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CHAP 0 : INTRODUCTION

L’infection a H.pylori atteint plus de la moitié de la population mondiale [1].
Son rdle dans la genése des différentes 1ésions gastroduodénales telles que la
gastrite, ['ulcére gastroduodénal, lymphome gastrique de MALT et
’adénocarcinome gastrique est actuellement prouvé. [2]

Cette infection s’acquiert au cours de I’enfance, perdure pendant des années si
elle n’est pas traitée [1]. Elle survient surtout lorsque les conditions socio-
économiques sont défavorables [3]. Toutefois elle peut étre éradiquée par un
traitement associant un inhibiteur de la pompe a protons (IPP) aux antibiotiques.
Ce traitement aboutit & la cicatrisation et prévention des récidives des ulcéres
gastroduodénaux [4]. Mais des cas d’échec a ce traitement se remarquent surtout
suite a la résistance aux antibiotiques. Cette résistance pouvant étre primaire,
chez le patient qui n’est pas encore traité par ces antibiotiques. Ou secondaire,
chez le patient qui a déja été traité par ces antibiotiques quelles que soient les

indications [5].

L’infection & H.pylori constitue un important probléme de santé publique dans le
monde entier en raison des lésions associées a cette infection et surtout de leur
évolution vers le cancer gastrique. Le cancer gastrique étant la deuxieme cause
de mortalité liée au cancer, apres celui du poumon, de part dans le monde [6].
Dans les pays en voie de développement, la prévalence de cette infection est
beaucoup plus élevée (70-90%) que dans les pays développés ou la prévalence

est basse en raison de ’amélioration des conditions de vie (20-40%) [1].

Le Burundi fait partie de ces pays en voie de développement et sa population
semble moins informée de cette bactérie car la grande partie de la population
rattache toujours la maladie ulcéreuse gastroduodénale au stress, & 1’alcool et a

la malnutrition.



Une seule étude en 1996 portait seulement sur 1’association H.pylori et ulcere
duodénal avec une prévalence qui était de 97%. Il nous a semblé intéressant

d’effectuer une étude qui consiste a évaluer la prévalence de H.pylori en cas de

1ésions gastroduodénales.
Les objectifs de cette étude étaient de :

- Déterminer la prévalence de H.pylori ;

- Décrire les facteurs de risques associés a ’infection a H.pylori.



CHAP 1 : LES GENERALITES
I.1. L’infection a Helicobacter pylori
I.1.1. La Bactérie

L helicobacter pylori est une bactérie qui fait partie de la famille des
Helicobacter que 1’on trouve a la surface des muqueuses digestives. Il a été
découvert dans une zone de 1’estomac proche du pylore, d’ou son nom [1]. Il
s’agit d’une bactérie gram négatif, spiralée, possédant des flagelles et tres
mobile. Elle siege dans le mucus gastrique et a besoin d’une atmospheére micro-

aérophile et d’un pH proche de 7 pour se multiplier [7].
Classification [8] :

Régne : Bacteria

Division : Proteobacteria
Classe : Epsilon Proteobacteria
Ordre : Campylobacterales
Famille : Helicobacteraceae
Genre : Helicobacter

Espéce : Helicobacter pylori
1.1.2. Epidémiologie

I.1.2.1. Prévalence

Plus de 50% de la population mondiale est infectée par H.pylori avec une
prévalence beaucoup plus élevée dans les pays en voie de développement (70-
90%) que dans les pays industrialisés (20-40%) [1]. Les milieux défavorisés a
bas niveau socio-économique au sein d’un méme pays sont les plus concernés

que les autres [3].



La contamination se fait dans I’enfance et l’infection persiste pendant des
années voire toute la vie de la personne infectée si elle n’est pas traitée [1].
Mais dans les pays développés, le taux d’infection augmente régulierement avec
I’age. Cela n’est pas dii a une acquisition progressive de I’infection, plutdt a un
effet cohorte, suite a I’amélioration des conditions de vie qui aboutit a une baisse

progressive de I’infection dans I’enfance [1,4].

I.1.2.2. Les facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque seraient le bas niveau socio-économique,
manque d’hygiéne, ’environnement surpeuplé des villes, la jeunesse de la

population, la vie en communauté et 1’origine raciale. [1,9]

1.1.2.3. Ecologie et transmission
I.1.2.3.1. Réservoir

L’estomac humain est son principal habitat. Méme s’il n’est pas encore mis en
¢vidence formellement, un réservoir environnemental pourrait jouer un role
important particuliérement dans les pays en voie de développement [10]. On cite

’eau potable, les aliments, le tractus digestif des animaux [11].

1.1.2.3.2. Transmission de ’infection par H.pylori

La voie de contamination reste mal comprise. Sur ce sujet on cite beaucoup
d’arguments sans qu’un consensus s’établisse sur la voie de transmission. Ces
différents arguments sur la voie de contamination sont : la voie gastro-orale, la

oro-orale ou la voie féco-orale [12].



1.1.3. Pathologies associées a I’infection par H.pylori
I.1.3.1. Gastrite

Il s’agit d’une inflammation de la muqueuse gastrique, non obligatoirement
visible a ’examen endoscopique. C’est le résultat de la réponse inflammatoire et
immunologique induite par H.pylori qui s’installe progressivement dans la
chronicité [13]. Elle est caractérisée par I’existence d’un infiltrat mono- et
polynucléé dans la muqueuse gastrique et d’une diminution de la hauteur des
glandes gastriques décrivant une gastropathie en mosaique. La gastrite
chronique reste asymptomatique chez la plupart d’individus. Seule une petite
proportion (environ 10% des personnes infectées) développera une maladie

ulcéreuse et 1-3% ; une néoplasie gastrique [4].

I.1.3.2. Ulcére gastroduodénal

L’ulcére est défini comme une perte de substance interrompant la paroi au moins
jusqu’a la musculeuse. La liaison de I’infection a H.pylori et ulcéres gastriques

et duodénaux est bien établie [14].

La localisation prédominante d’H.pylori dans la muqueuse antrale est a [’origine
d’hypersécrétion acide gastrique favorisant la constitution d’ulcére duodénal.
L’ulcére gastrique quant a lui, survient chez les patients avec une atrophie
gastrique fundique ou pangastrite et dont la sécrétion acide est moins

importante. [13]
I.1.3.3. Le cancer gastrique

Il y a une association significative entre le cancer du cardia et une gastrite
atrophique a H.pylori [15]. L’Hpylori est a |’origine d’une métaplasie
intestinale et d’une atrophie gastrique étendue favorisant I’apparition de cancer

gastrique [13].



Une étude rétrospective affirme que la majorité de cancer de la partie haute de

I’estomac (a 1’exception de ceux situés au dessus du cardia) est liée a H.pylori

[16].

