
16 

Ulcères et lésions précancéreuses au cours de la gastrite chronique à Helicobacter pylori           Doffou et al 

___________________________________________________________________________________________________ 

Health Sci. Dis: Vol 21 (3) March 2020 

Available free at www.hsd-fmsb.org 

Article Original 

Prévalence des Ulcères Gastroduodénaux et des Lésions Précancéreuses 

Gastriques au cours de la Gastrite Chronique à Helicobacter Pylori selon le 

Système de Sydney : À Propos de 52 Cas 

Prevalence of gastroduodenal ulcers and gastric precancerous lesions during chronic Helicobacter 

pylori gastritis according to the Sydney system : a report of 52 cases 

Doffou Adjéka.Stanislas
1,2

, Kouamé Guillaume Dimitri
1,2

, Bangoura Aboubacar Demba
1,2

, Yaogo 

Abdélatif
1
, Méité Mamonman

1
, Kissi Henriette

1 2
, Alassan Mahassadi Kouamé

1,2
, Yao-Bathaix 

Fulgence Mamaert
1,2

, Attia Koffi Alain
1,2

 
  
 ABSTRACT 

Background and aim. Helicobacter pylori (Hp) chronic gastritis (CG) promotes 

gastroduodenal ulcers (GDU) and precancerous lesions (gastric intestinal atrophy and 

metaplasia). The aim of our study was to evaluate the prevalence of GDU and precancerous 

gastric lesions in patients with CG at Hp in Abidjan. Patients and Methods. This was a 

prospective study conducted from 9 February to 9 August 2002 at the Yopougon University 

Hospital Center. Ninety patients who came to perform a gastroscopy had gastric biopsies. Only 

those with CG were included in the study The prevalence of GDU and precancerous gastric 

lesions were determined. Results. HP CG was observed in 57.8% of cases (n = 52). The sex 

ratio and mean age of the patients were 0.79 and 37.5 ± 14.2 years, respectively. Epigastralgia 

was the main reason for endoscopy (82.7% of cases, n = 43). An ulcer was seen in the 

duodenum  in 11 patients (21.1%) and in the stomach for 3 patients (5.8%). The mucosa of the 

antrum was normal at endoscopy in 73.1% (n = 38) of cases, while the fundal mucosa was 

normal for 76.9% (n = 40) of cases. Chronic atrophic gastritis was present in 84.6% of cases (n 

= 44) at the antrum and  in 61.8% (n = 8) of cases for the fundus. Gastric intestinal metaplasia 

was present in 3.8% of cases (n = 32) and was limited to the antrum. Conclusion. GDU and 

gastric pre-cancerous lesions are common in black African during endoscopy. Gastric biopsies 

should be the rule for any gastroscopy even in the absence of endoscopic lesions. 
 RÉSUMÉ 

Contexte et objectif. La gastrite chronique (GC) à Helicobacter pylori (Hp) favorise les 

ulcères gastroduodénaux (UGD) et les lésions précancéreuses (atrophie et métaplasie 

intestinale gastriques). L’objectif de notre étude était d’évaluer la prévalence des (UGD) et des 

lésions précancéreuses gastriques chez les malades porteurs de GC à Hp à Abidjan.  Patients 

et Méthodes. Il s’est agit d’une étude prospective réalisée du 9 février au 9 Aout 2002 au 

centre hospitalier universitaire de Yopougon. Quatre-vingt-dix patients venus réaliser une 

gastroscopie ont été tiré au sort. Tous ont eu des biopsies gastriques. Ceux ayant  une GC à Hp 

à l’histologie ont été inclus dans l’étude. Chez tous,  la prévalence des UGD et des lésions 

précancéreuses gastriques a été déterminée. Résultats. Une GC à Hp a été observé dans 57,8% 

des cas (n = 52). Le  sex ratio et la moyenne d’âge des patients était respectivement de 0,79 et 

de 37,5± 14,2 ans.  Les épigastralgies constituaient le principal motif de l’examen 

endoscopique (82,7% des cas ; n=43). Un ulcère a été visualisé au niveau duodénal chez 11 

patients (21,1%) et gastrique chez 3 patients (5,8%). La muqueuse gastrique était 

endoscopiquement normale dans 73,1% (n=38) des cas au niveau de l’antre et 76,9% (n=40) 

des cas au niveau du fundus. La gastrite chronique atrophique était présente dans 84,6% des 

cas (n= 44) au niveau antral et fundique dans  61,8% (n = 8) des cas.  La métaplasie  intestinale 

gastrique était présente dans 3,8% des cas (n = 32) et uniquement au niveau antral. 

