
Introduction

La gastrite chronique (GC) est une pathologie fré-
quente et Helicobacter pylori (H .p y l o r i) en est le

principal agent étiologique (10). Les liens entre la GC à
H .p y l o r i, les ulcères gastro-duodénaux (UGD) et cer-

tains cancers gastriques (adénocarcinomes et lymphomes
gastriques de MALT) sont bien établis actuellement (3, 6,
10, 12).
Le but de notre étude était de préciser les aspects cli-
niques, endoscopiques et histologiques de la GC à
H . p y l o r i chez le Noir africain.

Aspects cliniques, endoscopiques et histologiques
des gastrites chroniques à Helicobacter pylori en
Côte d’Ivoire : étude de 102 patients.

Summary: Clinical,endoscopical and histological aspects of Helicobacter pylori in Côte d’Ivoire:
study of 102 cases.

B a c k g r o u n d : Helicobacter pylori (H. pylori) is the most frequent aetiological factor of chronic gastritis
(CG). The relationship between H. pylori gastritis, gastro-duodenal ulcer and some gastric can -
cers (adenocarcinoma, gastric MALT lymphoma) has now been proven.
Aim: Describe clinical, endoscopical and histological aspects of H. pylori gastritis in Côte d’Ivoire.
Methods: retrospective analysis of 1960 gastroscopy reports carry out between January 1994 and
December 1995. Analysis of clinical and gastric histological results in 137 patients. 
Findings: Among 137 patients with gastric biopsy, 102 had H. pylori gastritis (68 men, 38 women,
mean age: 39.3 years) and 35 had chemical gastritis. Epigastric pain was the most frequent symp -
tom. The mucosa was frequently erythematous or exsudative at endoscopy. Histological anomalies
were located in the antrum, the fundus or generalised, respectively in 33.3%, 25.5% and 41.2% of
cases. Mild atrophic CG was more frequent in various locations. Gastritis activity was present in
81.4%, intestinal metaplasia in 18.6% and follicular lymphoid hyperplasia in 36.3% of cases.
Conclusion: Clinical and endoscopical aspects of H. pylori gastritis did not present any particulari -
ties. Fundic gastritis without antral localisation was not unusual. This situation could be the result
of antibiotic and gastric acid secretion inhibitor treatments.

Résumé :

Généralités, objectif : Helicobacter pylori (H. pylori) est le facteur étiologique le plus fréquent des
gastrites chroniques (GC). Les liens entre la GC à H. pylori, les ulcères gastro-duodénaux (UGD) et
certains cancers gastriques (adénocarcinomes et lymphomes gastriques de MALT) sont bien établis
actuellement. Le but de cette étude était de préciser les aspects cliniques, endoscopiques et histo -
logiques de la GC à H. pylori en milieu ivoirien.
Méthodes: Analyse rétrospective de 1960 compte-rendus d’endoscopie digestive haute, réalisés de
janvier 1994 à décembre 1995. Recueil des données cliniques et des résultats histologiques des
biopsies réalisées chez 137 patients.
Résultats: Cent trente-sept patients ont eu des biopsies gastriques. Cent deux patients avaient une
GC à H. pylori (68 hommes, 34 femmes, âge moyen de 39.3 ans) et 35 une gastrite réactionnelle.
L’épigastralgie était le motif d’examen le plus fréquent chez ces 102 patients et la gastropathie éry -
thémateuse la plus fréquemment observée au cours de l’endoscopie. Les lésions histologiques
étaient antrales dans 33.3 % des cas, fundiques dans 25.5 % des cas et diffuses dans 41.2 %. La
GC atrophique légère était plus fréquente quel que soit le siège; l’activité de la gastrite, la méta -
plasie intestinale et l’hyperplasie folliculaire lymphoïde étaient présentes respectivement dans
81.4 %, 18.6 % et 36.3 % des cas.
Conclusion: Les aspects cliniques et endoscopiques de GC à H. pylori sont sans particularités. La gas -
trite folliculaire active est retrouvée dans plus d’un tiers des cas. La localisation fundique isolée n’est
pas rare et résulte probablement de la modification de l’histoire naturelle de l’infection par la prise
d’antibiotiques et d’antisécrétoires.
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Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective menée dans l’unité d’en-
doscopie digestive du CHU de Yopougon, à partir des

