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La définition de la gastrite est histologique car aucun signe clinique, radiologique, 

endoscopique et/ou sécrétoire ne semble être spécifique de l’affection. Il s’agit d’une 

inflammation du chorion associée à des degrés divers d’atrophie glandulaire et d’altération de 

l’épithélium de revêtement des cryptes. 
 

Les gastrites, dont la fréquence est loin d’être négligeable chez l’enfant, sont bien 

souvent ignorées des pédiatres et peu mentionnées dans les traités classiques de gastro-

entérologie pédiatrique. [1] 
 

Elles font depuis les années 90 un regain d’intérêt grâce aux perfectionnements des 

techniques d’exploitation et d’identification d’un nouvel agent infectieux : Helicobacter pylori 

(H.pylori) qui a modifié l’approche étiologique de la gastrite. Cette bactérie semble avoir des 

rapports étroits avec la gastrite chronique et l’ulcère gastro-duodénal. [1] [2] 
 

Ce terme de gastrite, qui désigne une inflammation de la muqueuse gastrique, recouvre 

des affections diverses dans leurs circonstances de survenue, leurs causes et leurs évolutions. 
 

La plupart des connaissances sur la gastrite chronique et l’infection à H. pylori 

proviennent des études sur des adultes. Les premières séries documentées chez l’enfant sont 

apparues en 1986 [3], et bien que la gastrite chronique soit très rare chez l’enfant, l’infection à 

H. pylori est rapidement apparue comme une question pédiatrique importante, d’autant plus que 

l’absence de facteurs gastro-toxiques chez l’enfant rend l’étude de l’infection plus simple en 

pédiatrie.[3] 
 

Les gastrites sont en général peu ou pas symptomatiques ; et s’il existe des symptômes, 

ceux-ci sont habituellement peu spécifiques. 
 

Le diagnostic de gastrite repose sur l’endoscopie digestive haute avec multiples biopsies. 
 

Nous avons abordé dans ce travail les différents aspects des gastrites chez l’enfant en 

insistant sur les gastrites à H. pylori, à travers une série de 214 cas, pris en charge au service de 

pédiatrie B du CHU Mohamed VI de Marrakech, sur une période de 3 ans et 2 mois. 
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Les objectifs de ce travail sont : 

- Décrire le profil épidémiologique, clinique, endoscopique et évolutif des gastrites 

chez l’enfant. 

- Rechercher une éventuelle relation entre l’aspect endoscopique et l’étiologie de la 

gastrite. 

- Rapporter les différentes options thérapeutiques. 
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I. 
 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective étalée sur une période de 3 ans et 2 mois, 

entre janvier 2010 et Février 2013, à propos de 214 cas de gastrite chez l’enfant, colligés à 

l’unité d’endoscopie digestive au service de pédiatrie B du CHU Mohamed VI de Marrakech. 

 

Patients : 

II. 
 

Méthodes : 

1. 
 

Notre étude a inclus tout patient âgé de moins de 16 ans, des 2 sexes, ayant bénéficié 

d'une endoscopie digestive tous motifs confondus, avec biopsies antrale et fundique, et 

présentant une gastrite à l’examen anatomo-pathologique. 

Les gastrites ont été classées selon le système de Sydney actualisé qui évalue les 

paramètres suivants : 

Critères d’inclusion : 

- L’inflammation, recherchée par la présence de monocytes et de lymphocytes, est 

classée en 4 grades : absente, minime, modérée, sévère. 

- L’activité, évaluée par la présence de polynucléaires neutrophiles, est classée en 4 

grades : absente, minime, modérée, sévère. 

- L’atrophie, jugée sur le degré de l’atteinte des structures glandulaires, est classée en 

4 grades : absente, minime, modérée, sévère. 

- La métaplasie intestinale est classée en 4 grades : absente, minime, modérée, sévère. 

- L’infection à H. pylori est aussi classée en 4 grades : absente, minime, modérée, 

sévère. 

 

2. 
 

On a exclus de notre étude tout patient ayant reçu un traitement par IPP, par anti-H2 ou 

par antibiotiques dans les 4 semaines précédant la réalisation de la fibroscopie. 

Critères d’exclusion : 
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Les gastrites caustiques ont été aussi exclues de cette étude. 

 

3. 
 

Notre étude s'est basée sur l'analyse du registre de l’endoscopie digestive haute des 

patients qui ont été hospitalisés ou vu en ambulatoire au service de pédiatrie B du CHU 

Mohamed VI. 

 

Collecte de données : 

4. 
 

Le recueil des données a été réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation qui comportait les 

rubriques suivantes : 

Fiche d’exploitation : 

 Les données épidémiologiques 

 Les signes fonctionnels 

 Résultats de l’endoscopie digestive haute 

 Résultats de la biopsie gastrique 

 Principes de la prise en charge 

 Evolution 

 

5. 
 

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word XP et celle des 

graphiques sur le logiciel Excel XP. 

 

 

 

 

 

 

Analyse des données : 
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I. Répartition selon les données épidémiologiques : 
 

1. Répartition selon l’âge : 
 

La moyenne d’âge des patients inclus dans notre étude était de 7 ans et demi avec des 

extrêmes allant de 7 jours à 15 ans. 
 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge 

 

• Moyenne d’âge selon la présence d’H. pylori 
 

Tableau I : Moyenne d’âge selon la présence ou non de l’H. pylori 

 Hp+   Hp- 
Moyenne d’âge 10 ans 7 ans et demi 

 

2. Répartition selon le sexe : 
 

L’étude de la répartition par sexe a trouvé que 108 patients étaient de sexe masculin,  

soit 50,5 %  des cas, contre 49,5% de sexe féminin (106 cas). Le sexe ratio était de 1. 
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Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe 

 

• Répartition des sexes selon la présence de l’H. pylori : 
 

Tableau II : Répartition des sexes selon la présence ou non de l’H. pylori 

Hp+ Hp- 
Filles Garçons Filles Garçons 
92 73 14 35 

 

3. Répartition selon le milieu : 
 

153 de nos patients sont issus du milieu rural (71,5%), contre 61 enfants provenant du 

milieu urbain. 

 
Figure 3 : Répartition selon le milieu de provenance 

 

4. Répartition selon le niveau socio-économique : 
 

La plupart de nos patients (environ 83%) sont issus de familles de bas niveau socio-

économique, le reste (17%) est issu de familles de moyen niveau socio-économique. 
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II. Répartition selon le motif de réalisation de l’endoscopie: 
 

Le symptôme prédominant étaient les vomissements, présents chez 121 enfants (57% des 

cas), dont 36 présentaient des hématémèses (17% des cas). Les épigastralgies récurrentes ont 

été trouvées chez 115 patients (54% des cas), alors que les douleurs abdominales d’autre siège 

n’ont été présentes que dans 36 cas (17% des cas). Les maelena ont été présentes chez 16 

enfants (8%) et les dyspepsies chez 26 patients (12%). Enfin, 43 patients avaient bénéficié d’une 

endoscopie digestive haute devant un retard staturo-pondéral à la recherche d’une maladie 

cœliaque (20%), et 23 enfants devant une anémie résistante au traitement martial (11%). 
 

