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OBJECTIFS

|. Expliquer les meécanismes
physiopathologiques de la MUGD.

2. Poser le diagnostic de la MUGD a partir des
donnees cliniques et para cliniques.

3. Reconnaitre les formes compliquees de la
MUGD a partir des donnees cliniques et
para cliniques.

4. Planifier la prise en charge therapeutique de
la MUGD, dans ses differentes formes.



|. GENERALITES

1.1. Définition
_La MUGD est une affection chronique multifactorielle
JEvoluant spontanément par poussée

Iperte de substance gastrique ou duodénale amputant
la muqueuse, la sous muqueuse et la musculeuse limitée

profondeur par une réaction sclero-inflammatoire.
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|. GENERALITES

1.2. Intéret

OEpidémio : 2% population génerale(UG) et 7% (UD).
Mali: 9,59% des affect OGD, 33,8% des causes des HDH
Sikasso : 10,88% de I'ensemble des endoscopies DH
dPronostique : complications, canceérisation (UG)

0 Thérapeutique : PP, éradication HP, Chirurgie dans

les formes compliquees



|. GENERALITES

|.4. Physiopathologie

Régulation de la sécrétion
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|. GENERALITES

|.4. Physiopathologie | multifactorielle
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|. GENERALITES

~1.4. Physiopathologie

OHP :sa découverte en 1983 par Warren et Marshal a apporte

nouvel eclairage a la physiopathologie

Infection a H. Pylori
Gastrite aigué = Gastrite chronigue

75 %

Asymptomatique

Pathologies
_ Extradigestives
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ovepia e | [ETEEEEN | -
‘ {L‘.&lnl:er ‘ Lymphome gastrigue

guérie par |
éradication de H. pylori ‘ Ulckre gastrique du MALT

Eastrique ou
duodénal




1. GENERALITES
Méthodes de recherche d’HP

Tests usuels sur biopsies par gastroscopie
HAS-CNPHGE : A faire aprés 15 jours sans IPP

=N

-

Culture (agar)

GenoType® HelicoDR: Identifiction of H. pylori and its
i resistance to fluoroquinolones and clarithromycin
o

£F : Résistance
- ' clarlthromycme+++
e T T RS

Immuno-marquage Antibiogramme (E.test) Amplification génique (PCR)

*Méthodes non invasives :
test respiratoire a I'urée marquée au CI 3 (Heli-Kit) sérologie (IgG

anti Hp),ADN d’Hp dans la salive et les selles,Ag d’Hp dans les selles
\_ J




|. GENERALITES

|.5. Anatomie pathologique

OMacroscopie : perte de substance profonde
habituellement arrondie ou ovalaire =» musculeuse
=» bloc scléreux. Fond jaune beurre (Fibrine).
L'ulcere est entoure d’'un bourrelet rouge vif,
congestif.

ULCERE DE CRUVEILHIER: forme chronique evoluee



|. GENERALITES

|.5.Anatomie pathologique = = .
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dHistologie :
* fond sclero-inflammatoire avec bourgeon charnu
tres vascularise

- Aspect d’endarteérite fibreuse des arteres au contact

- Infiltrat inflammatoire (lymphocytes et PNN) de la

muqueuse peéri-ulcéreuse




2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non

complique de 'adulte

a.CDD:
Douleur ulcereuse typique 1/3 des cas

Syndrome douloureux atypique |/3 des cas



2. SIGNES

2.1.0D: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte
b. Etude clinique

-L’interrogatoire : Atcd
Anciennete
Compliance du patient au tt
Complications anteérieures
Prise d’AINS, Anticoagulants
Intoxication tabagique

-SG :absents a ce stade de la maladie



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique

-SF : douleur typique

‘D’intensite variable, souvent vive

‘De siege sus-ombilical, epigastrique ou plus
rarement d’un hypochondre

A type de crampe ou de faim douloureuse

-Continue, sans paroxysmes



2. SIGNES

2.1.0D: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique

-SF : douleur typique

* lrradiant parfois au dos en cas d'ulcere
bulbaire de siege posterieur

* Calmee par l'alimentation et/ou les anti-acides



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique

-SF : 02 signes (bien qu’inconstants)

‘Douleur rythmeée par 'alimentation, survenant apres un
intervalle libre de 2 a 4 H apres les repas

- Douleur périodique par poussées de | a 3 semaine(s)
entrecoupees de rémissions completes +/- longues.