L’éradication de l’infection & H.pylori chez les patients sans lésions pré-
néoplasiques (atrophie gastrique et/ou métaplasie intestinale) mais aussi chez
ceux qui ont déja développés ces lésions prévient le cancer gastrique d’apres les
travaux faits essentiellement dans les régions a fortes incidences de cancer

gastrique et infection a H.pylori [17].

1.1.3.4. Lymphome gastrique du MALT

L’activation des lymphocytes qui ont fait un afflux au cours de la gastrite
chronique au cours de I’infection & H.pylori peut étre & I’origine de lymphome
[13]. Une régression de lymphome de MALT a été observée chez 973 (78,5%)
des 1250 patients traités avec succes pour leur infection a H.pylori selon une

méta-analyse de 34 études portant sur 1271 patients [18].

I.1.3.5. Autres pathologies associées a une infection a H.pylori :

- Purpura thrombopénique idiopathique(PTI) : on note une prévalence de
I’infection & H.pylori élevée (58%) chez les patients présentant un PTI
[1,4]. Des études qui ont été faite sur ce sujet ont révélé des rémissions
partielles ou complétes de PTI aprés éradication d’H.pylori [19].

- L’anémie ferriprive : elle peut étre due & un microsaignement d’une
gastrite chronique, & une diminution d’absorption du fer du faite de
I’hypochloridrie induite par H.pylori ou a une consommation du fer par la
bactérie [1,4]. L’infection & H.pylori est considérée comme étant un
facteur de risque d’anémie par carence en fer d’aprés des études cas-

témoins et deux méta-analyses [20].



- D’autres pathologies ont été attribuées a H.pylori mais sans preuves
suffisantes  actuellement: trouble cardio-vasculaire, dyspepsie

fonctionnelle, pathologies auto-immunes, migraine, retard de croissance

[21].
1.2. Physiopathologie

La capacité d’atteindre 1’estomac, le coloniser et y persister afin d’induire une
inflammation chronique active sans que les mécanismes de défense de 1’hote

puissent I’empécher constituent la pathogénicité d’H.pylori [7].

Tout cecl est possible grace aux différents facteurs de virulence dont est dotée

cette bactérie qui sont :

. facteurs de colonisation : mobilité, activité lipase et protéase, activité uréase,
adhésines et hypochloridrie transitoire observée a la phase aigue de |’infection

[71,

. facteurs de Iésions tissulaire : Vacuolating cytotoxynA (VacA), Cytotoxin-
associated gene (CagA), facteurs antiprolifératifs et lipopolysaccharides [8],
Outer inflammatory proteinA (OipA) et duodenal ulcer promoting gene (DupA)
[22],

facteurs de persistance: catalase, superoxyde dismutase (SOD),

alkylhydroperoxyde [22].

Tous ces facteurs ci-haut cités font que la bactérie résiste a 1’acidité gastrique,
pénétre et détruise la couche protectrice de I’estomac. La bactérie laisse ainsi
des zones découvertes en altérant les molécules d’adhésion et disjoignant les
cellules épithéliales. Certaines protéines sont produites par la bactérie et agissent
comme des agents chimiotactiques et attirent les macrophagocytes et d’autres
cellules du systéme immunitaire dans 1’environnement bactérien favorisant ainsi

la réponse inflammatoire chronique [23].



I.3. Méthodes diagnostiques de I’infection
I.3.1. Méthodes non invasives
I.3.1.1. Test respiratoire a I’urée

I1 consiste a rechercher la présence de H.pylori par la mise en évidence de son
activité uréasique. On fait ingérer au patient 1’urée marquée par isotope non
radioactif du carbone ("> C). Cette ingestion est suivie par du rejet dans air

expiré de CO, marqué dont la quantité sera mesurée [24].

1.3.1.2. Sérologie

Elle consiste a la détection des anticorps IgG spécifiques d’H.pylori dans le
sérum. Cette méthode est la mieux indiquée dans les études épidémiologiques
car elle détecte une exposition antérieure et non une infection active [25]. Et
pour le suivi thérapeutique en comparant le taux d’anticorps avant et apres
traitement car une diminution de plus de 50% du taux d’anticorps 6 a 9mois
aprés le traitement antibiotique est le témoin d’éradication bactérienne [7] .Une
étude faite en France sur 113 patients montre que certains test commercialisés

atteignent une sensibilité et spécificité de 97,8 et 97,9% [26].

1.3.1.3. Détection d’Ag dans les selles

Il s’agit d’une détection d’antigénes dans les selles par des anticorps
monoclonaux. Ce test est réalisé pour le diagnostic de H.pylori et le contrdle

d’éradication. Sa sensibilité est de 95% et sa spécificité de 94% [26,27].
1.3.2. Méthodes invasives

1.3.2.1. Test rapide a ’uréase

Elle consiste en une biopsie gastrique que 1’on met dans une solution ou un gel
contenant de l'urée en présence d’un indicateur de pH. La présence de la
bactérie est marquée par le changement de couleur d’indicateur de pH car

I’uréase produite par la bactérie hydrolyse I’urée en ammonium qui augmente



ainsi le pH du milieu. La sensibilité de ce test est supérieure a 98% et la
spécificité de 99% [26]. Une excellente reproductibilité, la rapidité des résultats

et son faible colit font de ce test un excellent outil diagnostic [7].

1.3.2.2. Culture

C’est la seule méthode qui permet de tester la sensibilité a tous les antibiotiques
[24]. Elle est d’une spécificité élevée et en cas d’échec de traitement, elle
permettra d’adapter le traitement antibiotique [28]. Toute fois, sa sensibilité est

variable car elle dépend des conditions de transport et de culture [7].

1.3.2.3. Amplification génique

Elle constitue une méthode diagnostique alternative a la culture avec une
excellente sensibilité et spécificité. Elle permet d’éviter les conditions

contraignantes de transport. [24]

1.3.2.4. Histologie

Elle détecte a la fois l’infection et les lésions gastriques : gastrite, atrophie
gastrique, métaplasie ou cancer. Ce test posseéde une spécificité et sensibilité

(supérieur a 95%). [28]
1.3.3. Indication de la recherche et d’éradication de H.pylori [5]

e Niveau élevé de recommandation

- Maladie ulcéreuse acido-peptique (ulceres gastroduodénaux) ;

- Lymphome du MALT ;

- Prise d’AINS ou d’aspirine faible dose chez des patients ayant eu un ulcére
compliqué ou non ;

- Traitement au long cours par aspirine chez des patients ayant eu un ulcére

gastroduodénal hémorragique ;
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- Prévention des ulcéres avant de débuter un traitement par AINS,
particulierement en cas de traitement prolongé, chez des patients sans
antécédent d’ulcére et non précédemment traités par AINS ;

- Patients ayant une endoscopie pour dyspepsie ;

- Traitement au long cours (au moins 6 mois) par antisécrétoire
gastriques(IPP).

e Niveau moyen de recommandation

- Antécédents familiaux de cancer gastrique au premier degré ;

- Mutations des génes de réparation de I’ADN (syndrome de Lynch) ;

- Lésions pré-néoplasiques de la muqueuse gastrique : atrophie avec ou sans
métaplasie intestinale ;

- Antécédents de résection localisée d’un cancer gastrique ;

- Anémie par carence en fer sans cause retrouvée ;

- Carence en vitamine B12 ;

- Purpura thrombopénique chronique idiopathique.

e Niveau faible de recommandation

- Prévention du cancer gastrique chez les patients devant avoir un by-pass
gastrique pour traitement d’une obésité morbide ;

- Enfants avec des douleurs épigastriques sans étiologie évident.