 
Figure 4 : Répartition selon le motif de réalisation de l’endoscopie 

 

Concernant les gastrites Hp+, les épigastralgies étaient le symptôme prédominant, ils ont 

été présentes chez 99 enfants (60% des patients Hp+), suivies par les vomissements, trouvés 

chez 92 patients (56%) dont 26 présentaient des hématémèses (16%). 33 patients avaient un 

Retard staturo-pondéral (20%) et 26 souffraient de dyspepsie (16%). Enfin, seulement 20 enfants 

avaient une anémie résistante au traitement martial (12%), 16 des douleurs abdominales d’autre 

siège (10%) et 10 des maelena (6%). 
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Tableau III : Répartition des symptômes selon la présence ou non de l’Helicobacter pylori 

 Patients Hp+ 
n=165 

Patients Hp- 
n=49 

Epigastralgies 99 (60%) 16 (33%) 
Vomissements 92 (56%) 29 (60%) 
Hématémèses 26 (16%) 10 (20%) 
RSP 33 (20%) 10 (20%) 
Dyspepsie 26 (16%) 0 
Anémie résistante au traitement martial 20 (12%) 3 (6%) 
Dlrs Abdominales 16 (10%) 20 (40%) 
Maelena 10 (6%) 6 (12%) 

 

III. Répartition selon les résultats de l’endoscopie digestive haute: 
 

L’endoscopie digestive haute a retrouvé 79 cas de congestion (37%), 105 cas de gastrite 

purpurique (49%) et 161 cas de gastrite nodulaire ou micronodulaire (75%). 8 cas de gastrite 

hémorragique (3,7%). Seulement trois cas d’ulcère gastrique ont été retrouvés, dont un chez un 

patient hospitalisé en réanimation pour brûlure grave. Concernant les gastrites hypertrophiques, 

trois cas ont été observés dans notre étude, dont deux ont été accompagnés d’hypoprotidémie 

et d’hypoalbuminémie. Il est important de souligner que l’association entre plusieurs aspects a 

été observée. 

 
Figure 5 : Répartition selon l’aspect endoscopique 
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Les aspects endoscopiques observés chez les patients infectés par l’Helicobacter pylori 

(n=165) et ceux non infectés (n=49) sont représentés dans le tableau IV. 
 

Tableau IV : Répartition des aspects endoscopiques selon la présence ou non de l’H. pylori 

Aspect endoscopique 
Hp+ 

(n=165) 
Hp- 

(n=49) 
Congestion 53 (32%) 26 (53%) 
Nodules 145 (88%) 16 (33%) 
Ulcère 2 (1%) 1 (2%) 

 

III. Répartition selon les résultats de l’examen anatomo-pathologique 
 

Dans notre étude, une biopsie gastrique (une biopsie antrale et une fundique) a été 

effectuée chez nos patients lors de l’endoscopie. 

 

1. Selon la présence de Helicobacter pylori : 
 

L’infection à Helicobacter pylori a été retrouvée chez 165 enfants, soit dans 77% des cas. 

La classification selon le système Sydney a objectivé que 64% des infections à H. pylori étaient 

modérées (106 cas), 26% étaient minimes (43 cas) et seulement 10% (16 cas) étaient sévères. 

 

Figure 6 : Répartition des biopsies selon la présence d’Hp 
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Figure 7 : Répartition selon la sévérité de l’infection 

 

2. Selon le siège de la gastrite : 
 

Chez les patients H. pylori +, 145 gastrites étaient de siège antrale (88%), contre 49 cas 

de gastrite fundique (30%). Pour les gastrites H. pylori -, on a trouvé 26 gastrites fundique (53%) 

contre 29 gastrites antrales (59%). Il est important de signaler que gastrite antrale et fundique 

peuvent être associées constituant ce qu’on appelle une pangastrite. 
 

Tableau V: Siège de la gastrite selon la présence ou non de l’H. pylori 

 Gastrite fundique Gastrite antrale 
Hp+ 49 (30%) 145 (88%) 
Hp- 26 (53%) 29 (59%) 

 

3. Selon le degré de l’inflammation : 
 

Dans notre étude, 135 (63%) des gastrites ont été classées comme modérées, dont 121 

(90%) ont été Hp+. 76 (35,5%) des gastrites ont été classées comme minimes, parmi elles 41 

(54%) ont été Hp+. On a noté 3 (1,5%) cas de gastrite sévère, tous Hp+. 
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Figure 8 : Répartition des biopsies selon le degré de l’inflammation 

 

4. Selon le degré de l’activité : 
 

En ce qui concerne l’activité, on a retrouvé 98 (46%) cas de gastrite d’activité minime, 

dont 75 (76%) étaient Hp+ ; et 72 (34%) cas de gastrite d’activité modérée, dont 65 (90%) étaient 

Hp+. On a noté aussi 38 (18%) cas de gastrite non active, 19 (50%) parmi elles étaient Hp+. 

Enfin,  seulement 6 cas de gastrite étaient d’activité sévère, tous Hp+. 

On a remarqué que les enfants présentant une gastrite active sont plus âgées que ceux 

ayant une gastrite non active. 
 

 

Figure 9 : Répartition des biopsies selon le degré d’activité 
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5. Selon le degré de l’atrophie : 
 

L’atrophie de la muqueuse gastrique n’a pas été retrouvée chez 188 enfants (88%), alors 

que seulement 23 patients (11%) ont présenté une atrophie minime, dont les âges sont compris 

entre 9 et 15 ans, et 3 cas d’atrophie modérée chez des enfants âgés de 15 à 16  ans (1%). 
 

 

Figure 10 : Répartition des biopsies selon le degré de l’atrophie 

 

6. Selon la présence de métaplasie : 
 

Un seul cas de métaplasie a été retrouvé dans notre étude, de degré minime, elle a été 

observée chez un patient de 13 ans, ayant consulté pour épigastralgies récurrentes avec pyrosis. 

L’endoscopie montre la présence d’un aspect purpurique et nodulaire de la muqueuse gastrique. 

La recherche de l’H. pylori était positive. 

 

IV. Traitement et évolution 
 

La stratégie thérapeutique adoptée dans notre étude a consisté en l’éradication de l’Hp 

chez les patients Hp+.  Ces derniers ont été mis sous Omeprazole à raison de 1 mg/Kg/j et une 

double antibiothérapie à base d’amoxicilline à raison de 50 mg/Kg/j et de métronidazole à 

raison de 30 mg/Kg/j ou de clarithromycine à raison de 7,5 mg/Kg/j, pour une durée de 7 jours. 