Conclusion. Les UGD et les lésions pré cancéreuses gastriques sont fréquents en milieu 

endoscopique africain noir. Les biopsies gastriques devraient y être la règle lors de toute 

gastroscopie même en l’absence de lésion endoscopique.  
 

 

INTRODUCTION  

Helicobacter pylori (Hp) est une bactérie découverte par 

Warren et Marshal [1]. Sa contamination se fait 

essentielle par voir feco-orale. Elle est cosmopolite et 

ubiquitaire en Afrique [2, 3]. Elle y est la première cause 

de gastrite chronique (GC), une entité histologique 

caractérisée par un infiltrat inflammatoire lympho-

plasmocytes, parfois polynucléaires neutrophiles et par 

une atrophie glandulaire progressive  de la muqueuse 

gastrique[4].  Ce diagnostic histologique est en pratique 
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réalisé grâce à des biopsies effectuées lors d’une 

gastroscopie. Hp est le principal facteur étiologique des 

ulcères gastroduodénaux (UGD) en Afrique noire [5]. 

C’est également l’agent carcinogène impliqué dans la 

pathogénie des lymphomes gastriques du MALT et de 

l’adénocarcinome gastrique [6]. En effet, l’évolution des 

GC à Hp se fait vers l’atrophie avec l’apparition de 

métaplasie intestinale puis de  dysplasie pouvant aboutir 

à un adénocarcinome gastrique selon le modèle de 

Correa et al [7].  L’atrophie gastrique et la métaplasie 

intestinale gastrique sont des lésions précancéreuses de 

l’adénocarcinome gastrique reconnues [8].  

En Afrique noire, zone de forte présence de Hp, peu 

d’études ont été  réalisées en milieu endoscopique sur la 

fréquence des UGD et des lésions précancéreuses 

gastriques chez les malades porteurs de GC à Hp.  

L’objectif de notre étude était d’évaluer la prévalence 

des UGD et des lésions précancéreuses gastriques chez 

les malades porteurs de GC à Hp.   

PATIENTS ET MÉTHODES 

Il s’est agit d’une étude prospective réalisée du 09 

Février au 09 Aout 2002 dans l’unité d’endoscopie 

digestive du CHU de Yopougon. Tous les patients ayant 

un numéro impair sur la liste d’inscription en salle 

d’endoscopie digestive,  donnant leur accord après 

consentement éclairé et dont l’examen histologique 

concluait à la présence d’une gastrite chronique à Hp 

étaient inclus. Nous avons exclu les patients dont 

l’indication d’endoscopie digestive haute était une  

hémorragie digestive, les patients ayant des troubles de 

l’hémostase et ceux cirrhotiques avec hypertension 

portale endoscopique. Avant chaque gastroscopie, une 

information était délivrée au patient sur le déroulement 

de l’examen après avoir vérifié que les conditions de 

réalisation et les contre-indications de la gastroscopie 

étaient respectées. La préméditation était faite avec 5 mg 

de Midazolam (Hypnovel ®) administré en intra-

veineuse lente avant l’examen. 

Les gastroscopies ont été réalisées avec l’un des deux  

vidéo-gastroscopes de marque Olympus suivants : GIF 

XQ30 et X-P20. Les comptes rendus ont été faits sur 

feuilles standardisées. Au cours de l’examen 

endoscopique, étaient notés systématiquement l’aspect 

du liquide gastrique (clair, bilieux), l’aspect de la 

muqueuse gastrique et duodénal, le siège des lésions 

éventuelles (antral et/ou fundique et/ou duodénal).    

Pour chaque patient, 06 biopsies systématiques ont été 

réalisées (03 biopsies antrales (prises de 2 à 5 cm au-

dessus du pylore sur les faces antérieure et postérieure de 

l’antre)) et (03 biopsies fundiques sur les faces antérieure 

et postérieure du fundus). Des biopsies supplémentaires 

dirigées sur les lésions observées pouvaient être 

réalisées. Les fragments biopsiés étaient placés dans 

deux flacons de formol à 10% précisant les sites de 

prélèvement et adressés au laboratoire 

d’anatomopathologie. 

