88% [85]. 

Notre fréquence est inférieure à celles de Nimubona A.et Djibril MA.et al., car notre 

étude s’intéresse uniquement aux affections liées à des troubles de la vidange 

gastrique alors qu’eux s’intéressent aux pathologies de tout le tube digestif haut. 

Elle est supérieure à celle de Diarra M.et al car leur étude s’intéresse uniquement sur 

les ulcères gastro duodénaux.  

IV.1.2. Sexe 

Notre série comprend 158 patients dont 91 hommes (58%) et 67 femmes (42%). On 

note une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1.35. 

Nos résultats sont comparables à d’autres séries : 

Nimubona A. au Burundi a trouvé une prédominance masculine avec un sex-ratio 

de 2 [83].  

En 2015, Nkeshimana N. dans son étude portant sur : ‟Etude de la satisfaction 

après une endoscopie digestive haute sans anesthésie générale au CHUK ˮ a 

trouvé aussi une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,2 [86]. 

En 2008, Ngendakuriyo G. dans son étude portant sur : ‟Apport de l’endoscopie 

au diagnostic des affections œsogastroduodénalesˮ a trouvé une prédominance 

similaire avec un sex-ratio de 2,07 [87]. 

Djibril MA et al. dans leur étude faite en 2009 au Togo ont aussi trouvé la même 

prédominance avec un sex-ratio de 1,32 [84]. 
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Jaka H. et al. dans leur étude portant sur :‟Gastric outlet obstruction at Bugando 

Medical Centre in Northwestern Tanzaniaˮ ont trouvé les mêmes résultats avec 

un sex-ratio de 2 [39]. 

Kochhar R. et al dans leur étude portant sur :‟Etiological spectrum and response 

to endoscopic balloon dilation in patients with benign gastric outlet 

obstructionˮ ont trouvé aussi plus d’hommes que de femmes avec un sex-ratio de 

2,26% [41]. 

Tableau I : Répartition des troubles de la vidange gastrique selon le sexe 

Séries Sex-ratio 

Nimubona A. [83] 2 

Nkeshimana N. [86] 1,2 

Ngendakuriyo G. [87] 2,07 

Djibril MA. et al. [84] 1,32 

Jaka H. et al. [39] 2 

Kochhar R. et al. [41] 2,26 

Notre étude  1,35 

IV.1.3. Age 

L’âge moyen de nos patients est de 43,43 ans avec des extrêmes allant de 13 à 91 

ans. Dans notre série, nous observons un pic de fréquence dans la tranche d’âge de 

30 à 60 ans (53,8%) suivie de celle des moins de 30 ans (24,05%) ; ce qui s’ explique 

par : d’une part le Burundi comporte une population jeune et d’autre part l’infection 

à Helicobacter pylori incriminée dans les causes des troubles de la vidange gastrique, 

survient à un âge jeune [88] . 

En 2015, Nimubona A. au Burundi a trouvé un âge moyen de 37,7 ans avec des 

extrêmes allant de 10 ans à 98 ans [83]. 

En 2011, Ntakarutimana A. dans son étude portant sur : ‟Aspects épidémiologique 

et étiologique de la pathologie digestive dans un cabinet libéral de Bujumbura 

CAPADINˮ a trouvé un âge moyen de 37 ans avec des extrêmes allant de 3 ans à 

86 ans [89]. 

En 2008, Ngendakuriyo G. a trouvé un âge moyen de 35,18 ans avec des extrêmes 

allant de 4 ans à 88 ans [87]. 
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Lawson A. et al. dans leur étude portant sur : ‟La fibroscopie digestive haute chez 

2795 patients au centre hospitalier universitaire de Lomé ˮ ont trouvé un âge  

moyen de 40,65 ans avec des extrêmes allant de 5 ans à 93ans [90]. 

Jaka H. et al. en 2013 en Tanzanie, ont trouvé un âge moyen de 46 ans [39]. 

Ces résultats sont comparables aux nôtres. 