137 enfants ont vu leur symptomatologie s’améliorer, tandis que 28 enfants souffraient toujours 
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des mêmes symptômes malgré une bonne observance du traitement. L’endoscopie digestive 

haute de contrôle avec biopsies, indiquée en cas de persistance des symptômes, avaient montré 

la persistance de l’H. pylori et un traitement séquentiel a été débuté avec 5 jours 

d’amoxicilline+IPP puis 5 jours de métronidazole+clarithromycine en plus d’un IPP. 

Malheureusement, on ne peut pas trancher sur la présence ou non de résistances de l’H. pylori 

aux antibiotiques, ceci est dû au fait que nous ne disposons pas de milieux de culture 

bactérienne de l’H. pylori. 

Les gastrites à H. pylori - ont été traitées par les IPP à la dose 1 mg/Kg/j pendant 4 à 8 

semaines. 

Les gastrites dont l’origine était vraisemblablement virale ont été traitées par IPP pendant 

2 à 4 semaines avec une bonne évolution clinique. 

Un traitement antiémétique à base de Dompéridone à raison de 0,25 à 0,5 mg/kg/j en 3 

à 4 prises. 

Une exclusion du lait de vache a été entamée chez les nourrissons chez lesquels ont a 

suspecté une allergie aux protéines de lait de vaches avec une bonne évolution clinique. 

Une supplémentation en fer a été effectuée chez les patients anémiques.  
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I. Définition : 
 

La définition de la gastrite est histologique car aucun signe clinique, radiologique, 

endoscopique et/ou sécrétoire ne semble être spécifique de l’affection. 

Il s’agit d’une inflammation du chorion associée à des degrés divers d’atrophie 

glandulaire et d’altération de l’épithélium de revêtement des cryptes [5]. 

Les gastrites érosives ou hémorragiques, correspondant pour la plupart à des gastrites 

aiguës, sont caractérisées à l’endoscopie par la présence d’érosions qui sont des pertes de 

substances au niveau de la muqueuse, souvent associées à des pétéchies, à un érythème et à 

une fragilité de la muqueuse. La biopsie, non nécessaire au diagnostic, montre une réaction 

inflammatoire non spécifique. 

Ces érosions muqueuses aigües sont diagnostiquées à l’occasion d’hémorragie digestive 

(Hématémèse, maelena) ou de douleurs épigastriques à type de brûlures sans horaires précis, 

parfois associés à des nausées ou à des vomissements. Ces Gastrites ont comme principale 

cause chez l’enfant la prise d’AINS et d’aspirine et elles guérissent rapidement à la suppression 

du facteur causal. 

Les gastrites non érosives antrales correspondent schématiquement aux gastrites 

chroniques qui désignent un infiltrat inflammatoire persistant de la muqueuse gastrique à 

prédominance lympho-plasmocytaire. Cet état chronique peut s’accompagner d’altération de la 

cinétique et de la différenciation du revêtement épithélial pouvant donner lieu à l’apparition 

d’une métaplasie et d’une dysplasie, avec apparition de la gastrite chronique atrophique qui est 

un facteur prédisposant au cancer gastrique. L’H.pylori apparaît impliqué dans la plupart de ces 

gastrites chroniques. 

Les gastrites spécifiques : Ce sont des maladies rares qui s’intègrent pour certains dans 

le cadre de maladies générales ou systémiques. Elles sont plutôt des gastropathies dites 

spécifiques parce qu’elles sont caractérisées par des signes histologiques tout à fait particuliers : 

comme la maladie de Ménétrier, maladie de Crohn, la gastrite à éosinophile, sacroïdose… [6] 

 



Les gastrites de l’enfant 

 

- 19 - 

II. Rappel: 
 

1. Historique : 
 

En 1893, Bizzozero a pu identifier pour la première fois des organismes spiralés chez le 

chien [7]. 

Puis Salomon en 1896 [8], les mettra en évidence chez le rat et le chat. Mais il faudra 

attendre 80 ans, avec l’essor de la fibroscopie gastrique pour que Steer et Colin [9], 

redécouvrent une bactérie incurvée, se situant à la surface de l’épithélium gastrique des patients 

atteints d’ulcère gastrique. 

Ensuite Warren dès 1980, montrait sur des biopsies gastriques de patients atteints de 

gastrite chronique active la présence de bactéries spiralées ressemblant à des Campylobacters [10]. 

Et enfin Marshall en 1982, réussit pour la première fois à cultiver cette bactérie en 

utilisant des techniques d’isolation spéciales [11]. 

Cette espèce appartient au groupe des bactéries adaptées au mucus digestif, réunissant 

les genres Helicobacter, Campylobacter, Woliella et Arcobacter. Des 18 espèces des 

Helicobacters décrites à ce jour, seule l’espèce H.pylori est pathogène chez l’homme. 

Peu de temps après la découverte, 4 articles ont décrit l’association entre cette bactérie et 

l’inflammation de la muqueuse gastrique : la gastrite antrale et la gastrite chronique active [12] [13] [14]. 

Mais, il a fallu encore une dizaine d’années, avant que le rôle de cette bactérie dans les 

ulcères gastriques et duodénaux de l’adulte soit accepté d’une manière générale. 

La première conférence de consensus sur l’H. pylori fut organisée par le « National 

Institutes of Health » en 1994. Cependant, aucune discussion de cette conférence ne portait sur 

l’infection chez l’enfant. Ainsi, aucune recommandation sur la démarche diagnostique ou 

thérapeutique chez l’enfant n’en a résulté [15]. 

Ce n’est qu’en 1997 que les premières recommandations pour l’infection à H. pylori chez 

l’enfant ont été rédigées par le « Canadian Helicobacter pylori Study Group [16]. 
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En novembre 2000, la société nord-américaine de gastroentérologie pédiatrique, 

d’hépatologie et de nutrition [NASPGHN] publie un guide clinique, diagnostique et thérapeutique 

sur les infections à H. pylori chez l’enfant [17]. 

Depuis, les conférences de consensus et les articles sur cette pathologie infectieuse se 

suivent et le lien entre H. pylori et pathologie gastro-duodénale, est reconnu par tous en 

médecine adulte. Mais malheureusement son existence chez l’enfant est encore souvent 

méconnue ou oubliée [18]. 

 

2. Rappel histologique: [19] 
 

La muqueuse gastrique normale est composée d’un épithélium unicellulaire recouvrant la 

totalité de la surface gastrique, avec les cryptes en surface et les glandes en profondeur. 