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique

-SF: douleur atypique par:

-Siege

“Type,

-Intensite, hyperalgique ou au contraire
simple pesanteur epigastrique

‘L’absence de rythme post-prandial ou de

periodicité dans I'année



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique

-SP: (systématisation)

Ex normal

Parfois sensibilite du creux epigastrique a la
palpation.

TR: systématique.



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte

b. Etude clinique N
o o > astroscope : :
-S Para cliniques: Sl e/
HL”: I Y ( oesophage
e AR
. 4a) |-
FOGD :examen clef ,_/ | o
*Diagnostic (sensibilité 95%) y H'I 'I'r\f;ﬂtm
*Précise le siége i |
V 4 . T 4 I || I' !
*Recherche lesions associees Cardia _'b?g:ag%}j
*Pronostic (FORREST), e X )\
*Biopsies . F:i;: / )”



2. SIGNES

2.1.TD: ulcere bulbaire symptomatique non
compliqué de I'adulte

b. Etude clinique

-S Para cliniques:
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2. SIGNES

2.1.0D: ulcere bulbaire symptomatique non
complique de I'adulte
c. Evolution
-SansTt:
* cicatrisation spontanée en 4 sem ( 40 a /5% des cas).

-Evolution chronique par poussees
-Complications (1% de mortalite)

-Sous Tt:

-cicatrisation,

-Nrecidives (6% en d’éradication de 'HP vs 65%),

-\ complications.



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes asymptomatiques : sujets ages, diabetiques
-Formes hyperalgiques

> Tableau de perforation ulcéreuse

‘Douleur épigastrique intense et brutale

-Parfois, defense épigastrique

-ASP, TDM : absence de pneumopeéritoine

‘FOGD (l'insufflation peut aggraver la fuite)



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes topographiques:

JUG

> Siege surtout petite courbure, cardia, face
postérieure pré-pylorique et pylorique

»Risque de dégénérescence



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes topographiques:

JUD:

» Pointe du bulbe : face antérieure du bulbe sténose

»Post bulbaire : rechercher AINS, Zollinger

Ellison



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes selon le terrain:

» Enfant : ATCD Familiaux, complications fréquentes,
vomissement, dx abdo. Bulbe (7/1)

»>Sujet agé : causes iatrogenes +++

»Ulcere sur estomac opéré : anastomotique,
redouter Adeno K.



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :
»Sténose gastroduodénale:

AR
STAS
Vomissements, AEG,
syndrome orificiel BARYTE
ANTRE

Powr Bien comprendre les constquences d v stérose bypertrophigee du
pylone, voii qoelques images & transs baryté tel quil ¢tait encore grabiqué dans
s années 80




2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :

» Perforation:

Dx abdo, anxieux, agite
Péritonite :ventre en bois
Fievre si plus de 6H

~
h‘. - .y - -
i . s
) .
‘ o &
-
”
»
.
.

Figure n° 1. Pneumopéritoine. Thorax de
face, debout en expiration. Croissant
aerique sous-diaphragmatique droit. A
gauche une fine ligne aérique, arciforme est
visible sous la coupole (—).

Grosse tuberosité (1).

Angle colique gauche (2).




2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes compliquées :
cancer gastrique(ulcero-k)

AEG

G.TROISIER
HISTOLOGIE




2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :

Hémorragie digGSt : urgence médico-chirurgicale

CLASSIFICATION FORREST |

Stade la: Saignement en jet Stade Ib: Saignement en nappe



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :

Hémorragie digESt : urgence médico-chirurgicale
CLASSIFICATION FORREST 1

Stade lla Stade llb

Stade llc Taches
vx visible caillot adhérent Pigmentees



2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :

Hémorragie digESt : urgence médico-chirurgicale
CLASSIFICATION FORREST Ill: ulcere a fond propre




2. SIGNES

2.2. Formes cliniques
-Formes compliquées :
Hémorragie digest . urgence médico-chirurgicale

CLASSIFICATION
FORREST ET PRONOSTIC

Classificationde FORREST | Incidence Mortalité
(%) (%)

| saighementactif 18 11

lla vaisseau visible 17 11

lIb caillotadhérent 17 7

lic tache pigmenté 20 3

[l Fond propre 42 2




2. SIGNES

* 2.2. Formes cliniques

-Ulcere de DIEULAFOY : punctiforme,
superficiel, responsable d’'HD par saignement
arteriel.




2. SIGNES

2.2. Formes cliniques

-Formes étiologiques:

» Hp: Méthodes

»Zollinger Ellison: Nombres, siege, histologie

»Hyperparathyroidie, '’hypercalcémie 7 sécrétion
acide gastrique

» Aspirine et AINS: Anamnese, HP négatif

» Autres causes : chimiothérapie, radiothérapie,

ischemie muqueuse, IRC, pancreatite C alcoolique,

cirrhose .