I.4. Traitement d’éradication d’ H.pylori

Son but est d’arriver a la cicatrisation de ["ulcére gastroduodénal et de prévenir
I’apparition de cancer gastrique [29]. En se débarrassant de la bactérie la
gastrite disparait, les ulceéres et les troubles digestifs associés a 1’infection sont

guéris et I’évolution des lésions vers le cancer est arrétée [30].

Durant la derniére décennie, le traitement de premiére ligne recommandée par la
conférence de consensus de 1999 était 1’association de I’inhibiteur de la pompe a
protons (IPP), clarithromycine et amoxicilline ou métronidazole en cas

d’allergie aux bétalactamines pendant 10 jours.



11

Actuellement cette trithérapie perd son efficacité en Europe, ils font recours a
I’administration séquentielle ; qui est plus efficace que 1’administration
concomitante, de la quadrithérapie associant IPP, amoxicilline, clarithromycine,

et un nitroimidazolé (tinidazole ou métronidazole) [24].

1.4.1. Traitement de premieére ligne [5] :

Thérapie séquentielle de 10 jours :

- Les 5 premiers jours : amoxicilline (1g x2) +IPP double prise suivi les 5
jours suivants, de 1’association d’IPP, de clarithromycine (500mg x 2) et de

métronidazole (500mg x 2).

En cas d’allergie aux bétalactamines ou chez les patients ayant regu
précédemment des macrolides quelle qu’en soit 1’indication, en alternative on

donne :

- Quadrithérapie de 10 jours a base de bismuth: sous citrate de bismuth
(140mgx4 par jour), métronidazole (125mgx4 par jour), tétracycline

(125mgx4 par jour) et oméprazole (20mgx?2 par jour).
1.4.2. Traitement aprés échec d’éradication [5] :

Chez les patients n’ayant pas précédemment regu de clarithromycine :

- Les 5 premiers jours, association d’amoxicilline (1gx2) et d’IPP double prise
suivi des 5 jours suivants, de I’association d’IPP, de clarithromycine

(500mgx2) et de métronidazole (500mgx2).
Chez les patients ayant regu de la clarithromycine :

- Quadrithérapie de 10 jours a base de bismuth: sous citrate de bismuth
(140mgx4par jour), métronidazole (125mgx4 par jour), tétracycline

(125mgx4par jour) et oméprazole (20mgx2par jour).
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Soit prescription aprés isolement de la souche selon les données de

I’antibiogramme :

- Trithérapie a base de 1évofloxacine (Iévofloxacine (500mgx 2), amoxicilline
(1g x 2) et IPP double prise) ou de rifabutine (rifabutine (150mg x 2),
amoxicilline (1g x 2) et un IPP double prise).

I.4.3. La résistance aux antibiotiques

Les principaux facteurs d’échec de traitement d’éradication d’H.pylori :

mauvaise observance du traitement, résistance aux antibiotiques.

La résistance a I’amoxicilline est exceptionnelle et n’a jamais €té remarquée en
France, mais un taux élevé de résistance de souches & la clarithromycine qui est
passé de 15 a 20% a été observé en Italie, en Espagne ou au Portugal selon les
différentes études faites en France. Le taux de 59% de souches était résistant au

métronidazole [31].

Dans certains pays africains ot on a testé la clarithromycine, ce taux est de 13%
[26] et le taux de résistance au métronidazole est variable d’un pays a ’autre.
Au Sénégal il est de 90% dans I’étude de Seck et al [32] et il est de 55% au
Nigéria [28]. Cette résistance é€levée au métronidazole est expliquée par
I'utilisation fréquente de cette molécule dans les pays tropicaux dans le

traitement de certaines affections parasitaires.

1.4.4. La prévention d’infection & H.pylori

Elle repose sur I’hygi¢éne et I’amélioration des conditions de vie. Se laver les
mains, consommation d’aliments propres et des boissons provenant de sources

d’eau propre [1].
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CHAP 11 : PATIENTS ET METHODES

I1.1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée sur une période de treize

mois (Décembre 2012 & Décembre 2013).

I1.2. Lieu d’étude

L’étude a été menée dans le Centre des Maladies du tube Digestif et du Foie

« CEMADIF » a Bujumbura.

I1.3. Patients

L’étude a porté sur les patients qui se sont présentés en médecine générale et en

gastroentérologie et qui ont fait une endoscopie digestive haute.

11.3.1. Les critéres d’inclusion

Patients qui ont fait une endoscopie digestive haute et chez qui la recherche de

H.pylori a été effectuée.

11.3.2. Les critéres de non inclusion

Patients qui ont fait I’endoscopie digestive haute sans recherche de H.pylori.

11.4. Buts de I’étude

L’objectif principal était de déterminer la prévalence de H pylori en fonction des

résultats de [’endoscopie.

I1.5. Méthodes
I1.5.1. Méthodes diagnostiques

La recherche de H pylori a été faite par un test direct a I’uréase sur des biopsies

gastriques antrales et fundiques.
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I1.5.2. Analyse statistique

Une fiche d’enquéte a été confectionnée et les variables étudiés étaient 1’age, le
sexe, niveau de formation, profession, motif de consultation, pathologie

gastroduodénale et la présence de H.pylori.

La saisie et I’analyse des données ont été réalisées a ’aide du logiciel Sphinx
Plus®. Le test de Chi’ a été utilisé pour comparer les pourcentages. La valeur de

p< 0,05 a été considérée comme significative.
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CHAP III : PRESENTATION DES RESULTATS
ITI.1. Description de la population d’étude

Dans notre étude 217 patients remplissant les critéres ont été inclus.