Les cryptes sont constituées de cellules mucosécrétantes. Les glandes sont de deux 

types, fundiques et antrales, différentes dans leur structure et leur fonction. Les glandes 

fundiques sont tubuleuses droites, elles ont une fine lumière s’ouvrant au fond des cryptes, 

tandis que les glandes antrales sont tubuleuses, contournées, à large lumière s’ouvrant sur des 

cryptes profondes et parfois ramifiées. 

La muqueuse de type fundique borde le corps de l’estomac. Les glandes sont bordées par 

les cellules pariétales sécrétant l’acide chlorhydrique et le facteur intrinsèque et les cellules 

principales sécrétant le pepsinogène. 

Les deux muqueuses, antrale et fundique, contiennent des cellules endocrines sécrétant 

des hormones variées. Dans la muqueuse fundique, ces cellules sont souvent dispersées et 

isolées. Certaines sont argetaffines et sécrétant de la sérotonine, d’autres sont argyrophiles et 

contiennent de l’histamine dont la libération est dépendante de la sécrétion de la gastrine. La 

gastrine est sécrétée par les cellules G situées dans l’antre. 

Le chorion est constitué d’un tissu conjonctif lâche, contenant des bandes de collagène, 

de fines fibres musculaires lisses, des fibroblastes, des vaisseaux et des nerfs. La muqueuse 

normale ne contient que quelques lymphocytes et quelques plasmocytes ; ceux-ci étant répartis 
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uniformément dans le chorion. La présence de quelques agrégats lymphocytaires sans 

signification pathologique est possible. 
 

 
Figure 11 : Coupe histologique du fundus[20] 

 

 
Figure 12 : les cellules de la muqueuse fundique 
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Figure 13 : Coupe histologique du pylore 

 

3. Rappel microbiologique [21] [22]: 

 

3.1. La bactérie : Helicobacter pylori 

 

a. Morphologie 

Il s’agit d’une bactérie gram négatif, spiralée ou incurvée en forme de «U» ou de O, 

possédant 4 à 6 flagelles polaires engainées lui permettant de se mouvoir avec une grande 

mobilité au sein du mucus gastrique. 

Les bactéries du mucus, comme Helicobacter pylori, sont microaérophiles, c'est-à-dire 

qu’elles vivent à des concentrations faibles en oxygène (et nécessaire à leur métabolisme), c’est 

une des particularités que l’on utilise pour la mise en culture. Leur forme peut devenir coccoïde 

en milieu défavorable. Pour certains, il s’agirait de résistance, et pour d’autres, de 

dégénérescence. 

 



Les gastrites de l’enfant 

 

- 23 - 

 
Figure 14 : H. pylori en microscopie électronique 

 

b. Caractères phénotypiques 

C’est une bactérie adaptée à la vie dans les mucus du tube digestif de l’homme et de 

certains animaux. Ce micro-organisme produit de nombreuses enzymes, en particulier une 

catalase, une cytochrome-oxydase, une gamma-glutamyl-transpeptidase, une phosphatase 

alcaline, de nombreuses amino-péptidases et estérases et surtout une des uréases les plus 

active du monde bactérien. 

Ces enzymes hydrolysent l’urée du liquide gastrique, en libérant de l’ammoniac, 

permettant ainsi l’alcalinisation du milieu et la survie de la bactérie dans l’estomac acide. 

L’existence de gaines autour des flagelles protège la protéine de la bactérie contre la 

dégradation. 

 

c. Caractères génotypiques : 

A ce jour, la composition génomique complète de deux souches de H.pylori est connue: « 

H. pylori 26695 » isolée en Angleterre en 1987 et « H. pylori J 99 » isolée au USA en 1994. 

Leur génome consiste en une structure chromosome circulaire de 1,64 à 1,67 

mégabases, dont 90 et 91% sont constitués de régions codantes. 
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Les régions chromosomiques essentielles contiennent les gènes intervenant dans la 

synthèse de l’uréase, de la cytotoxine Vac A, de l’antigène Cag A et des flagéllines. Cette 

diversité génomique pourrait s’expliquer par une dérive géographique ancienne des souches, 

et/ou par une sélection différente des souches en fonction des caractéristiques de l’autre. 

Ces gènes ont pour la plupart une structure mosaïque et une expression soumise à des 

variations de phase, ce qui permet à la bactérie d’échapper à la connaissance par les cellules du 

système immunitaire, expliquant ainsi sa persistance et son adaptation à l’environnement gastrique. 
 

 
Figure 15 : Facteurs de virulence de l’Helicobacter pylori [22] 

 

d. Colonisation : 

Helicobacter pylori, comme toutes les autres bactéries, est sensible à l’acidité gastrique. 

Pour pouvoir survivre, se multiplier et coloniser la muqueuse gastrique, il va devoir mettre en jeu 

un certain nombre de propriétés. 

Lors de l’infestation, H. pylori va se retrouver dans le lac gastrique extrêmement acide. 

Pour se protéger de cette acidité, la première étape va être d’inhiber la sécrétion acide par 



Les gastrites de l’enfant 

 

- 25 - 

l’intermédiaire de certains facteurs, en provoquant une hypochlorhydrie transitoire. Ce qui 

rendra le milieu plus accueillant à cette bactérie. 

De même, Helicobacter pylori, possédant une activité uréasique très riche (6% des 

protéines totales de la bactérie), va transformer l’urée présente dans le liquide gastrique 

(concentration de 3 à 5 mmol/l) en ammoniac et CO2. La production d’ammoniac va neutraliser 

les ions H+, augmenter le pH et tamponner le microenvironnement de la bactérie. 

Cette acido-résistance va permettre à la bactérie de survivre, jusqu’à deux heures à un 

pH bas, pour gagner ensuite les cellules épithéliales, où règne la neutralité. A noter que cette 

activité uréasique est à l’origine du test à l’urée qui est test diagnostique. 

Afin d’échapper plus rapidement à l’acidité gastrique, la bactérie va devoir se faufiler à 

travers la couche de mucus. Le gel de mucus sécrété par les cellules de la muqueuse gastrique, 

joue un rôle essentiel dans la protection des cellules épithéliales. Il recouvre les cellules de 

surface en formant une couche visqueuse, les isolant du contenu luminal et renforçant ainsi la 

barrière muqueuse gastrique contre la colonisation bactérienne. 

Helicobacter pylori possède un système flagellaire adapté à cet environnement 

particulièrement visqueux. De plus, la morphologie spiralée s’accentue quand la viscosité 

augmente. Ces deux particularités permettent à la bactérie d’avoir une plus grande mobilité et 

de traverser ainsi les mucus avec une vélocité plus importante. 

A l’approche des cellules épithéliales gastriques, lorsque le pH devient neutre, les 

bactéries vont se multiplier. Une certaine quantité d’entre elles va adhérer à la membrane des 

cellules antrales. Une autre proportion sera retrouvée au niveau des espaces intercellulaires. 