3.DIAGNOSTIC

3.1. Diagnostic positif

-Clinique: Dx abdominale et caracteres, signes atypiques

-FOGD: perte de substance atteignant la musculeuse

‘Histologie: confirme le diagnostic
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3. DIAGNOSTIC

3.2. Diagnostic différentiel

»Devant des douleurs épigastriques:
<+~ Causes gastroduodénales :

v'Gastrite

v'Duodenite

v'Dyspepsie NU

v'Lymphome gastrique

<+~ Causes extra gastroduodénales :
v'Colique hepatique, TFI

v'Pancreatite aigue ou poussée aigue de PC
v'Douleurs coliques

v'SCA, Péricardite



3. DIAGNOSTIC

3.2. Diagnostic différentiel

-Devant une perte de substance a la FOGD
»QGastrite ou duodeénite érosive ou ulceree
»Lymphome

»Leésions aigues de stress

»>Maladie de CROHN

»Sarcoidose

> Tuberculose

»Amylose
»CMV



4. TRAITEMENT

4.1. Buts :

-Soulager les symptomes

-Cicatriser la lésion

-Eradication d’ H.pylori

-Prévenir et PEC les complications et les rechutes



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

>Regles hygiéno-diététiques :

-Arret de l'intoxication tabagique

Arrét si possible de I'aspirine et/ou des AINS,
Arret des anticoagulants

Aucune modification du mode de vie ou du régime
alimentaire n'est justifiée.



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

»Réanimation :
“*Sondes naso-gastrique, urinaire

“*Voie veineuse de gros calibre
\/ . .
**Remplissage vasculaire

“*Equilibre hydro électrolytique



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

>»Médicaments:

* Gastromag, Gastrokwal, Almax forte
< Sucralfate

< misoprostol

< Doxorubicine (adriamycine),

streptozocine (Zanosar), 5-Fu



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

> Médicaments:

*IPP : Oméprazole, Pantoprazole, Lansoprazole,

Rabeprazole, Esomeéprazole

anti-sécrétoires antagonistes irréversibles de
I’ATpase H+/K+ du pole apical des cellules pariétales

*Anti H2 : cimétidine, famotidine, Ranitidine
anti sécrétoires qui antagonisent de maniére réversible la

fixation de ’histamine sur les récepteurs histaminiques H2
des cellules pariétales



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

> Médicaments:

Amoxicilline: 1 g x 2 par jour
Clarithromycine: 500 mg x 2 par jour
Metronidazole 500 mg x 2 par jour

Tinidazole 400 mg x 2 par jour



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

» Médicaments:

Lévofloxacine: 500 mg /jour
Rifabutine: 150 mg x 2 par jour
Tetracycline 125 mg

sous citrate de bismuth 140 mg



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et

meéthodes:

» Médicaments:

—

Traitement de 10 jours |

Aprés e petit-déjeuner )
3 gél. PYLERA®, 1 gél. Oméprazole 20 mg

Aprés le déjeuner
3 gél. PYLERA®

Aprés le diner
3 gél. PYLERA®, 1 gél. Oméprazole 20 mg

Au moment du coucher

i v P
(e preférence avec un encas)

3 gél. PYLERA®

A aValer avecun grand verre d eau (250 ml)

P—-—"*

_PYLERA

-__-.g;-:;_'- , CAPSULES

bismuth subrate potassium,
metronidazole, tetracycling HCI

Contre indications

v Femmes enceintes/allaitement

v’ Insuffisance rénale ou
hépatique
v Allergie

Effets indésirables
v Coloration des selles en noir
v Photosensibilité

v Douleurs abdominales
v’ Alcool
v’ Interactions




4. TRAITEMENT

¢ 4.2. Moyens et méthodes:
> Médicaments:

> Abandonnée >

> Abandonnée>

ssTritherapie

“*Quadrithérapie concomitante

IPP double dose, Amoxi 29, Flagyl 1g,
Clarithromycine 1g pendant 14jours



4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

- Traitement endoscopique:
»Clip
»>|njections sclérosantes

» Electrocoagulation

> Dilatation




4. TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

- Traitement chirurgical:

)

i
N4

» Gastrectomie réglée

»Vagotomies

»Suture avec ou sans excision, Jéjunostomies



4. TRAITEMENT

Pourquoi une stratégie encourageant I’étude de la
sensibilité aux antibiotiques avant le premier traitement ?