ITI.1.1. Age des patients

Graphique 1 : Répartition des patients par tranche d’4ge
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L.’age vanait entre 16ans et 86ans avec une moyenne d’age de 42,26 ans. La
tranche d’age de 30-49 ans prédominait avec une fréquence de 46,1%(n=100).
La tranche d’age de 70ans et plus était la moins représentée avec une fréquence

de 6,9% (n=15).
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IT1.1.2. Sexe des patients

Graphique 2 : Répartition des patients par sexe
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Il y avait une légere prédominance masculine avec une fréquence de 52,5%
(n=114) sur les femmes qui représentaient 47,5% (n=103). Sex ratio de 1,1 en

faveur d’hommes.
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II1.1.3. Catégorie socio-économique des patients
I11.1.3.1. Niveau de formation

Graphique 3 : Répartition des patients par niveau de formation
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Les malades qui ont fait I’école secondaire prédominaient avec un taux de
32.3% (n=70). Ensuite venaient les malades analphabétes avec une fréquence
de 26,7%. Ceux qui ont fait les études postuniversitaires étaient moins

représentés avec une fréquence de 2,3% (n=95).
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IT1.1.3.2. Profession des patients

Graphique 4 : Répartition des patients par fonction
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Les fonctionnaires, les commergants et ceux du secteur privé représentaient la
plus grande partie de nos malades avec des taux respectifs de 30,8% (n=67) et

24% (n=52). Les étudiants et les éleves étaient moins représentés avec des taux

respectifs de 5,5%(n=12) et 6,5% (n=14).
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I11.1.4. Etat pondéral des malades

Graphique 5 : Répartition des patients par I’indice de masse corporel
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Sur 217 patients, 1'indice de masse corporel(IMC) a été calculé chez 158
patients. La moitié soit 50,6%(n=80) avait un IMC normal (18,5-25).
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I11.1.5. Mode de vie et habitudes alimentaires
II1.1.5.1 Alcool

Tableau I : Consommation d’alcool

Alcool | Effectif | Fréquence(%)

Oui 85 42,5
Non 115 57,5
Total 200 100

Sur 217 patients ; 200 patients ont répondu sur leur consommation d’alcool. Plus

de la moitie soit 57,5%(n=115) ne consommait pas d’alcool.

I11.1.5.2. Tabac

La majorité ne fumait pas. Le tabac était consommé par 2,2%(n=5) de la

population.

Le sevrage était observé chez 1,1% (n=2) de la population.
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IT1.2. Aspects cliniques
I11.2.1. Motif de consultation

Graphique 6 : Motif de consultation et indication de I’endoscopie
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Tous nos patients présentaient des symptomes digestifs.
Les symptomes qui ont motivé le déroulement d’une endoscopie étaient

- Epigastralgies chez 158 patients (72,8%) ;
- Pyrosis chez 101 patients (46,5%) ;

- Régurgitations chez 49 patients (25,5%) ;
- Eructations chez 34 patients (15,7%) ;

- Vomissements chez 31 patients (14,3%);
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- Nausées chez 14 patients (6,5%) ;

- Hémorragies digestives haute (HDH) chez 8 patients (3,7%) ;
- Dysphagie et aphagie chez 5 patients (2,3%) ;

- Douleur thoracique chez 4 patients (1,8%) ;

- Sensation d’inconfort épigastrique chez 2 patients (0,9%);

- Toux chronique chez 1seul patient (0,5%);

Les autres indications étaient trouvées chez 6 patients (2,7%).

La symptomatologie de nos patients était dominée par les €pigastralgies avec
une fréquence de 72,8%(n=158). Elles étaient associées au pyrosis, aux
régurgitations, aux éructations aux vomissements et nausées dans
respectivement  46,5%(n=101), 25,5%(n=49), 15,7%(n=34), 14,3%(n=31),
6,5%(n=14).

Les signes tels que la dysphagie/aphagie, la douleur thoracique, la sensation
d’inconfort épigastrique, la toux chronique ; étaient quelque fois associés aux
€pigastralgies. Leurs fréquences respectives étaient de 2,3% (n=5), 1,8% (n=4),

0,9% (n=2), 0,5% (n=1).

Les autres indications étaient dominées par les patients qui ont consulté pour le

suivi des hépatites virales B et C a la recherche des varices cesophagiennes.

Un seul patient pouvait présenter deux symptémes a la fois ou méme plus.
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IT1.3. Endoscopie digestive haute

Graphique 7 : Résultats de ’endoscopie
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Tous nos patients avaient bénéficié d’une endoscopie digestive haute.
L’endoscopie était normale chez 21,2%(n=46).

La gastrite était trouvée chez presque la moitié de nos patients, soit
47%(n=102).

L’ulcére bulbaire venait en deuxiéme position avec une fréquence de

22,1%(n=48).
L’cesophagite avait une fréquence de 16,6%(n=36).
La bulbite était trouvée chez 5,5%(n=12) de nos patients.

L’ulcére gastrique étaient observé chez 2,8%(n=6).
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On a enregistré un seul cancer gastrique dans notre série soit une fréquence de
0,5%(n=1).

Les autres 1ésions objectivées par I’endoscopie étaient représentées par la béance
du cardia, les polypes, les varices cesophagiennes et la candidose cesophagienne.

Toutes ces 1ésions avaient une fréquence de 16,1%(n=35).

Un seul patient pouvait avoir deux lésions gastroduodénales ou méme plus a la

fois.

I11.4. Recherche de I’ Helicobacter pylori

Tous les patients ont bénéficié d’une recherche de H.pylori et 68,7%(n=149)

avaient un résultat positif.

IILS. Prévalence de ’infection a H.pylori
IT1.5.1. Prévalence de H.pylori dans notre étude

Graphique 8: Prévalence de H.pylori
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149 patients étaient porteurs de H.pylori soit une prévalence globale de 68,7%.
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I11.5.2. Prévalence de H.pylori selon le sexe

Tableau II: Résultats de H.pylori par sexe

Sexe H.pylori positif | H.pylori négatif Total p (X?)
Effectif | % | Effectif | % | Effectif | %

Féminin 76 73,8 27 26 103 100 | p>0,05

Masculin 73 64 41 36 114 100

Total 149 68,7 68 31,3 217 100

La prévalence n’était pas significativement associée au sexe (p>0,05).