Il n’y aura pas de pénétration intracellulaire. Le reste des bactéries va persister dans cette 

région péri-cellulaire pendant un temps infini ou presque. Cependant, et malheureusement, elles 

sont en parfaite sécurité, grâce aux facteurs décrits ci-dessus. 

Cette bactérie colonise spécifiquement les cellules gastriques (essentiellement antrales) 

ou de métaplasie gastrique, mais pas les autres  parties du tube digestif (œsophage, duodénum). 
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Figure 16 : Mécanismes de colonisation de la muqueuse gastrique par l’Helicobacter pylori 

 
3.2. Pathogénie : 

Le pouvoir pathogène de l’Helicobacter pylori commence dès l’ingestion de la bactérie et 

les mécanismes de pathogénicité qui en résultent sont très nombreux. 

Après la phase de contamination, l’H. pylori va coloniser la muqueuse gastrique (cf 

colonisation) et persister au site d’infection. Cette colonisation s’accompagne d’une réaction 

inflammatoire, de lésions cellulaires et de perturbation de la sécrétion acide. 
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a. Mécanisme de persistance : 

Au contact des cellules, le pouvoir pathogène d’Helicobacter pylori va persister pendant 

un temps plus ou moins long. De plus, cette adhésion cellulaire favorise et multiplie la toxicité 

des facteurs intrinsèquement responsables des lésions de la muqueuse épithéliale gastrique. 

L’agression de la muqueuse gastrique va stimuler le système immunitaire et malgré une 

réponse humorale spécifique et locale, l’H. pylori échappe à la phagocytose. Pour se défendre, la 

bactérie synthétise deux enzymes : la catalase et la superoxyde dismutase. Mais aussi grâce à 

l’activité uréasique et la libération d’ammoniaque, elle est capable de neutraliser le contenu du 

phagolysosome diminuant ainsi la bactéricidie. 

De plus, la grande quantité d’antigènes relargués par la bactérie, pourrait saturer les 

anticorps et rendre inefficace la réponse immunitaire locale. 

Ces différents processus permettent d’expliquer la colonisation à long terme de la 

muqueuse gastrique. 

 

b. Lésions cellulaires : 

Le pouvoir pathogène de l’Helicobacter pylori crée, par l’intermédiaire de certaines 

substances, des lésions de la muqueuse gastrique. Une fois encore, l’H. pylori fait intervenir son 

uréase. Ainsi l’ammoniac libéré par hydrolyse de l’urée, est toxique pour les cellules gastriques. 

D’autre part, certaines souches d’H. pylori, produisent une cytotoxine vacuolisante extrêmement 

pathogène. Cette protéine, toxique pour les cellules épithéliales, est codée par le gène Vac A. Ce 

gène est présent sur toutes les souches de la bactérie, qu’elle exprime ou non ce facteur 

protéique. 

Les phospholipases (A2C) ainsi qu’une hémolysine sont également des protéines 

synthétisées par différentes souches d’H. pylori. Elles pourraient être responsables, elles aussi, 

de lésions cellulaires. 

Les lipopolysaccharides, exprimés par certaines souches de l’H. pylori, peuvent modifier 

la structure de ce mucus. Soit en inhibant la glycosylation et la sulfatation de la mucine 

(modification macromoléculaire) ; soit en sécrétant du pepsinogène. Les cellules gastriques 

deviennent alors beaucoup plus vulnérables à l’acidité de l’estomac. 
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Les glycoprotéines du mucus peuvent également être dégradées par une mucinase, 

produite cette fois par toutes les souches de l’H. pylori. 

 

c. Réactions inflammatoires : 

L’inflammation se définit, entre autre, par un infiltrat cellulaire, constitué de 

polynucléaires neutrophiles, de lymphocytes et de macrophages. L’H. pylori, qui n’a pas de 

caractère invasif, peut produire des facteurs de chimiotactismes et d’activateurs des 

polynucléaires neutrophiles. Ces polynucléaires neutrophiles sécrètent à leur tour, des enzymes 

protéolytiques et des radicaux libres. Ce qui permettra à la bactérie de perpétuer l’inflammation 

et de provoquer, à long terme, une lyse des cellules de la muqueuse gastrique. Ainsi la gastrite 

chronique est dite active lorsqu’il y a présence de polynucléaires neutrophiles. 

Certaines souches d’Helicobacter pylori, possédant le marqueur Cag A, stimulent 

activement la production d’interleukine -8 [II-8]. Cette cytokine, puissant médiateur de 

l’inflammation, est responsable du recrutement par chimiotactisme des polynucléaires 

neutrophiles et de leur activation. 

 

d. Perturbation de la sécrétion acide : 

Au cours du processus inflammatoire gastrique, l’Helicobacter pylori produit des facteurs 

responsables de l’hypersécrétion acide. Cette hyperchlorhydrie est à l’origine de l’induction de 

métaplasies gastriques au niveau du duodénum ; soit en induisant une hypergastrinémie 

[cellules G antrales] ; soit en inhibant la synthèse de somatostatine [cellules D] ce qui engendre 

une hypergastrinémie. 

L’ulcérogènèse apparaîtrait préférentiellement au niveau des zones de métaplasie. 
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III. Classification des gastrites : 
 

1. Les gastrites aiguës : 

 

1.1. Les gastrites aiguës de causes évidentes : 

Elles sont rares. 

 

a. Ingestion caustique : [23] 

Il s’agit toujours d’une intoxication accidentelle qui touche préférentiellement les garçons 

de 1 à 4 ans dans 80% à 90% des cas. 

L’atteinte gastrique doit être systématiquement recherchée au cours d’une ingestion 

caustique même en l’absence de lésions bucco-pharyngées et œsophagiennes. L’examen clé est 

la fibroscopie en dehors de contre-indications. 

Elle peut entraîner des lésions de nécrose hémorragiques, des ulcérations ou des 

perforations. Ces lésions sont rarement analysées sur biopsies. 

Les lésions doivent êtres décrites selon la classification de Dicostanzo en 4 stades : 

• 0 : absence de lésions 

• 1 : pétéchies et érythème. 

• 2 : ulcérations : A- linéaires 

B-circonférentielles 

• 3 : nécrose : A- localisée en une partie de l’œsophage et/ou estomac 

B- étendue à tout l’œsophage et/ou estomac 
 

L’évolution est principalement sévère en cas de nécrose et peut nécessiter un geste 

chirurgical s’il existe une sténose médiogastrique. 