Tableau II : Répartition des troubles de la vidange gastrique selon l’âge  

Séries  Âge moyen  

Nimubona A. [83] 37,7ans [10-98ans] 

Ntakarutimana N. [89] 37ans [3-86ans] 

Ngendakuriyo G. [87] 35,18ans [4-88ans] 

Lawson A. et al. [90]  40,65ans [5- 93ans]  

Jaka H. et al. [39] 46ans 

Notre série 43,43ans [13-91ans] 

IV.1.4. Résidence 

Dans notre série, la grande majorité de nos patients proviennent du milieu urbain 

(53,16%) suivi de ceux provenant du milieu rural (45,57%) et 2 patients (1,27%) 

provenant des pays étrangers. 

Cette prédominance des patients provenant du milieu urbain pourrait s’expliquer par 

l’accessibilité aux structures sanitaires spécialisées qui est beaucoup plus facile en 

milieu urbain qu’en milieu rural. 

Les mêmes observations sont retrouvées par d’autres auteurs : 

En 2015, Nimubona A. au Burundi a trouvé une prédominance des patients en 

provenance du milieu urbain (48, 8%) [83]. 

En 2011, Ntakarutimana A. a aussi trouvé une prédominance des patients en 

provenance du milieu urbain (55,13%) [89]. 

En 2008, Ngendakuriyo G. a trouvé une prédominance similaire avec une prévalence 

de 57,5% des patients provenant du milieu urbain [87] . 
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IV.1.5. Nationalité  

Dans notre série, la quasi-totalité de nos patients sont de nationalité burundaise 

(98,73%) et 1,27% de nationalité congolaise. 

En 2017, Nihorimbere D. dans son étude portant sur : ‟Les habitudes alimentaires 

et les maladies gastroduodénales ˮ au Burundi, a trouvé des résultats similaires 

avec une prédominance de la nationalité burundaise (97,14%) contre 2,86% de 

nationalité congolaise [91]. 

Nos résultats sont aussi comparables à ceux de Ngendakuriyo G., en 2008 au 

Burundi qui avait trouvé une prédominance de la nationalité burundaise (99,45%) 

contre 0,55% des pays limitrophes du Burundi (3 congolais et 2 rwandais) [87]. 

Cette forte fréquence des patients de nationalité burundaise, pourrait s’expliquer par 

le fait que l’étude a été menée dans un centre se situant au Burundi. 

IV.1.6. Profession 

Dans notre série, la catégorie des cultivateurs est la plus représentée (36,09%). Les 

autres sont des fonctionnaires d’Etat (17,09%) ; des étudiants/Elèves (11,39 %) ; des 

retraités (10,13 %) ; des sans professions (9,49 %) et 15,82 % font une profession 

libérale. 

En 2019, Henri L. dans son étude portant sur : ‟ Etude épidémiologique, clinique 

et endoscopique des ulcères gastro-duodénaux ˮ  au Burundi, a trouvé des résultats 

similaires, avec une prédominance des cultivateurs à 33,16% [92]. 

Kotisso dans son étude faite en 2000 ,portant sur : ‟ Gastric outlet obstruction in 

Northwestern Ethiopia ˮ a trouvé aussi une prédominance des cultivateurs à 48% 

et une fréquence des fonctionnaires d’Etat à 16% [93]. 

Cette prévalence des cultivateurs pourrait être expliquée par le fait que cette 

catégorie est souvent associée à un bas niveau socioéconomique qui est un facteur 

favorisant l’infection à H. pylori.  
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IV.2. Présentation clinique 

IV.2.1. Terrain 

Dans notre étude, le terrain est signalé chez 20 patients. L’HTA et le diabète sont les 

plus représentés avec une fréquence de 3,8% chacun, suivis des hépatopathies virales 

et du VIH (2,53% chacun). 

En 2019, Henri L. au Burundi ,a trouvé des résultats similaires avec 1,60 % de HTA, 

1,07% de diabète et 3,74% d’hépatopathies virales [92]. 

Cette fréquence pourrait s’expliquer par le fait que beaucoup de patients ne se 

connaissent pas porteurs de maladies chroniques. La découverte de ces terrains est 

faite soit de manière fortuite lors de la recherche d’autres pathologies soit lors de 

l’apparition des signes de complications. 

IV.2.2. Antécédents 

Dans notre étude, les antécédents sont signalés chez 21 patients et l’UGD est le plus 

représenté avec une prévalence de 11.39% (18patients) suivi de la gastrite (1,27 %) 

et de la chirurgie gastrique (0,63 %).  