I11.5.3. Prévalence de H.pylori et selon I’age

Tableau III : Résultats de H.pylori par tranche d’age

Tranche d’age | H.pylori positif | H.pylori négatif Total p(X?)
Effectif % Effectif % Effectif | %

<30ans 35 71,4 14 28,6 49 100

30 a 49ans 71 71 29 29 100 100 p>0,05

50 a 69ans 34 64,2 19 35,8 53 100

>70ans 9 60 6 40 15 100

Total 149 68,7 68 31,3 217 100

Toutes les tranches d’4dge étaient atteintes par I’infection. Le taux d’infection a

H.pylori le plus élevé a été trouvé au niveau des tranches d’age de <30 ans et de

30 a 49 ans. L’infection est restée stable pour ces deux tranches d’age avec les

taux respectifs de 71,4%(n=35) et 71%(n=71). Et par apres, la prévalence




décroissait avec les tranches d’age pour étre 60%(n=9) pour les patients de 70
ans et plus. Cependant selon le test X*, il n’y avait pas de différence

statistiquement significative (p> 0,05) entre les tranches d’age.
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111.5.4. H.pylori et catégorie socio-économique

I11.5.4.1. Prévalence de H.pylori et niveau de formation

Tableau IV : Résultats de H.pylori par niveau de formation

Formation H.pylori positif H.pylori négatif Total p(X)
Effectif % Effectif % Effectif | %

Sans 42 64,6 23 35,4 65 100
Primaire 25 80,6 6 19,4 31 100
Lycée/Technique 46 65,7 24 343 70 100 | P ~0,02
Université 33 71,7 13 28,3 46 100

Post Université 3 60 2 40 5 100

Total 149 68,7 68 33,3 217 100

Tous les niveaux de formation étaient atteints par 1’infection & H.pylori sans
différence statistiquement significative (p>0,05). Mais un pic était observé chez

les patients avec un niveau bas d’études (école primaire) soit 80,6%(n=25).



111.5.4.2. H.pylori et profession

27

Tableau V: Résultats de H.pylori par profession

Profession H.pylori positif | H.pylori négatif Total p(X%)
Effectif | % Effectif % | Effectif | %

Sans 23 63,9 13 36,1 36 100

Cultivateur 28 71,8 11 28,2 39 100

Commerc¢ant/Privés 37 71,2 15 28,2 52 100

Fonctionnaires 43 672 21 328 | 64 100 | Pp>0,0¢

Etudiants 6 50 6 50 12 100

Eleéves 12 85,7 2 14,3 14 100

Total 149 68,7 68 31,3 217 100

Toutes les professions étaient atteintes par H.pylori sans différence significative

(p>0,05).
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IIL.5.5. H.pylori et 1ésions gastroduodénales

Graphique 9 : Le statut de H.pylori selon les résultats de I’endoscopie
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Les Iésions gastroduodénales trouvées étaient significativement associées a

I’infection a H. pylori.

Pour I’endoscopie normale, 31 patients soit 67,4% étaient porteurs de H.pylori.
Un seul cas cancer gastrique trouvé dans notre série était associé a 1’infection.
Mais ce faible effectif de cancer gastrique ne permet pas de tirer une conclusion.
L’ulcére bulbaire venait en deuxiéme position avec une prévalence de I’infection
de 77,1%. La bulbite était associée a H.pylori dans 75%(n=9) des cas. La
gastrite, I’ulcére gastrique, cesophagite étaient associées a I’infection a H.pylori
dans respectivement 70,6% (n=72), 66,7% (n=4), 58,3% (n=21).
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IV. DISCUSSION ET REVUE DE LA L] TTERATURE
1V.1. Epidémiologie de Pinfection a H.pylori
IV.1.1. Age

Dans les pays en voie de développement, la contamination se fait dans I’enfance
et ’infection persiste pendant des années voire toute la vie de la personne

infectée si elle n’est pas traitée [1].

Dans notre série 1’4ge variait entre 16 ans et 86 ans avec une moyenne d’age de

42,26 ans. La tranche d’age de 30 ans a 49 ans prédominait avec une fréquence

de 46,1%(n=100).

Dans notre étude les taux d’infection les plus élevés s’observaient chez les

patients de moins de 50 ans avec une fréquence de 71,1%(n=106).
Ces résultats sont proches de ceux trouvés par les autres auteurs.

Au Mali, Hourouna Sow, a aussi trouvé une prévalence élevée chez les patients

de moins de 50 ans avec une fréquence de 69,4%(n=25) en 2010[33].

Au Cameroun, Firmin A.A. et al ont trouvé une prévalence élevée de 1’infection

chez les patients ayant un age inférieur a 50 ans soit 75%(n=93) en 2010[34].

Au Maroc, Amel Essadik et al ont trouvé un taux élevé d’infection chez les

moins de 50 ans, 77,9%(n=451) en 2013[35].

Tung L. Nguyen et al au Vietnam, ont trouvé une prévalence élevée d’infection

chez les moins de 50 ans soit 72,9%(n=129) en 2010[36].

Cette fréquence d’infection élevée dans le jeune dge est due au fait que dans les
pays en voie de développement dont fait partie le Burundi, I’infection a H.pylori
débute tot dans ’enfance. A 11 ans la majorité des enfants sont H.pylori positifs

[7]. Cette infection persistera pendant des décennies chez la personne infectée.
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Des résultats différents des nétres ont été trouvés en Europe.

Ainsi en République Tchéque, Jan Bures et al ont trouvé une prévalence de
4,8% chez les enfants d’4ge inférieur ou égal & 15ans pour étre 39,8% chez les

plus de 55 ans [37].

Il s’agit d’une prévalence qui croissait avec 1’dge ce qui justifie une grande

différence entre nos résultats et ceux des pays développés.

En effet, dans les pays développés le taux d’infection augmente réguliérement
avec ’age. Cela n’est pas dil a une acquisition progressive de 1’infection, plutét
a un effet cohorte. C’est ’amélioration des conditions de vie qui aboutit a une
baisse progressive de l’infection dans I’enfance. Dans ces pays une minorité
d’enfants est infectée, mais la prévalence va augmenter avec 1’age ; elle est de

I’ordre de 20% a 20 ans et de 60% a 60 ans [1,4].

IV.1.2. Sexe

Dans notre série, il y avait une légére prédominance masculine soit
52,5%(n=114) sur le sexe féminin 47,5%(n=103) avec une sex-ratio de 1,1 en

faveur d’hommes.
La prédominance masculine a été rapportée par d’autres auteurs africains.

Au Sénégal, Dia D et al ont travaillé sur une population qui avait un sex- ratio

de 1,2 en 2010[38].

La population d’étude de Hourouna Sow au Mali en 2010, avait un sex-ratio de

1,83 en 2010 [33].

Dans notre étude il n’y avait pas de différence significative entre la prévalence
d’infection a H.pylori chez les hommes (64%) et chez les femmes (73,8%) ;
p>0,05.

Ces résultats se rapprochent de ceux des autres auteurs.
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Au Maroc, Joutei H.A.H et al ont trouvé une infection & H.pylori chez 53% des
femmes et chez 47% des hommes en 2010 [39].

Au Vietnam, Tung L Nguyen et al ont trouvé H.pylori chez 66% des femmes et
chez 65% d’hommes en 2010 [36].

Au Cameroun, Firmin A.A. et al ont trouvé que 68,3% des femmes et 78,6%

d’hommes en 2013, étaient atteints par 1’infection [34].

L’effet du sexe sur I’infection a H.pylori est controversé. Une méta-analyse a
suggéré que la prévalence serait plus élevée chez les adultes de sexe masculin
[40]. Miendje qui a travaillé sur plus de 22000 patients, confirme une tendance
plus élevée du nombre des sujets infectés chez les hommes que chez les femmes

et se demande si la femme serait plus scrupuleuse en matiére d’higiéne [41].