 

b. La gastrite médicamenteuse : [23] 

Les principaux médicaments en cause sont : l’aspirine, les AINS et les corticoïdes. Une 

gastrite au valproate de sodium a également été décrite. De nombreux médicaments sont 

responsables d’épigastralgies et/ou de vomissements sans que la preuve d’une gastrite 
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endoscopique et/ou histologique ait pu être apportée : théophylline, praziquantel, furazolidone, 

cloxacilline, érythromycine, ciprofloxacine 

Les AINS agissent par deux mécanismes : 

• Rupture physico-chimique de la barrière muqueuse gastrique, par conséquence, 

augmentation de la rétrodiffusion des ions H+. 

• Inhibition de la synthèse des prostaglandines, qui augmentent les facteurs de 

protection muqueuse. 

Les AINS peuvent aboutir à une gastrite banale, à une hémorragie digestive, un ulcère, 

une perforation, complication qui peut aboutir au décès ; mais cela surtout chez le sujet âgé, 

tabagique, avec association de plusieurs AINS et d’autres facteurs de risque. 

 

c. Stress : 

La gastrite de stress se voit chez des malades atteints d’affections sévères : les grands 

brûlés, insuffisance rénale aiguë, insuffisance respiratoire sévère, les polytraumatisés, les 

malades de la réanimation… 

Il s’agit d’une ischémie de la muqueuse gastrique par vasoconstriction, qui entraîne la 

rupture de la barrière muqueuse et rétrodiffusion des ions H+. Donc, il faut toujours la prévenir 

par les IPP chez tout malade à risque. 

 

d. Les gastrites bactériennes : 

Souvent l’atteinte gastrique est associée à une atteinte diffuse du tube digestif : 

staphylocoque, streptocoque, salmonelle, shigelle, en plus de la gastrite aiguë à H.pylori. 

 

e. Les gastrites virales : [24] 

Elles sont rares, bien que de plus en plus fréquentes du fait de la progression des états 

d’immunodépression acquise. Les virus identifiés sont : CMV, adénovirus et le virus de la varicelle. 

En revanche, les auteurs ont rapporté une nouvelle observation de gastrite 

hypertrophique bénigne associée à une infection aiguë à CMV chez l’enfant. Cette entité est 

caractérisée par une hypertrophie de la muqueuse gastrique avec vomissements incoercibles et 
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une très forte exsudation protéique responsable d’une anasarque. Mais le pronostic est le plus 

souvent excellent et l’évolution est spontanément favorable dans la plupart du temps. 

 

f. Allergie alimentaire : 

En général, il s’agit d’une intolérance aux protéines du lait de vache. 

 

g. Radiothérapie : 

 

1.2. Les gastrites aiguës primitives : 

Ces gastrites sont très rares. 

- Les gastrites catarrhales. 

- Les gastrites varioliformes. 

- Les gastrites à éosinophiles. 

- Les gastrites idiopathiques. 

 

2. Les gastrites granulomateuses : 
 

Elles sont très rares voire exceptionnelles chez l’enfant. 

 

2.1. Les gastrites infectieuses : 

• Syphilis gastrique 

• Tuberculose gastrique 

• Gastrite parasitaire (bilharzie, anisakis) 

• Mycoses gastriques : candidose, aspergillose 

 

2.2. Les gastrites non infectieuses : 

• Maladie de Crohn 

• Sarcoïdose 

• Granulome à corps étranger 

• Gastrite granulomateuse idiopathique  
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3. Les gastrites chroniques : 

 

3.1. Les gastrites atrophiques : [25] 

Elles sont exceptionnelles chez l’enfant. 

 

a. Syndrome biermerien : 

Caractérisé par une atrophie sévère des glandes fundiques avec une métaplasie 

intestinale. Il correspond dans toutes les classifications à la gastrite chronique de type A; 

survient généralement après 10 ans, avec souvent une notion familiale. Il associe une anémie 

mégaloblastique, une glossite et parfois des signes neurologiques. Il existe une malabsorption 

majeure de vitamines B12 avec test de schilling effondré, corrigé par l’administration du facteur 

intrinsèque, en plus d’une achlorhydrie, une diminution du pepsinogène I et une 

hypergastrinémie avec présence d’anticorps anti-cellules pariétales et anti-facteur intrinsèque. 

Dans quelques cas, une pathologie pluriendocrinienne auto-immune a été décrite. 

Une étude faite chez des enfants diabétiques a montré la présence des anticorps 

anticellules pariétales associée ou non à des altérations des taux sériques de gastrine et du 

pepsinogène I. 

Ces perturbations accompagnent des modifications plus ou moins importantes de la 

morphologie et de l’histologie gastrique. 

 

b. Syndrome parabiermerien : 

Il survient entre 6 mois et 15ans. Il se différencie du précédent par l’absence d’anticorps 

anti-cellules pariétales et anti-facteur intrinsèque. 
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Figure 17: Gastrite atrophique [26] 

 

2.3. Les gastrites hypertrophiques : [25] 

Elles peuvent s’observer aussi bien chez le nourrisson que chez le grand enfant. Elles se 

manifestent par des vomissements parfois sanglants, des douleurs abdominales d’intensité, de 

siège et d’horaire très variables, associés à des œdèmes et rarement une ascite liées à un 

processus exsudatif de l’albumine avec parfois une éosinophilie et fréquemment une anémie. 

La fibroscopie montre une hypertrophie des plis avec un aspect irréguliers, surtout au 

niveau fundique. 

A l’histologie, la paroi est épaissie avec œdème et infiltration cellulaire à lymphocytes, 

plasmocytes, polynucléaires neutrophiles et éosinophiles respectant les glandes. 

Plusieurs étiologies ont été évoquées à l’origine de ces gastropathies hypertrophiques 

transitoires de l’enfant.  Les causes allergiques et infectieuses (CMV) sont les plus souvent citées. 

 

  



Les gastrites de l’enfant 

 

- 34 - 

3.2. La gastrite chronique associée à H. pylori : 

Environ 90% des patients ayant une gastrite chronique ont une infection à H.pylori. Les 

lésions histologiques de la gastrite chronique liée à H.pylori représentent la réponse immunitaire 

de la muqueuse à la bactérie, avec un infiltrat plasmocytaire et lymphocytaire T, des follicules 

lymphoïdes pratiquement constants, et des signes d’activité (infiltrat de polynucléaires 

neutrophiles et lésions de l’épithélium de surface). Une atrophie glandulaire et une métaplasie 

intestinale peuvent être présentes dans l’antre et/ou le fundus chez certains malades porteurs 

d’H. pylori. 

La gastrite à H. pylori est en fait hétérogène, à la fois sur le plan topographique et sur 

celui de la sévérité de l’inflammation : 

• Chez environ 1/3 des patients ayant une gastrite chronique à H.pylori, les lésions 

inflammatoires sont limitées à l’antre. Le fundus est normal, ou présente une gastrite 

chronique superficielle très minime, inactive, sans atrophie. Les malades ayant un 

ulcère duodénal présentent ce type de gastrite. C’est également chez ces patients 

que peuvent s’observer des zones de métaplasie antrale du bulbe duodénal, qui 

peuvent être colonisées par H. pylori, et qui jouerait pour certains un rôle important 

dans l’apparition des ulcères duodénaux. 