Pour préserver I'efficacité des antibiotiques

Pour réduire le nombre d’antibiotiques (IPP+2 AB) et la durée du
traitement

En raison de données probantes de meilleure efficacité du
traitement guidé
— Trithérapie guidée supérieure a trithérapie empirique dans 2 méta-
analyses (RR=1,16, 1C95 1,10-1,23
— Eradication > 90% (IPP + amoxicilline + clarithromycine, 10j)

Obstacles a surmonter
Nombre faible de laboratoires réalisant en routine la culture et
'antibiogramme
Remboursement uniqguement de la culture et non de la PCR

(résistance clarithromycine, == Iévofloxacine)
Démarche en cours pour le remboursement de la PCR
(automatisable, peu colteuse, pas de milieu de transport)




4. TRAITEMENT

4.3. Indications
4.3.1 Ulcére non compliqué :

mesures hygiéno-diététiques
>si Hp+ :
*éradication

*puis poursuivre anti sécrétoire pour totale de 3 a 4
sem(UD)ou de 5 a 6 sem(UG)

*controle endoscopique+tbiopsies si UG

*dans tous les cas veérifier I’éradication



TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

Médicaments: R =
17-20 mars 2022  Palals des congrds de Paris .

=
=

-
=
=
=
ey
-

/ QUADRITHERAPIE BISMIUTHEE : 10 jours \

3 gélules de Pylera™ 4 fois/jour (aprés le repas du matin, du midi, du soir et au coucher)
et Oméprazole 20 mg matin et soir

Chogue gélule de Pylera®™ contient : 140 mg de sous citrate de bismuth, 125 mg de
meétrenidazole, 125 mg de tétracycline

Prendre le Pylero™ gpres le repos, ovec un grand verre d’eocu ( ou coucher)
Prevenir le potient des effets secondoires ! selles noires- diorrhées, dysgueusie {goit
meéetalliigue), longue noire et effet ontobuse (éviter consommotion d’olcool ++)

K TRAITEMENT CONCOMITANT : 14 jours \

Amoxicilline 1gr : matin et soir
Metronidazole SO0 mg : matin et soir
Clarithromycine 500 mg : matin et soir

IPP* : matin et soir
Prévenirie potient des effets secondaires: troubles digestifs, réactions cutandes, effet ontobuse
Kﬁié ou métronidazoie): gviter consommation d'cicool ++ )
9

i IPP*

Esoméprazole 40 mg matin et soir ou Rabéprazole : 20 mg matin et soir

& *seuls ces 2 IPP ont été retenus pour le trsitement d'éradication -




TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:

Médicaments: .=
17-20 mars 2022  Palals des congrds de Paris .

TRAITEMENT ORIENTE par les données de I'antibiogramme oude la PCR; A privilégler ++

1ére ligne

Traitement orienté par résultats culture ou PCR

Souche Clari S : Amoxicifline* 1gr x2/} + Clarithromycine 500 mg x2/} + IPP x 2/j pendant 14 jours

Souche Clari R Quinolone S : Amoxicilline* 1gr x 2/} + Lévofloxacine 500 mg x 2/j+ IPP x2/j pendant 14 jours
Souche Clari Ret quinolone R (ou nontestée): Amoxicilline* 1gr x 2/} + Métronidazole 500 mg x 2/j + IPP x 2/
pendant 14 jours ou Quadrithérapie bismuthée 10 jours (+4)

2'™ ligne

Quadrithérapie bismuthée 10 jours si nonutilisée en ligne 1 / sinon voir 3™ ligne

3" ligne

Le recours  une nouvelle endoscopie pour nouvelle culture ou PCR est souhaitable (discutable si souche
initiale sensible aux quinolones et non utilisée en ligne 1)

Souche Clari § : Amoxicilline* 1gr x3/j + Clarithromycine 500 mg x2/j + IPP x 2/} pendant 14 jours

Souche Clari Ret quinolone S : Amoxicilline® 1gr x 3/} 4 Lévofloxacine 500 mg x 2/+ IPP x2/j pendant 14 jours
Souche Cari Ret quinolone R {ou nontestée): AvisExpert souhaitable : RCP GEFH




TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:
Médicaments:

o

17-20 mars 2022 Palals des congrds de Paris |

TRAITEMENT EMPIRIQUE - Sujet NON allergique a la pénicilline

1*¢ligne | Quadrithérapie bismuthée 10 jours
ou
Traitement concomitant : 14 jours

2™ligne | Combinaison non utilisée en 1¥* ligne / mais privilégier un traitement orienté (cf. 3™ ligne)