IV.1.3. Catégorie socio-économique
IV.1.3.1. Niveau de formation et profession des patients

Le bas niveau socio-économique est I’un des facteurs de risque d’infection a
H.pylori [1,9]. Et il y a une tendance a la diminution de I’infection au fur et a

mesure que les conditions de vie s’améliorent.

En Russie une étude faite a Saint-Pétersbourg, a objectivé une diminution de
prévalence chez les enfants (4gés de 0 a 19 ans) de 44% en 1995 a 13% en 2005,
avec une diminution treés remarquable chez les enfants de moins de 5 ans : de
30% en 1995 a 2% en 2005[42]. En chine dans la ville de Guangzhou, la
prévalence est passée de 62,5% en 1993 a 49,3% en 2003[43]. En Corée la
prévalence qui était de 64,7% en 1998, est passée a 40% en 2005[44].

Cette tendance a la décroissance de la prévalence de I’infection dans ces pays

résulte de I’amélioration des conditions de vie.
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Dans notre série, il n’y avait pas de différence de prévalence d’infection a
H.pylori entre les niveaux de formation des patients. Cette absence de différence

significative de la prévalence d’infection s’observait aussi entre les professions

des patients (p>0,05).

Au Burundi, le niveau de formation et la profession des gens sont les
déterminants du niveau de vie. Mais le fait que les patients soient
indifféremment atteints par 1’infection est que dans notre pays il s’agit souvent
d’une ascension sociale pour la plupart des gens, l’infection se faisant a

I’enfance.

La plupart des sujets de niveau socio-économique élevé sont nés et grandis dans
des conditions socio-économiques faibles. Ils ont vécu leur enfance dans un
environnement propice a la contamination ou ont connu des conditions de vie

précaires dans leur enfance.
Des résultats similaires aux notres ont €té enregistrés par d’autres auteurs.

Au Madagascar, Ramanampamonjy R.M et al n’ont pas trouvé 1’effet du niveau

socio-économique sur 1’infection en 2007 [25].

Au Cameroun, Firmin A.A. et al n’ont pas trouvé de I’influence du statut socio-

économique de leurs patients sur I’infection a H.pylori en 2013 [34].
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IV.2. Etude clinique

Tableaux VI : Fréquence des signes cliniques selon les autres auteurs

Signes Notre série Dia D et al. | Vishwapriya | Hourouna S.
[36] et al.[45] [33]

Epigastralgies 72,8% 91% 80,9% 32,5%
Pyrosis 46,5% - - -
Dyspepsie - - 36,36% 0,5%
Nausées 6,5% - 56,36% 12,4%
Vomissements 14,3% - 18,18% 13,9%
HDH 3,7% - 10,9% 12,8%
AEG 0,0% - - 17,2%

Dans notre série, le motif de consultation et d’indication de I’endoscopie était

dominé par les épigastralgies dans 72,8%.
Des résultats comparables aux nétres ont été trouvés par d’autres auteurs.

Au Sénégal, Dia D et al ont trouvé les épigastralgies et la dyspepsie dans 91%
en 2010 [38].

En Inde, Vishwapriya M.G. et al ont trouvé les épigastralgies dans 80,9% en
2013 [45].

Au Mali, Hourouna S a trouvé la fréquence des épigastralgies qui était faible
(32,5%) en 2010 ; par rapport a la nétre. Mais elles dominaient aussi le motif de
consultation. Elles étaient suivies d’altération de 1’état général (AEG) dans

17,2% [33].

Nous constatons que dans notre série ainsi dans d’autres, les douleurs
épigastriques constituent une symptomatologie fréquente dans la pathologie

gastroduodénale.
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Tableaux VII : Résultats de ’endoscopie selon les auteurs

Lésions GD | Notre | Firmin Amel et | Vishwapriy | Dia D et Andrew

série | etal [34] | al.[35] a et al.[45] al. [38] Et al. [46]
Normale 21,2% 7,6% - - - -
Gastrite 47% 79,5% 85,8% 31,81% 34,2% 64,9%
UD 22,1% 15,8% 6,6% 20,90% 36,1% 1,7%
UG 2,8% - - 19,6% 2,6%
(Esophagite | 16,6% 11,1% - - - 28,9%
Bulbite 12% - - 9,09% - -
Cancer 0,5% 1,2% 7,6% - 7,5% 0,9%
gastrique

Dans notre série, les

21,2%.

résultats normaux d’endoscopie étaient observés dans

Au Cameroun, Firmin et al ont trouvé les résultats normaux d’endoscopie dans

7,6% [34].

Cette fréquence élevée d’endoscopie normale dans notre série est expliquée par

une automédication a 1’oméprazole qui est fréquente dans notre pays et conduit

la cicatrisation de certaines lésions gastriques.

Dans notre série la gastrite était observée dans 47% des cas, suivie de 1’ulcére

duodénal (UD) dans 22,1%.

Ces résultats concordent avec ceux de Vishwapriya M.G. et al qui ont trouvé la

gastrite dans 31,81% des cas suivie de 1’ulcére duodénal dans 20,90% en 2013,

en Inde [45].
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Au Sénégal Dia D et al ont trouvé la gastrite dans 34,2% suivie de 1’ulcére

duodénal dans 36,1% en 2010 [38].

Au Maroc, Amel Essadik et al ont trouvé la gastrite dans 85,8% des cas mais
était suivie de cancer gastrique dans 7,6% des cas alors que 1’ulcére représentait

6,6% en 2013 [35].

Au Cameroun, Firmin A.A. et al ont trouvé 79,5% des cas de gastrite en 2013

[34].

Au Kenya, Andrew N.K. et al ont enregistré 64,9% des cas de gastrite suivie de

28,9% des cas d’aesophagite. L ulcere duodénal avait une fréquence de 1,7% en

2010 [46].
Dans notre étude, nous avons enregistré 0,5% de cas de cancer gastrique.
Cette fréquence se rapproche de celle des autres auteurs.

Au Cameroun, Firmin A.A. et al ont trouvé le cancer gastrique dans 1,2% en

2013 [34].
Au Kenya, Andrew N.K. et al ont trouvé 0,9% de cancer gastrique en 2010[{46].

La fréquence de cancer gastrique supérieur a la nétre a été trouvée dans d’autres

études.

Au Sénégal, Dia D et al ont trouvé 7,5% de cancer gastrique en 2010[38].
Au Maroc, Amel E. et al ont trouvé 7,6% de cancer gastrique en 2013[35].
Dans notre étude I’ulcére gastrique représentait 2,8% des cas.