re g i s t res d’endoscopies et des résultats histologiques des biop-
sies gastriques.
Durant une période de 2 ans (janvier 1994-décembre 1995),
1960 endoscopies digestives hautes ont été réalisées et 347 cas
d’aspect de gastropathie ou “gastrite endoscopique” ont été
notés. Des biopsies gastriques antrales et fundiques ont été
effectuées chez 137 patients ayant une gastropathie, pour un
diagnostic histologique après coloration par l’hématéine éosine
et le Giemsa modifié. Le diagnostic de GC à H .p y l o r i a été posé
chez 102 d’entre eux (74,5 %) et celui de gastrite réaction-
nelle ou chimique liée au reflux biliaire ou à la prise d’anti-
i n f l a m m a t o i res non stéroïdiens (AINS) chez les 35 autre s
(25,5 %).
Pour chacun des 102 patients, ont été précisés l’âge, le sexe, le
motif de l’examen, les aspects endoscopiques et histologiques
de la G.C. à H.pylori.

Résultats

No s 102 patients se répartissaient en 68 hommes et 34
femmes dont l’âge variait de 24 à 77 ans avec une

moyenne de 39,3 ans. L’épigastralgie était le motif d’examen
le plus fréquent (66 patients : 64,7 %), suivie des douleurs
abdominales mal systématisées (16 patients: 15,7 %), d’hé-
matémèse et/ou méléna (12 patients: 11,8%), du bilan d’une
h y p e rtension portale (5 patients : 4,9 %) et d’un syndro m e
dyspeptique (3 patients : 2,9 %).
La gastropathie érythémateuse et/ou exsudative était la lésion
endoscopique la plus fréquente (tableau I). Les lésions étaient
antrales dans 46% des cas, fundiques dans 39,7 % des cas et
antro-fundiques dans 14,3% des cas. Aucun signe endosco-
pique d’hypertension portale n’a été observé chez nos 1 0 2
patients. Au plan histologique, 34 des 102 patients (33,3 %)
avaient une GC antrale, 42 (41,2 %) une pangastrite chro-
nique et 26 (25,5 %) une GC fundique (tableau II). La gastrite
s u p e rficielle (28 patients : 27,5 %) et la GC atrophique légère
(49 patients : 48 %) étaient plus fréquentes quel que soit le
siège (tableau II). L’activité de la gastrite était présente chez
83 patients (81,4 %), la métaplasie chez 19 patients (18,6 %)
et l’aspect folliculaire chez 37 patients (36,3 %) (tableau III).
La gastrite folliculaire était absente chez tous les patients qui
avaient une GC superficielle ou une GC atrophique sévère. La
fréquence de la métaplasie intestinale était pro p o rt i o n n e l l e
au degré d’atrophie glandulaire. Aucun cas de gastrite lym-
phocytaire n’a été observé chez nos patients.

Discussion

La prévalence de la GC à H .p y l o r i n’a pu être précisée dans
n o t re étude en raison du biais de sélection de nos patients.