• Certains patients porteurs d’H. pylori développent une gastrite atteignant l’antre et le 

fundus. C’est dans ce groupe que sont présents les malades atteints d’ulcère 

gastrique. 

• Une proportion minime des gastrites chroniques à H. pylori prédomine dans le 

fundus. 
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3.3. La maladie de Ménétrier : 

Elle est absolument exceptionnelle en pédiatrie. 

 
Figure 18: Maladie de Ménétrier [26] 

 

3.4. La gastrite par reflux biliaire : 

S’observe essentiellement après gastrectomie pour ulcère, il s’agit d’une gastrectomie 

distale avec résection de l’antre et du pylore, responsable d’un reflux biliaire alcalin dans le reste 

de l’estomac. Ce reflux est à l’origine d’une exfoliation de l’épithélium de surface et d’une 

hyperplasie compensatrice. 

Il est intéressant de noter que la prévalence de l’infection à H. pylori est inversement 

proportionnelle à l’importance du reflux. 

 

3.5. Les gastrites avec signes histologiques spécifiques : 

 

a. La gastrite lymphocytaire : 

C’est une nouvelle entité histologique, s’observant chez l’adulte, elle se caractérise par 

une infiltration massive de l’épithélium gastrique par des lymphocytes T. L’aspect endoscopique 
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est celui d’une gastrite varioliforme fundique ou diffuse, par contre il n’existe aucune corrélation 

entre la gastrite lymphocytaire et la gastrite varioliforme antrale. Elle se manifeste par une 

anorexie, amaigrissement et hypoprotidémie, pouvant aboutir à un tableau suggestif de 

néoplasie. 

Son évolution peut s’étendre sur plusieurs années. Cependant, dans la majorité des cas, 

elle évolue spontanément vers la guérison. 

Le traitement se base en général sur l’Omeprazole. 

 
Figure 19: Etiologies de la gastrite lymphocytaire [27] 

 

 
Figure 20: Gastrite varioliforme [27] 
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b. La gastrite à éosinophiles : 

C’est une entité rare qui survient chez l’adulte jeune et chez l’enfant. Le tableau clinique 

peut être sévère, en particulier chez le jeune enfant, associant épigastralgies, vomissements, 

diarrhée et perte de poids. A l’endoscopie, les plis gastriques sont épaissis, particulièrement 

dans l’antre. 

Histologiquement, toutes les couches de la paroi gastrique sont le siège d’un infiltrat 

d’éosinophiles et d’histiocytes avec œdème important. 

Le bilan biologique montre une hyperéosinophilie et une augmentation des IgE sériques. 

Le traitement repose sur l’instauration d’une nutrition parentérale et une corticothérapie. 
 

 

Figure 21: Classification des gastrites de l’enfant [28] 
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IV. Epidémiologie : 
 

1. Prévalence : [3] [29-34] 

 

Peu de données existent sur la prévalence des gastrites chez l’enfant [35]. Dans une 

étude prospective, sur 100 enfants adressés pour endoscopie en raison d’une dyspepsie non 

ulcéreuse, 79% avaient une gastrite et aucun un ulcère [36]. La prévalence de la gastrite en 

population générale n’est pas connue [36]. 

Concernant l’infection à Helicobacter pylori, elle est universellement répandue. Il existe 

une grande disparité géographique des prévalences. Elles sont toujours plus élevées dans les 

pays en voie de développement que dans les pays industrialisés. Au sein même d’un pays, la 

prévalence augmente chez les sujets de faible revenu familial. 
 

 

Figure 22: Séroprévalence de l’infection à H.pylori dans la population générale 
en fonction de l’âge [37] 
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Toutes les études épidémiologiques réalisées, quelque soit la méthodologie utilisée, ont 

permis de mettre en évidence deux données importantes : 

• L’augmentation de la prévalence avec l’âge. 

• Sa diminution avec l’amélioration du statut socio-économique. 
 

La prévalence dans les pays développés augmente de 1% par année d’âge pour atteindre 

plus de la moitié de la population à 50 ans, et augmente au fur et à mesure que l’âge de la 

population étudiée augmente. 

Il existe cependant quelques observations concernant des contaminations précoces de 6 

jours de vie à 5,5 mois dans les pays développés [38] [39]. 

A l’inverse, dans les pays en voie de développement, les prévalences élevées sont observées 

dès l’enfance pour atteindre 80% et plus chez l’adolescent et reste ensuite stable chez l’adulte. 

Plusieurs études montrent que des mauvaises conditions de vie et d’hygiène dans 

l’enfance étaient des facteurs fortement liés à la prévalence élevée de l’infection chez l’adulte, ce 

qui fait de l’enfance une période de risque importante d’infection à H. pylori, laquelle, si non 

traitée, va durer toute la vie. 

En résumé, les facteurs favorisants l’infection chez l’enfant sont [37]: 

• Le jeune âge. 

• faible niveau d’hygiène. 

• Niveau socio-économique bas. 

• La promiscuité. 

• Les milieux clos : institutions, orphelinats. 

• Le partage d’un même lit entre frères et sœurs. 

• L’existence d’un foyer d’infection intrafamilial. 

Dans notre étude et comme dans les pays en voie de développement, la prévalence de 

l’infection à H. pylori est élevée (77%), ce qui concorde aux données de la littérature. 
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2. L’âge : 
 

Tableau VI : Comparaison des moyennes d’âges des patients 

 
Nombre de cas Moyenne d’âge (ans) 

Moyenne d’âge des 
patients Hp+ 

Urgas M. 
Turquie 2011[40] 

357 11,5 _ 

Omar I. 
A. Saoudite 2010 [41] 

230 11 11 

Kalach N. 
France 2008 [42] 

619 5,29 _ 

Raymond J. 
France 1994 [43] 

426 8,9 _ 

Mouane N. 
Rabat 1999 [37] 

283 10 10 

Notre série 214 7,5 10 
 

La moyenne d’âges dans notre étude est de 7 ans et demi, légèrement inférieure à celle 

des autres études, ceci peut être expliqué par le jeune âge et l’échantillonnage des patients 

inclus dans notre série, allant de 7 jours à 15 ans. 

Par contre, la moyenne d’âges des enfants Hp+ est de 10 ans, ce qui s’approchent de la 

moyenne d’âges des autres études. 

La fréquence de l’infection à H. pylori augmente avec l’âge [44]. Des études 

épidémiologiques [45] ont démontré que l’infection à H.pylori débute habituellement dans 

l’enfance et persiste tout au long de la vie. Cependant, peu de données sont disponibles 

concernant l’âge de début, le taux et le mode d’infection. 