Nos résultats sont comparables à ceux de Ntakarutimana A. en 2011 au Burundi, où 

l’UGD avait une prévalence de 12,10% [89]. 

Ce taux est aussi comparable à celui de Nimubona A. en 2015 au Burundi, où la 

prévalence de l’UGD était de 9,8% [83]. 

Nihorimbere D. dans son étude faite en 2017, au Burundi, avait trouvé des résultats 

similaires avec une prévalence de l’ UGD de 19,04% [91] . 

Ce faible taux pourrait être expliqué par le fait que devant les douleurs épigastriques, 

certains médecins ont tendance à prescrire les médicaments pour l’éradication de 

l’Helicobacter pylori sans avoir réaliser une endoscopie digestive. 

IV.2.3. Début de la symptomatologie  

Dans notre étude, nous avons 66 patients (41,77%) avec une symptomatologie 

prolongée (˃ à 3mois) ,54 patients (34,18%) avec une symptomatologie semi aiguë 

(entre 2 semaines et 3 mois) et 38 patients (24,05%) avec une symptomatologie aiguë 

(≤2 semaines). 

Jaka H.et al en 2013 en Tanzanie ont trouvé aussi que la plupart des patients se 

présentaient avec une symptomatologie prolongée (˃6mois) [39] . 

Kotisso dans son étude faite en 2000 en Ethiopie, a trouvé les mêmes résultats avec 

une symptomatologie évoluant entre 9 mois et 25 ans [93].  
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Ces résultats pourraient être expliqués par l’accès aux soins de santé qui est difficile 

dans les pays en voie de développement mais aussi par le fait que beaucoup de 

patients face aux douleurs abdominales utilisent d’abord des traitements 

traditionnels avant de consulter un médecin. 

IV.2.4. Symptômes 

Dans notre série, les douleurs épigastriques sont les plus représentées avec une 

prévalence de 94,94% ; suivies des nausées (53,8%) ; ensuite le ballonnement 

abdominal (47,47%) ; les vomissements (31,65%) ; la satiété précoce (18,99%) et 

l’amaigrissement (6,96%). 

Nos résultats sont comparables à ceux des autres auteurs : 

En 2015, Nimubona A. au Burundi a trouvé les épigastralgies dans 94,9% et les 

vomissements dans 7% des cas [83]. 

En 2011, Ntakarutimana A. au Burundi a trouvé les douleurs épigastriques dans 

60,62% et les vomissements dans 11,25% des cas [89]. 

En 2008, Ngendakuriyo G.au Burundi a trouvé les épigastralgies dans 79,8% et les 

vomissements dans 1,5% des cas [87]. 

Kabuyaya et al. dans leur étude faite en 2015 portant sur : ‟  Gastric outlet 

obstruction among adult patients at two Rwandan referral hospitals ˮ notent 

une prédominance similaire des épigastralgies avec une fréquence de 98,8% [94]. 

Agbonrofo et al. dans leur étude faite en 2019 portant sur : ‟ Gastric outlet 

obstruction in adults in the University of Benin Teaching Hospital: A 5-year 

prospective study ˮ ont trouvé les épigastralgies dans 96,2% des cas, les 

vomissements dans 96,2%,l’amaigrissement dans 94,2%,le ballonnement abdominal 

dans 23,1% des cas [95]. 

Kumar et al. dans leur étude faite en 2O19 portant sur : ‟Gastric outlet obstruction, 

a clinical study in tertiary care hospital South India ˮ  ont trouvé les épigastralgies 

dans 96% des cas, les vomissements dans 96%, l’amaigrissement dans 72% et le 

ballonnement abdominal dans 68% des cas [96]. 

IV.2.5. Etiologies 

Dans notre étude, les causes mécaniques sont les plus représentées. Elles ont été 

observées chez 146 patients (92,41%) et les causes fonctionnelles ou gastroparésie 

chez 12 patients (7,59%). 
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Parmi les causes mécaniques, la maladie ulcéreuse dans son ensemble est la plus 

fréquente avec un taux de 40,51% ; suivie de la gastrite à HP (37,98%) ; les bézoards 

gastriques (6,33%) ; les tumeurs (4,43%) et enfin la sténose pyloroduodénale 

d’origine ulcéreuse (3,16%). 