En effet, les biopsies gastriques n’ont été effectuées que chez
les patients qui avaient des lésions de “gastrite endoscopique”,
ce qui exclut les cas de GC à H.pylori avec muqueuse endo-
scopique normale. Néanmoins, nous pouvons dire que
H.pylori représente le facteur étiologique le plus fréquent de
nos GC histologiquement prouvées (74,5 %), à l’instar des
données de la littérature (3, 6, 10). Les données d’épidémio-
logie descriptive et clinique (âge, sexe, motif de l’endoscopie)
n’avaient aucune particularité chez nos patients. En re v a n c h e ,
les aspects histo-endoscopiques étaient assez originaux.
Le reflux biliaire endoscopique a été noté dans 18,6 % des
cas (19 patients sur 102) sans gastrite chimique à l’histologie.
Par ailleurs, la gastrite chimique a été observée chez 35 des 137
patients (25,6 %) qui n’avaient pas de GC à H .p y l o r i. Ces
résultats prouvent qu’il n’y a pas de parallélisme entre l’en-
doscopie et l’histologie, car un reflux biliaire vu au cours de
l’endoscopie n’est pas nécessairement responsable des lésions
observées.
Cependant, dans une étude qui avait pour objectif de préci-
ser les rapports entre la gastrite chimique et la gastrite infec-
tieuse à H .p y l o r i chez 98 patients utilisateurs chro n i q u e s
d ’ a n t i - i n f l a m m a t o i res non stéroïdiens (AINS), EL- ZI M A I T Y e t
al. (7) ont montré que les images les plus caractéristiques de
la gastrite chimique (hyperplasie des fibres musculaires lisses
du chorion et hyperplasie fovéolaire) décrites par DIXON et
WYATT (5, 15) étaient le plus souvent masquées par celles de
l’infection à H .p y l o r i fréquemment associée. Le diagnostic
histologique de gastrite chimique (ou réactionnelle) étant le
même, quel que soit le facteur étiologique (alcool, AINS ou
reflux biliaire), nous pouvons supposer qu’il a été ainsi
méconnu chez certains de nos 102 patients, alors qu’il était plus
aisé chez les patients H. pylori négatifs (35 patients sur 137).
Un peu plus du quart de nos patients avaient une GC fundique
isolée. H.pylori est le principal agent des GC (3, 6, 10). Ces
GC à H .p y l o r i ( 9 0 % des GC) sont de type B, avec une atteinte
constante de l’antre et une atteinte variable du fundus telle
qu’elle est définie dans la classification de ST R I C K L A N D e t
MA C K AY (13). Initialement, on a cru que la GC à H .p y l o r i
était une maladie essentiellement antrale, n’atteignant que
rarement le fundus, et ne s’accompagnant que très rarement
d’une atrophie gastrique importante. Il s’avère, en fait, que
l’atteinte fundique est très fréquente au cours de la G.C. à
H .p y l o r i, l ’ a t rophie de la muqueuse sécrétrice d’acide et de

Tableau I.

Aspects endoscopiques de la muqueuse gastrique chez nos102 patients.
Endoscopic aspects of gastric mucus in our 102patients.

gastropathie effectif* %
erythémateuse et/ou exudative 43 42,2
avec reflux biliaire 19 18,6
hémorragique 18 17,6
avec “atrophie muqueuse” 13 12,7
à gros plis 12 11,8
érosive 11 10,8
nodulaire 10 9,8

* un même patient peut avoir plusieurs types de lésions associées

Tableau II.

Tableau III.

Aspects histologiques de la gastrite chronique chez nos 102 patients
(topographie, atrophie glandulaire).

Histological aspects of chronic gastritis in our 102 patients
(topography, glandular atrophy).

degré d’atrophie
siège de la gastrite chronique

glandulaire antral et fundique antral fundique total
nb % nb % nb % nb %

gastrite superficielle 11 32,4 9 21,4 8 30,8 28 27,5
GCA* légère 13 38,2 22 52,4 14 53,9 49 48
GCA modérée 10 29,4 7 16,7 4 15,3 21 20,6
GCA sévère 0 0 4 9,5 0 0 4 3,9
total 34 100 42 100 26 100 102 100

* GCA =gastrite chronique atrophique

Aspects histologiques de la gastrite chronique chez nos 102 patients
(activité,métaplasie intestinale, gastrite folliculaire).

Histological aspects of chronic gastritis in our 102 patients
(activity, intestinal metaplasia, follicular gastritis).

absente présente
n % n %

activité de la gastrite 19 18,6 83 81,4
métaplasie intestinale 83 81,4 19 18,6
gastrite folliculaire 65 63,7 37 36,3