Les prélèvements gastriques étaient acheminés au 

laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Cocody. 

Après fixation au Formol à 10% et inclusion en paraffine 

des prélèvements biopsiés, des coupes fines étaient 

pratiquées et des colorations effectuées pour lecture entre 

lame et lamelle : une coloration standard à l’Hématéine, 

Eosine, Safran qui pour le diagnostic de la gastrite 

chronique et une coloration spéciale au Giemsa modifié 

pour le diagnostic de l’infection par Hp. Les patients 

chez lesquels l’examen histologique ne retrouvait pas 

d’Hp étaient exclus également de l’étude.  L’analyse 

histologique s’est faite suivant les critères du système  

Sydney  que sont le degré de  l’inflammation chronique, 

de l’activité, de l’atrophie, de la métaplasie intestinale, la 

présence de Hp et de follicules lymphoïdes. Chaque 

paramètre  était coté de 0 à 3 : 0 pour absent, 1 pour 

léger, 2 pour modéré et 3 pour sévère. 

Les variables endoscopiques et histologiques étaient 

caractérisées. Au niveau de l’endoscopie étaient 

répertoriées l’existence ou non d’un ulcère gastrique ou 

duodénal, l’existence ou/non d’une gastropathie 

(l’érythème, les érosions, les nodules, le purpura et le 

reflux biliaire).  

A l’histologie nous avons classé les caractéristiques de la 

gastrite chronique à Hp en intensité légère moyenne ou 

sévère. 

RÉSULTATS 

 Parmi les 90 patients ayant eu des biopsies gastriques, 

52 patients avaient une infection à  Helicobacter Pylori, 

soit une prévalence de 57,8%. Ce sont ces 52 patients qui 

ont été retenu dans l’étude. Le sex ratio était à 0,79 (23 

hommes). L’âge de nos patients variait entre 17 et 84 ans 

avec une moyenne de 37,5   14,17 ans et une médiane 

de 34,5 ans. Le tableau I présente les motifs de la 

gastroscopie.  Les épigastralgies constituaient le 

principal motif de l’examen endoscopique, soit 82,7% 

des motifs d’examen.  Les médicaments gastrotoxiques 

(anti inflammatoire non stéroidien (n=) ou stéroidien 

(n=) étaient consommés par 9 patients soit dans 17,3% 

des cas. Respectivement 15 (28,9%) et 8 (15,4%)  

patients consommaient de l’alcool et du tabac. Un 

antibiotique et un antisécrétoire gastrique étaient 

consommés respectivement par 9,6% (n =5) et 19,2% (n 

= 10) des patients.  

 

Tableau I: Répartition des patients selon le motif de 

l’examen 

Motif d'examen * Effectif % 

Epigastralgies 43 82,7 

Syndrome dyspeptique 5 9,6 

Anémie 2 3,9 

Hoquet 2 3,9 

syndrome de reflux gastro œsophagien 2 3,9 

Hémorragie digestive 1 1,9 

Ictère 1 1,9 

Douleurs thoraciques 1 1,9 

Dysphagie  1 1,9 

*NB: Certains patients avaient plus d’un motif 

 

Un ulcère a été visualisé au niveau duodénal chez 11 

patients (21,1%), gastrique chez 3 patients soit 5,8% des 

cas.  La muqueuse gastrique était endoscopiquement 

normale dans 73,1% des cas au niveau de l’antre et 

76,9% des cas au niveau du fundus. Le tableau II 

présente la répartition des patients porteurs de GC à Hp 
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selon l’existence d’une gastropathie. La lésion de 

gastropathie la plus fréquente était l’érythéme. Au niveau 

histologique,  Helicobacter pylori était retrouvé au 

niveau antral et fundique dans 69,2% des cas. La 

localisation était uniquement antrale dans 23,1% des cas 

(n =21) et fundique dans 7,7% des cas (n = 7). 

L’intensité de l’infection à Helicobacter pylori (63,5% vs 

32,7%), de l’inflammation chronique (71,1% vs 40,4%), 

de l’atrophie gastrique (44,1% vs 3,8%), de l’activité 

(50% vs 0%) et des follicules lymphoïdes (59,6% versus 

11,5%)  était plus importante (modérée à sévère) au 

niveau antral comparée au niveau fundique.  