Ce résultat est proche de celui d’Andrew N.K. et al au Kenya, qui ont trouvé

2,6% d’ulcére gastrique en 2010 [46].
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Mais notre résultat est inférieur a celui de Dia D et al au Sénégal, qui ont trouvé

19,6% d’ulcere gastrique en 2010 [38].

Dans notre série ainsi que dans celles d’autres auteurs la gastrite présente la

fréquence la plus élevée par rapport aux autres lésions gastroduodénales.

IV.4. Prévalence de infection a H.pylori
1V.4.1. Prévalence globale

Graphique 10 : Comparaison de la prévalence avec les pays en voie de

développement
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Plus de la moitié de la population mondiale est atteinte par I'infection a
H pylori. Dans les pays en voie de développement, la prévalence de I'infection
varie de 65 a 90% alors que dans les pays développés I'infection touche 20 a

40% de la population [1].

Dans notre série, la prévalence globale de 1’infection a H.pylori est de 68,7%.
(C’est une prévalence qui est identique a celle de la littérature dans les pays en

voie de développement.

Des fréquences comparables aux nétres ont été trouvées par d’autres auteurs

comme le montre le graphique 11.
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Graphique 11 : Comparaison de la prévalence de H.pylori avec les pays
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Dans notre série la prévalence de H.pylori (68,7%) est beaucoup plus élevée par

rapport aux prévalences enregistrées dans le pays développés.

Ainsi en Allemagne, aux Pays Bas, en Italie, en Suisse, Hemda Schmilovitz-
Weiss et al ont trouvé des prévalences respectives de 13,3%, 24%, 29,9%,

26,6% en 2012 [48].
En Suede, Redéen S et al ont trouvé une prévalence de 33,2% en 2012 [49].
En République Check, Jan Bures et al ont trouvé une prévalence de 23,5% [37].

Cette différence de prévalence avec les pays développés est dil au fait qu’ils ont
amélioré les conditions socioéconomiques aboutissant a une baisse de nouvelles

contaminations.
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Tableau VIII :
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Prévalence de H.pylori dans la pathologie gastroduodénale

selon les auteurs

Lésions GD | Notre | Firmin | Amel et | Vishwapriy | Dia et | Andrew | Tung et
série | etal[34] | al[3S] | aetal.[45] | al.[38] | et al.[46] | al. [36]
Normale 67,4% - - - - - 0%
Gastrite 70,6% - 91,8% 71,42% 71% 64,9% 72,2%
UD 77,1% 63% 5% 86,95% 82% 1,7% 97,3%
UG 66,7% 50% 71,42% 77,3% |  2,6%
Bulbite 75% - 40% - - -
(Esophagite | 58,3% - - - - 28,9% 44.4%
Cancer 100% | 100% 3,2% 7,14% 50% 0,9% 0%
gastrique

Dans notre série I’endoscopie normale était associée a H.pylori dans 67,4%.

Cette fréquence élevée est expliquée par I’automédication a I’oméprazole qui est

fréquente dans notre pays. Ce produit parvient & cicatriser certaines lé€sions

gastriques sans toute fois éradiquer 1’H.pylori lorsqu’on ne 1’a pas associé aux

antibiotiques.

IV.4.2.1. Gastrite et H.pylori

L’infection & H.pylori est a 1’origine de plusieurs lésions gastriques. Il est a

’origine de 80% de la gastrite chronique atrophiques [50].

Dans notre série la gastrite est associée a ’infection dans70,6%(n=72) des cas.

Ces résultats concordent avec ceux des autres auteurs.

Au Sénégal, Dia D et al ont trouvé I’association de la gastrite et H.pylori dans

71% en 2010 [38].
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Au Vietnam, Tung L.N. et al ont trouvé la présence de H.pylori dans la gastrite

chronique dans 72,2% des cas en 2010 [36].

Andrew N.K. et al au Kenya en 2010, Vishwapriya M.G. et al en Inde en 2013,
ont trouvé 1’association de H.pylori & la gastrite chronique dans respectivement
64,9%, 71,42%. [45,46].

IV.4.2.2. Ulcére gastrique et/ou duodénal et H.pylori

L’infection a H.pylori est estimée a plus de 90% pour les ulceres duodénaux et

70% pour les ulcéres gastriques [9].

Dans notre série, nous avons trouvé que 77,1% d’ulcére duodénal et 66,7%

d’ulcére gastrique étaient associés a 1’infection & H.pylori.
D’autres auteurs ont trouvé des résultats similaires aux notres.

Au Sénégal, Dia D et al ont trouvé que 82% d’ulcere duodénal et 77,3% d’ulcére
gastrique étaient associés a H.pylori en 2010[38].

Au Vietnam, Tung L.N. et al ont trouvé la présence de H.pylori dans 97,3%
d’ulcére gastroduodénaux en 2010 [36].

En Inde, Vishwapriya M.G. et al ont trouvé que 86,95% d’ulceéres duodénaux et
71,42% d’ulcéres gastriques étaient associés a H.pylori en 2013[45].

Une trés faible fréquence de H.pylori, par rapport a la notre, a été trouvée par

d’autres auteurs.

Au Kenya, Andrew N.K. et al ont trouvé la présence de H.pylori dans 1,7%

d’ulcéres duodénaux et 2,6% d’ulcéres gastriques en 2013[46].

Au Maroc, Amel E et al ont trouvé ’association de H.pylori dans 5% d’ulcére

gastroduodénal en 2013[35].
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1V.4.2.3. Cancer gastrique et H.pylori

L’infection & H.pylori est responsable de 60 & 90% de cancers gastriques (80%

des cancers distaux) [50].

Dans notre série un seul patient (0,5%) avait un cancer gastrique et ce dernier
était associé a H.pylori. Mais le faible taux de cancer gastrique enregistré dans

notre population d’étude rend les résultats difficilement interprétables.

Au Cameroun, Firmin A.A. et al ont, eux aussi, trouvé 1’association de H.pylori
au cancer gastrique dans 100% des cas en 2013. Mais dans leur population

d’étude seulement 2 patients sur 171 patients (1,2%) avaient un cancer gastrique

[34].
Des résultats inférieurs aux nétres ont été enregistrés dans d’autres études.

Au Sénégal, Dia D et al ont trouvé ’association de H.pylori au cancer gastrique

dans 50% des cas en 2010 [38].

En Inde, Vishwapriya M.G. et al ont trouvé la présence de H.pylori dans 7,14%
de cancer gastrique en 2013[45].

Andrew N.K. et al au Kenya en 2013, Amel Essadik et al au Maroc en 2013 ont

trouvé |’association de H.pylori au cancer gastrique dans respectivement

0,9% des cas, 3,2% des cas [35,46].
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1V.4.2.4. (Esophagite et H.pylori

L’cesophagite résulte du reflux gastro-cesophagien (RGO). Une faible
prévalence de I’infection & H.pylori chez les patients ayant un reflux gastro-
csophagien a été enregistrée [9]. On n’a pas trouvé une corrélation entre
I’infection H.pylori et le développement d’cesophagite peptique ou modification

de la muqueuse cesophagienne.