Nos résultats sont comparables à d’autres séries : 

Djibril et al. dans leur étude faite en 2009 au Togo ont trouvé prédominance de la 

maladie ulcéreuse à 25%,la gastrite à 22,9% ,la sténose pyloro bulbaire à 12,5% et 

les tumeurs à 4,2% [84]. 

Kotisso dans son étude faite en 2000 en Ethiopie a trouvé lui aussi une prédominance 

de la maladie ulcéreuse(81%) parmi les causes  présumées bénignes des obstructions 

mécaniques [93]. 

Ceci pourrait être expliqué par le fait que dans la plupart des pays en voie de 

développement, les conditions d’hygiènes sont précaires, ce qui est un facteur 

favorisant l’infection à hélicobacter pilori. 

Dans notre série, la maladie ulcéreuse est dominée par l’ulcère duodénale, ce qui est 

comparable aux résultats de Lawson A.et al. dans leur étude faite en 2014 au Togo 

[88] et ceux de Diarra M. et al dans leur étude faite en 2003 au Mali [85] qui ont 

trouvé aussi la même prédominance de l’ulcère duodénale. 

IV.2.6. Bilans complémentaires 

Dans notre étude, les examens complémentaires sont prescrits chez 72 patients. 

L’Ag H. pylori est l’examen le plus prescrit (31,65%) ; suivi de la glycémie veineuse 

(5,7%) ; le scanner TAP (4,43%) et la biopsie (3,8%). 

HENRI L. dans son étude faite en 2019 au Burundi, a trouvé une prévalence de la 

recherche de l’Ag H. pylori dans 55,08% des cas [92]. 

NTAKARUTIMANA A. dans son étude faite en 2011 ,au Burundi, a trouvé une 

prévalence similaire à la nôtre pour les biopsies(2,2%) [89]. 

Cette fréquence élevée de la recherche de l’Ag H. pylori dans les selles pourrait être 

expliqué par le fait que dans notre étude la maladie ulcéreuse et la gastrite sont les 

plus représentées et que l’ H. pylori est le plus incriminé dans la genèse de ces 

pathologies.   
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

V.1. Conclusion 

Notre étude permet de faire le point sur l’état des lieux des troubles de la vidange 

gastrique au Burundi en général et au CHUK en particulier. 

Au terme de cette étude, l’analyse des résultats et la revue de la littérature nous a 

permis de dégager les conclusions suivantes : 

1. L’endoscopie digestive haute a un apport incontournable dans le diagnostic 

lésionnel des troubles de la vidange gastrique même si son accessibilité reste encore 

limitée dans notre pays. 

2. Les troubles de la vidange gastrique sont fréquents bien que les moyens 

diagnostics sont encore lacunaires. 

3. Ils sont rencontrés beaucoup plus dans la population jeune et le sexe masculin est 

le plus représenté. 

4. Le tableau clinique est dominé par les douleurs épigastriques.  

5. Pour ce qui est des pathologies, les causes mécaniques sont les plus représentées 

dans notre étude. La gastrite et la maladie ulcéreuse sont les plus rencontrées dans 

la composante présumée bénigne. 
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V.2. Suggestions 

1. Au gouvernement du BURUNDI 

- De bien équiper les centres d’endoscopie digestive déjà existants 

- D’attribuer le matériel d’endoscopie digestive haute et de dépistage de 

l’Helicobacter pylori au moins à un hôpital de chaque province pour le rendre 

plus ou moins accessible à la population. 

- De développer l’imagerie médicale avec la scintigraphie de la vidange 

gastrique pour bien diagnostiquer la gastroparésie 

2. Aux médecins généralistes 

 De bien orienter les patients vers les médecins spécialistes lorsqu’ils 

présentent les symptômes de vidange gastrique retardé afin d’établir un 

diagnostic précis et un traitement adapté.  