 

Tableau II : Répartition des patients en fonction de 

l’existence d’une gastropathie  

 Antre Fundus 

Gastropathie* Effectif % effectif % 

Muqueuse normale 38 73,1 40 76,9 

Erythème  5 9,6 7 13,5 

Erosions  4 7,7 1 1,9 

Nodules  2 3,9 0 0 

Purpura  2 3,9 2 3,9 

Reflux biliaire 5 9,6 5 9,6 

* : Certains malades avaient plus d’une lésion.  

 

Concernant les lésions pré cancéreuses gastriques, 

l’atrophie gastrique était absente respectivement au 

niveau antral et fundique chez 15,4%  et 38,5% des 

patients. La métaplasie  intestinale gastrique était dans 

3,8% des cas et uniquement au niveau antral.   

 

Tableau III :  lésions histologiques de la gastrite chronique 

à Helicobacter pylori selon la classification de Sydney  

Paramètre  Antre  Fundus  

Effectif  %  Effectif  %  

Helicobacter pylori 

Absente  4 7,7 12 32,1 

Légère  15 28,8 23 44,2 

Modérée  17 32,7 11 21,2 

sévère 16 30,8 6 11,5 

Inflammation chronique  

Absente  0 0 0 0 

Légère  11 21,2 19 36,5 

Modérée  22 42,3 16 30,8 

sévère 15 28,8 5 9,6 

Atrophie gastrique  

Absente  8 15,4 20 38,5 

Légère  17 32,7 18 34,6 

Modérée  22 42,3 2 3,8 

sévère 1 1,9 0 0 

Activité       

Absente  0 0 2 3,8 

Légère  22 42,3 32 61,5 

Modérée  13 25 6 11,5 

sévère 13 25 0 0 

Follicules lymphoïdes   

Absente  11 21,2% 2 3,8% 

Légère  6 11,5% 32 61,5% 

Modérée  16 30,8% 6 11,5% 

sévère 15 28,8% 0 0 

Métaplasie intestinale gastrique  

Absente  46 88,5% 40 76,9% 

Légère  1 1,9% 0 0 

Modérée  1 1,9% 0 0 

sévère 0 0 0 0 

DISCUSSION 

Dans notre étude réalisée en milieu endoscopique, la 

prévalence de Hp était de 57,8%, donnée également 

observée par Archampoing et al dans plusieurs régions 

d’Afrique noire [5]. Des prévalences plus élevées (75%) 

ou plus basses (35%)  avaient été également rapportées 

en Afrique noire [9, 10]. Dans une étude faite dans la 

même unité d’endoscopie digestive à Abidjan, Attia et al 

avait noté une prévalence de 74,5% [11]. Les UGD 

avaient une fréquence élevée   (21,1% duodénal et 5,8% 

gastrique).  Il est établi qu’en Afrique noire, Hp est le 

principal facteur étiologique des UGD [5, 8, 9]. Dans 

cette région, la prévalence des UGD en milieu 

endoscopique était de 7 à 17% dans des études récentes 

au Cameroun [12, 13] et au Nigéria   [9]. Selon plusieurs 

auteurs, cette prévalence en Afrique sub-saharienne était 

en diminution avec le temps [5, 12, 13]. Ces auteurs 

évoquent l’usage fréquent des antisécrétoires gastriques 

utilisés en automédication ou devant toute épigastralgie. 

Dans notre travail tous les patients sélectionnés avaient 

une GC à Hp ; dans les deux études camerounaises 

précitées cette fréquence variait de 50 à 69% [12, 13] 

pouvant expliquer cette différence. En 2000, Ijarotimi et 

al, au Nigéria ont noté une prévalence de l’ulcère 

duodénal comparable à nos chiffres (22,9%) en milieu 

endoscopique [14]. Selon arschampoing et al, il existait 

une hétérogénéité de prévalence de la maladie ulcéreuse 

gastroduodénale selon les régions en Afrique variant de 2 

à 19% pour les UD et de 1 à 9% pour les UG dans des 

populations non sélectionnées issues de milieu 

endoscopique [5]. Les épigastralgies sont un motif 

fréquent d’endoscopie digestive haute et un signe 

habituel de cette maladie [12, 15, 16]. Les données 

concernant le sexe des patients porteurs de lésions 

gastriques étaient divergentes, colligées à partir de 

patients admis en endoscopie digestive et non 

exclusivement chez des porteurs de GC à Hp [5, 12, 17, 

18, 19, 20]. Les patients de l’étude étaient des adultes  

jeunes (âge moyen de 43 ans), conformes à celui observé 

en Afrique noire chez les malades présentant des 

affections gastroduodénales liées à Hp [5, 12, 17 - 21]. 