3™ ligne | Traitement orienté par culture ou PCR : ne tenir compte que des résistances a la clarithromycine et aux
quinolones, Ia résistance au métronidazole ne devant pas étre normalement rendue compte tenu de sa faible
pertinence clinique)

Souche Clari S : Amoxicilline* 1gr x 3/j + Clarithromycine 500 mg x 2/j + IPP x 2/j pendant 14 jours

Souche Clari R et Quinolone S : Amoxicilline* 1gr x 3/ *+ Lévofloxacine 500 mg x 2/j+ IPP x2/j pdt 14 jours
Souche Clari R et Quinolone R (ou nontestée): avis Expert souhaitable : RCP GEFH

* Sur des données pharmacologiques, la prescription d’Amoxicilline devrait étre de 50 mg/kg/j en 3-4 prises/j,
soit au minimum 1gr x 3/j. Cette prescription recommandée, apparait indispensable dés la 2°™ ligne.



TRAITEMENT

4.2. Moyens et méthodes:
Médicaments:

TRATEMENTEMPIRIQUE - ult ALERGIQUE  f péicing

1*lime | Quadrithéraple Bismuthée 10 jours

1% fine | Prvigler untraitement orente par un antibiogramme ou e 2 PCR 444
Souche ClartS Quinolone S : Clrthromcine 500 mg x 2/ évofloxacing 500 mgx2/j4 PP x2/{ pet 14 jours
Souche Cari R avis Expert souaitable: RCP GEFH

3% fine | Tratement mpérativement orlentépar résultat antbiogramme ou PCR
AvisExpert souhattable RCP GEFH




Traitement
Apreés avoir donné un traitement d’éradication

*90% d’efficacité= 10 % d’échec

Le CONTROLE d’éradication est SYSTEMATIQUE!

*Par TEST RESPIRATOIRE, JAMAIS PAR SEROLOGIE !

*L’éradication est* DEFINITIVE” [suivi microbiologique inutile

circulation sanguine expiration

TEST RESPIRATOIRE

Uréase de
H. pylori

mesurés

l

Mesure proportion

HC/HC

|

> 4%
INFECTION
H. pylori




Traitement
Apreés avoir donné un traitement d’éradication

es 5% de patients avec stade OLGA/OLGIM IllI-IV nécessitent une

: Gastrite
Gastrite . DBG en DHG en DBG ou
: chronique
chronique ou : muqueuse muqueuse DHG sur
extensive ou Ml -
Ml antrale : plane plane |ésion
diffuse
Pas de Surveillance a Surveillance a || Surveillance a Résection
surveillance 3ans lan 36 mois endoscopique

ou chirurgie




4. TRAITEMENT

4.3. Indications

4.3.1 Ulcére non compliqué :
* mesures hygiéno-diététiques
> si Hp-:
tt anti-sécrétoire d’attaque :
4 - 6 sem si UD relayé d’un tt d’entretien
4-6 sem si UG suivi d’'un controle endoscopique :
Cicatrisation : pas de traitement anti-sécrétoire d'entretien.

Absence de cicatrisation : prolonger le traitement de durée égale

Si échec malgré une bonne observance : chirurgie.



4. TRAITEMENT

4.3. Indications
4.3.2. Ulcere compliqué :

»Sténose pyloro duodénale :
Aspiration,

Reequilibration hydro electrolytique,
IPP, éradication d’Hp,
Traitement endoscopique

Chirurgie



4. TRAITEMENT

4.3. Indications

4.3.2. Ulcére compliqué :

»Hémorragie digestive :

IPP (80 mg en bolus puis 8 mg/H pendant 72H),
fer, transfusion,

Traitement endoscopique

Traitement chirurgical en cas d’échec



4. TRAITEMENT

4.3. Indications

4.3.2. Ulcere compliqué :

> Perforation :

Reanimation

Traitement chirurgical

ATB, IPP



4. TRAITEMENT

4.3. Indications

4.3.2. Ulcere compliqué :
»Adeno K

chirurgie, Chimiotherapie et RxThérapie

-




4. TRAITEMENT

4.3. Indications

4.3.3. Zollinger Ellison :

IPP

Chirurgie
Chimiotherapie
Radiotherapie



CONCLUSION

- MUGD : affection chronique

- Le role de FHp reconnu, ce germe a modifie
la conception de la maladie

- FOGD + biopsies est la clé du diagnostic
- La culture et PATB = guider le ttt

- Les IPP ont ameliore le pronostic,
complications devenues plus rares

- Les indications operatoires ont +/- disparu
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