Au Burundi, Ntagirabiri R. et al en 2013, n’ont pas trouvé de différence
significative entre la prévalence de H.pylori chez les patients avec ou sans RGO.
Parmi les patients avec RGO ; 69,87% étaient H.pylori positifs et chez ceux qui
n’avaient pas un RGO 71,93% étaient H.pylori positifs. [51]

Dans notre série, H.pylori était positif chez 58,30% des patients ayant une

cesophagite par reflux alors que 41,70% étaient H.pylori négatifs (p>0,05).

Au Kenya, Andrew N.K. et al ont trouvé I’association de 1’cesophagite a

H. pylori dans 28,9% des cas en 2013 [45].

Au Vietnam, Tung L. et al ont trouvé 44,4% des cas d’cesophagite associée a

H.pylori en 2010 [36].
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V. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
V.1. Conclusion

Notre étude montre une prévalence de I’infection a H.pylori a 68,7%.

La contamination de cette infection se fait dans le jeune adge et ne dépend ni du

genre ni de la profession ni du niveau de formation.

Les lésions gastroduodénales étaient fortement associées a [’infection a
H.pylori: 70,6% pour la gastrite, 77,1% pour 'ulcére bulbaire, 66,7% pour
I’ulcére gastrique, 75% pour la bulbite, 58,3% pour 1’cesophagite et un seul

patient avait cancer gastrique qui était associé a H.pylori.

V.2. Recommandations

A la fin de notre travail, quelques recommandations méritent d’étre suggérées:
Aux cliniciens :

- Demander 1’endoscopie couplée a la recherche de H.pylori en cas de toute

suspicion de la pathologie gastroduodénale,
- Eradiquer systématiquement 1’ H.pylori devant les résultats H.pylori positif.

- Faire une étude sur la résistance des antibiotiques utilisés dans 1’éradication de

H.pylori dans notre pays.
Au gouvernement :

- Assurer une formation médicale continue sur la prise en charge de I’infection a

H.pylori

- Faire accéder la population a différentes techniques diagnostiques de

’infection a H.pylori,

- Multiplier les centres d’endoscopie digestive haute dans notre pays.
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ANNEXES

Résumé

Introduction : L’infection a H.pylori atteint plus de la moitié de la population
mondiale avec une fréquence beaucoup plus élevée (plus de 70%) dans les pays
en voie de développement. Cette infection est responsable de multiples 1ésions
gastroduodénales telles que la gastrite, l’ulcére duodénal, lymphome et
adénocarcinome gastrique. L’objectif principal de notre étude était de

déterminer la prévalence de I’infection a H.pylori.

Patients et méthodes : Il s’agissait d’une étude prospective sur 217 patients qui
s’est déroulée de Décembre 2012 a Décembre 2013 dans le Centre des Maladies
du tube Digestif et du Foie « CEMADIF ». Cette étude s’est faite sur les

malades qui ont bénéficié¢ d’une endoscopie et du test a H.pylori.

Résultats : 217 patients étaient inclus. 52,5%(n=114) étaient de sexe masculin
et 47,5%(n=103) de sexe féminin avec un sex ratio de 1,1. L’age variait entre 16
ans et 86 ans avec une moyenne d’dge de 42,26 ans. Ceux qui avaient fait
I’école secondaire ainsi que les fonctionnaires prédominaient avec des taux
respectifs de 32,3%(n=70) et 30,7%(n=67). Les épigastralgies étaient le motif
principal de consultation avec une fréquence de 72,8%(n=158). La prévalence
globale de I’infection était de 68,7% avec 71,1% chez les moins de 50 ans. Il n’y
avait pas de différence significative de la prévalence de ’infection par rapport a
la profession et au niveau de formation des patients. La prévalence de I’infection
était de 70,60% pour la gastrite, 75% pour la bulbite, 77,10% pour 1’ulcére
bulbaire, 66,70% pour 1’ulcére gastrique, 58,30% pour I’cesophagite et un seul

cas trouvé de cancer gastrique était associé a H.pylori.

Conclusion : La prévalence de |’infection a H.pylori dans notre étude est de
68,7%. Sa présence est fortement associée a des lésions de la muqueuse

gastroduodénale (dans 79,8% des cas).
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Fiche de recueil des données

4. Tranche d’4dge : 1. <30ans 2.30 a49ans 3. 50 a 69 ans 4. Plus de 70ans
5. Sexe : 1. Féminin 2. Masculin
6.Poidsenkg: ......

7. Tailleencm : ......

9.IMC Classes : 1. <18,5 2.18,5a25 3.25a30 4.>30a40 5.>40

10. Niveau de formation : 1. Sans 2. Primaire 3. Collége 4. Secondaire
5. Université 6. Post Université

11. Profession : 1. Sans 2. Cultivateur 3. Commergant/privé 4. Fonctionnaire

5. Etudiants 6. Autres

12. Quantité d’alcool : ......

13. Alcool : 1. Oui 2. Non

14. Tabac : 1. Oui 2. Non

15. AINS et éradication antérieur : 1. OQui 2. Non

16. Antécédents : 1. HTA 2. Diabete 3. VHB 4. VHC 5. Goutte 6. Asthme

7. Autres

17. Motif de consultation : 1. Epigastralgies 2. Vomissements/Nausées 3. HDH
4. Dysphagie/aphagie 5. Pyrosis 6. AEG/Anémie
7. Autres

18. Epigastralgies : 1.0ui 2. Non



19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

26.

27.
28.
29.
30.

31.
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RGO : 1. Oui 2. Non
Pyrosis : 1. Oui 2. Non
Régurgitations : 1. Oui 2. Non
Episodes de RGO : 1. Quotidien 2.>3/sem 3. <3/sem 4. l/sem 5. 1/mois
TFI: 1. Oui 2. Non
Automédication : 1. Oui 2. Non
Type TFIL : 1. Diarrhée 2. Constipation 3. Alternance Diarrhée-Constipation
Endoscopie : 1. Normale 2. (Esophagite 3. Gastrite 4. UG 5. UB
6. Bulbite 7. Cancer 8. Autres

Ag H.pylori :1. Positif 2. Négatif
Ac Hpylori : 1. Positif 2. Négatif
Hpylori al’uréase : 1. Positif 2. Négatif
Eradication actuelle : 1. AMX+IPP+METRO 7Jrs

2. AMX+IPP+CLRTH 7Jrs

3. AMX+IPP+METRO 10Jrs

4, AMX+IPP+CLRTH 10Jrs

Contrdle fait : 1. Positif 2. Négatif 3. Non fait



52
SERMENT DE GENEVE
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Je ne permettrai pas que les considérations de race, de religion, de nation, de
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