3. A la population 

 De consulter le médecin à temps devant les troubles abdominaux en général 

au lieu de perdre le temps avec les tradi praticiens afin de poser un diagnostic 

précoce et une prise en charge adéquate 

 De faire faire les bilans d’explorations et de respecter les rendez-vous de 

contrôle proposés par le médecin  
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ANNEXES 

Annexe 1 : FICHE D’ENQUETE  

1. Identification du patient 

o Sexe : Masculin 󠇥            Féminin 󠇥 

o Âge : … ans 

o Résidence : Urbain 󠇥             Rural 󠇥            Autre 󠇥 

o Nationalité : Burundaise 󠇥            Autre 󠇥 

o Profession : Fonctionnaire d’Etat 󠇥         Retraité 󠇥         Cultivateur 󠇥              

                    Profession libérale 󠇥             Etudiant/Elève 󠇥                      

 2. Présentation clinique 

 Terrain : HTA 󠇥 Diabète 󠇥Hépatite virale 󠇥VIH 󠇥 

               Autre 󠇥 

 Antécédents : UGD 󠇥   Gastrite 󠇥     Chirurgie gastrique 󠇥 

 Début de la symptomatologie : ≤ 2 semaines 󠇥                                             

                                               entre 2 semaines et 3mois 󠇥   ˃3mois󠇥  

 Symptômes : Nausées 󠇥 

                            Vomissements 󠇥 

                            Douleurs épigastriques 󠇥 

                            Satiété précoce 󠇥 

                            Ballonnement abdominal 󠇥 

                            Amaigrissement 󠇥 

3.Etiologies :                 Gastroparésie 󠇥 

                                      Ulcère gastrique 󠇥 

                                      Ulcère duodénale 󠇥 

                                      Ulcère mixte 󠇥 

                                      Ulcère sténosant 󠇥 

                                      Gastrite à HP 󠇥 

                                      Tumeur gastrique et/ou duodénale 󠇥 

                                      Bézoards gastriques 󠇥 
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 4.Bilans demandés :    Ag HP dans les selles 󠇥 

                                     Scanner TAP 󠇥 

                                     Biopsie 󠇥 

                                     Glycémie veineuse 󠇥 
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Annexe 2 : SERMENT DE GENEVE 

« Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 

solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Mes collègues seront mes frères. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 

La santé de mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles traditions 

de la profession médicale. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je garderai le respect de la vie humaine dès la conception. 

Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une façon 

contraire aux lois de l'humanité. 

Je m'y engage librement et sur mon honneur ». 
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RESUME 

Titre : Profil épidémio-clinique des troubles de la vidange gastrique au CHUK à 

propos de 158 cas 

Auteur : MUGISHA Ange Dercy 

Directeur et promoteur de thèse : Pr. Jean Baptiste NGOMIRAKIZA 

Introduction : Les troubles de la vidange gastrique sont des pathologies avec des 

étiologies nombreuses qui affectent les patients de tout âge. 

Le tableau clinique est composé d’épigastralgies, nausées, vomissements, 

ballonnement abdominal, satiété précoce et d’amaigrissement. 

Les outils diagnostiques sont l’endoscopie digestive haute pour éliminer les 

obstructions mécaniques dans un premier temps et la scintigraphie gastrique pour 

l’exploration des troubles fonctionnels (gastroparésie). 

Objectif : Notre objectif principal était d’étudier les aspects 

épidémiologiques, cliniques, paracliniques et étiologiques des troubles de la vidange 

gastrique au CHUK. 

Méthodologie : C’est une étude rétrospective et prospective à composante 

descriptive faite sur une période de 12 mois au sein du service d’endoscopie 

digestive du CHUK. 

Résultats : Pendant notre période d’étude, 158 patients présentant des symptômes 

en faveur des troubles de la vidange gastrique, ont subi une endoscopie digestive 

haute au CHUK et les lésions objectivées étaient en faveur des étiologies incriminées 

dans ces derniers. 

Le sexe masculin était le plus représenté avec un sex-ratio de 1,35. 

L’âge moyen était de 43,43 ans avec des extrêmes allant de 13 ans à 91ans. 

Sur le plan clinique, les principaux signes étaient les douleurs épigastriques 

(94,94%). 

Pour ce qui est des étiologies, les obstructions mécaniques étaient les plus 

représentées avec une prédominance de la maladie ulcéreuse. Pour la gastroparésie, 

le diagnostic présomptif était endoscopique puisque nous ne disposons pas encore 

de la scintigraphie gastrique dans notre pays. 

Mots-clés : Vidange gastrique, endoscopie digestive haute, étiologies. 

 

 