Gastrites chroniques à Helicobacter pylori en Côte d’Ivoire

p e psine est bien le terme de cette évolution, les patients voyant
alors pratiquement disparaître le risque d’UGD alors qu’aug-
mente le risque de cancer gastrique (8, 9). Certains travaux ont
montré que l’évolution spontanée de la GC à H.pylori était
modifiée par les traitements antisécrétoire s : KU I P E R S et al.
(11) ont montré qu’il y avait une migration de la GC de l’antre
vers le fundus chez des patients infectés par H.pylori traités
par des inhibiteurs de la pompe à pro t o n; sur 36 patients trai-
tés pendant 8 semaines par 40 mg d’oméprazole, 10 étaient H .
p y l o r i négatifs et 26 H .p y l o r i positifs (biopsies antrales et fun-
diques). Chez les patients H .p y l o r i négatifs, il n’y avait pas de
modification du score de gastrite après traitement. Par contre ,
chez la majorité des patients H .p y l o r i positifs, les scores de GC
et d’infection à H .p y l o r i diminuaient dans l’antre alors qu’ils
augmentaient dans le fundus. L’étude de VIGNERI et al. (14)
montrait que, chez 32 patients traités pendant 18 mois par
l’oméprazole, après une clairance passagère d’H.pylori dans
l ’ a n t re contemporaine d’une augmentation des bactéries dans
le fundus, celles-ci redevenaient nombreuses dans tout l’es-
tomac, avec une aggravation du score de la GC, aussi bien
dans l’antre que dans le fundus.
Nos 26 cas de GC fundique à H.pylori trouvent vraisembla-
blement leur explication dans les faits sus-cités. Dans notre
contexte, 1 à 2 patients sur 4 prennent des antisécrétoire s ,
v o i re des antibiotiques, bien avant la réalisation de l’endo-
scopie, entraînant ainsi une clairance antrale transitoire de la
bactérie. L’infection à H.pylori peut être ainsi méconnue au
moment de l’examen endoscopique si les biopsies sont effec-
tuées uniquement dans l’antre.
La métaplasie intestinale à partir de laquelle peut se dévelop-
per un adénocarcinome gastrique a été re t rouvée dans 18,6 %
des cas dans notre étude. La prévalence de cette lésion était pro-
p o rtionnelle au degré d’atrophie glandulaire. La GC atro-
phique légère était la lésion la plus fréquente (48 %), suivie de
la GC superficielle (27,5 %) et de la GC atrophique modérée
(20,6 %). La GC atrophique sévère, au cours de laquelle la
métaplasie intestinale est la plus fréquente, n’a représenté que
3,9 % de notre échantillon.
Le taux de 36,3 % de la gastrite folliculaire dans notre série
paraît surprenant au vu des données de la littérature qui font
de la “GC folliculaire active” un marqueur spécifique et fré-
quent de l’infection à H.pylori (8, 10). Nos résultats doivent
cependant être nuancés. En effet, si la présence d’une méta-
plasie intestinale, le degré d’atrophie glandulaire et l’activité
de la GC ont toujours été précisés, ce ne fut pas toujours le
cas pour l’existence ou non d’une hyperplasie lymphoïde fol-
l i c u l a i re. Dans une étude réalisée en Côte d’Ivoire de juin 1 9 8 8
à août 1989, sur une série de 277 patients sélectionnés de façon
randomisée dans une unité d’endoscopie digestive, DI O M A N D É

et al. (4) avaient trouvé une GC et une infection à H.pylori
(avec ou sans GC) respectivement chez 89 % et 91,3 % des
patients. Toutes les GC actives s’accompagnaient de la présence
d ’H .p y l o r i qui était absent dans les rares cas de GC inactives.
L’existence ou non de follicules lymphoïdes n’avait pas été
précisée dans cette étude. Dans une étude prospective d’un an
que nous avons menée sur la GC à H.pylori chez l’ulcéreux
gastro-duodénal en Côte d’Ivoire (1), nous avons trouvé un

taux de GC, d’H.pylori et de gastrite folliculaire respective-
ment de 100 %, 92,2 % et 92,2 %.
Il est donc souhaitable d’appliquer systématiquement le “Syd-
ney system” (2) au cours de l’examen histologique des biop-
sies gastriques pour avoir des informations précises, en
p a rticulier pour les variables histologiques graduables de la GC
à H.pylori. Ceci permettrait de suspecter une gastrite infec-
tieuse à H .p y l o r i avec clairance du germe devant toute gastrite
f o l l i c u l a i re (active ou non) sans H .p y l o r i, surtout s’il existe une
notion de prise récente d’antibiotiques ou d’antisécrétoire s
avant l’endoscopie; cette situation est loin d’être exception-
nelle ces dernières années chez nos patients vus en endosco-
pie pour épigastralgies.
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