Cela s’explique par la contamination précoce des 

patients dès l’enfance par voie féco-orale  liée au péril 

fécal. La prise d’alcool et de tabac observée chez certains 

patients pouvait avoir un effet additif sur les lésions 

endoscopiques gastriques [5,22]. Bien que la prise 

régulière de médicaments gastrotoxiques notamment les 

anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) est 

également incriminée dans certaines formes d’UGD à Hp 

négatif,  ce n’était pas le cas dans notre échantillon où 

tous les patients étaient positifs à Hp [22]. Mais la prise 

d’AINS est une cause classique d’hémorragie digestive 

ulcéreuse. Les facteurs de risque d’UGD, selon plusieurs 

auteurs, étaient en Afrique noire,  l’âge supérieur à 60 

ans, l’infection gastrique à Hp, le tabac, les AINS et la 

consommation d’alcool [5, 12]. Endoscopiquement, la 

muqueuse gastrique était normale dans les ¾ des cas bien 

que tous avaient une gastrite chronique à Hp. Le 

caractère normal de la muqueuse en endoscopie standard 

dans la majorité des cas est retrouvé dans plusieurs 

études faites en Afrique [5, 11]. L’endoscopie digestive 
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standard est un médiocre examen pour diagnostiquer une 

gastrite chronique car les lésions sont non spécifiques [8, 

23]. La gastropathie érythémateuse observée dans notre 

travail était également retrouvée en Afrique noire dans 

plusieurs études en milieu endoscopique gastrique [11, 

12]. En zone d’endémicité de Hp, la pratique des 

biopsies gastriques devraient être systématiques à la 

recherche outre de la bactérie, de lésions précancéreuses 

gastriques car les lésions endoscopiques étaient soit 

absentes, soit non spécifiques [8]. En effet, la majorité 

des patients dans notre étude avaient une gastrite 

chronique atrophique (84,6%), lésion qui avec la 

métaplasie intestinale gastrique (3,8%) est classée lésion 

précancéreuse [8, 23]. Cette fréquence très élevée de la 

gastrite atrophique s’expliquerait par le fait que seuls les 

patients porteurs de gastrite chronique à Hp étaient inclus 

alors que dans les autres études africaines en milieu 

endoscopique les patients n’étaient pas sélectionnés sur 

ce critère. Ainsi, elle était comparable à celle retrouvée 

par Ankouam et al dans une étude ayant inclus 

uniquement des patients porteurs de gastrite chronique 

antrale, bien que la proportion de MIG fût plus élevée 

(6,3%) [21]. Néanmoins, dans une étude faite par Attia et 

al dans le même service la fréquence de la MIG était de 

19% chez des malades non sélectionnées [11]. Selon 

Archamping et al, en milieu endoscopique, la prévalence 

de la GA  variait de 5 à 57% ; celle de la MIG de 9 à 

32% [5].  Ces résultats étaient hétérogènes. La fréquence 

du cancer gastrique dans ces régions variait selon 

Arschampoing et al de 3 à 35% [5]. Selon cet auteur, il 

existait une énigme africaine compte tenu des disparités 

entre la fréquence de Hp dans une zone géographique  et 

sa fréquence dans les lésions précancéreuses gastriques 

d’une part et d’autre part avec celle du cancer gastrique 

[5]. De nombreuses études sur des facteurs de virulence 

de la bactérie ainsi que des facteurs environnementaux 

sont réalisés pour comprendre cette disparité [5, 24]  

CONCLUSION 

Les UGD et l’atrophie gastrique  sont fréquents en cas de 

gastrite chronique à Hp. Les biopsies gastriques 

devraient être systématiques lors de toute gastroscopie 

même en cas de muqueuse gastrique normale à la 

recherche de lésions pré cancéreuses.  
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