Dans notre étude, l’infection à H. pylori était plus fréquente dans la tranche d’âges 7-13 ans. 
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3. Le sexe : 

Tableau VII : Comparaison des sex ratio 

 Sex ratio 
Urgas M. 
Turquie 2011 [40] 

0,7 

Omar I. 
A. Saoudite 2010 [41] 

0,7 

Kalach N. 
France 2008 [42] 

1,2 

Mouane N. 
Rabat 1999 [37] 

0,8 

Notre série 1 
 

Dans notre série, le sexe ratio était de 1.  Cependant, il y a des études qui ont observé 

une prédominance féminine [37] [40] [41], d’autre une prédominance masculine [42]. 

Le sexe ne semble pas constituer un facteur de risque des gastrites. Il s’agirait plutôt du 

mauvais niveau d’hygiène et le bas niveau socio-économique dans les gastrites à H. 

pylori[46][47]. 

 

V. Diagnostic : 
 

1. Aspects cliniques: [48] 
 

H. pylori est retrouvé dans 70 % des gastrites primaires de l'enfant. La primo-infection est 

souvent asymptomatique. Une infection à H. pylori peut ainsi être retrouvée lors d’un dépistage 

systématique chez 7 à 13 % des enfants autochtones dans les pays développés et 19 à 50 % des 

enfants d’origine étrangère [36]. L'ulcère gastrique ou duodénal est plus rare chez l’enfant que 

chez l'adolescent et il est associé à une infection à H. pylori respectivement dans 11 à 75 % et 33 

à 100 % des cas [48]. Les douleurs abdominales sont alors le plus souvent présentes et peuvent 

être rattachées à l'infection. 
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Lorsque l'infection est parlante, les signes cliniques les plus fréquemment rencontrés 

sont les douleurs abdominales récurrentes (DAR) (38 à 78 % des cas) [49]. Cependant, aucune 

étude n'a permis de poser clairement un lien entre DAR et infection à H. pylori. L’étude de 

l’association entre infection à H. pylori, DAR et dyspepsie peut se faire de deux façons 

différentes. La première est l’étude de l’association entre infection à H. pylori et DAR et la 

deuxième est l’étude de l’influence de l’éradication de l’infection sur la résolution des 

symptômes cliniques. 

Récemment, la conférence de consensus pédiatrique canadienne a conclu que les DAR ne 

sont pas une indication à rechercher l’infection à H. pylori en première intention [50]. 

 

1-1 Les arguments contre l’association entre H. pylori et DAR 

Les douleurs ne sont pas systématiques puisqu’une infection est retrouvée chez 5,4% à 

30% des enfants asymptomatiques [51] [52]. Stordal et al [53], ne retrouve H. pylori que chez 

1/44 enfants alors que 45% d’entre eux présentaient des DAR. Cependant la présence de 

douleurs abdominales réveillant l’enfant, de douleurs calmées par l’ingestion d’aliments, de 

douleurs associées aux repas, de douleurs postprandiales, ou de mauvaise haleine matinale 

(halitose) peuvent permettre de distinguer les enfants présentant un ulcère des enfants 

présentant une infection à H. pylori sans ulcère [54]. 

Plusieurs auteurs n’ont retrouvé aucune relation entre infection à H. pylori et présence de 

DAR ou vomissements en comparant à une population contrôle asymptomatique [55][56]. Ces 

résultats ont été confirmés par Raymond J et al [43] qui n’a pas retrouvé de différence 

significative entre la présence de DAR et l’infection à H. pylori (63 % vs 49 % dans un groupe 

contrôle). Une méta-analyse incluant 45 études pédiatriques rapporte chez des enfants ayant 

bénéficié d’une endoscopie digestive pour DAR, une prévalence de l’infection à H. pylori de 22 % 

(variant de 0 à 81 %) qui n’est pas corrélée avec la présence de DAR [49]. 

Le rôle de H. pylori dans les DAR chez les enfants présentant une dyspepsie non 

ulcéreuse (DNU) reste peu clair. Dans un travail récent incluant 100 enfants, aucune différence 

significative concernant la symptomatologie des DAR entre enfants infectés vs non infectés n’a 

été retrouvée sauf pour les douleurs de type « torsion » (26,4 % vs 8,1 %, p=0,01) [36]. La 
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majorité des enfants non infectés par H. pylori et présentant des douleurs épigastriques souffrait 

de gastrite [36]. On peut donc penser que la gastrite est responsable des douleurs abdominales 

et que H. pylori n’en est qu’une des étiologies, ce qui expliquerait que la connaissance du statut 

H. pylori n’est pas suffisante pour identifier une symptomatologie spécifique. 

 

1-2 Les arguments pour l’association entre H. pylori et DAR 

Les arguments en faveur d’une relation entre infection à H. pylori et DAR chez l’enfant 

sont basés sur des études rapportant une amélioration des symptômes cliniques après un 

traitement d’éradication [57] [58]. La majorité de ces études pédiatriques souffrent d’un biais 

méthodologique dû à la nature rétrospective et ouverte des études et à l’absence de 

randomisation versus placebo. 

Dans notre étude, nous n’avons pas constaté de relation entre la présence des DAR et l’H. 

pylori, puisqu’ils étaient présents au même titre chez le groupe H. pylori + que chez celui H. pylori 

-. Alors que paradoxalement, l’éradication de l’H. pylori a permis la disparition totale des DAR 

chez presque tout les patients, ce qui fait que nous n’avons pas pu, comme la plupart des autres 

études, établir de façon claire une relation entre la présence des DAR et l’infection à H. pylori. 

 

1-3 Autres manifestations cliniques 

Les vomissements sont fréquents, bien qu'inconstants. De nombreuses études ont 

suggéré, chez l’adulte, que l’infection à H. pylori pourrait protéger du reflux gastro-œsophagien 

(RGO) et de ses complications (endobrachy-œsophage et adénocarcinome de l’oesophage). Une 

étude de Pollet et al a montré chez 43 enfants encéphalopathes infectés par H. pylori qu’il 

n’existe pas d'association entre infection à H. pylori et RGO [59]. Plus rarement l'infection peut 

se révéler par une entéropathie exsudative. Des troubles dyspeptiques, des éructations, une 

mauvaise haleine peuvent constituer des signes d'appel évocateurs. Dans notre série, nous 

n’avons pas trouvé de différence significative concernant la présence des vomissements chez les 

patients H. pylori + et  H. pylori – (56% contre 60%). 

Chez l'enfant, la notion d'amaigrissement ainsi qu’un retard de croissance staturale 

associé à un mauvais état nutritionnel semblent plus fréquents chez les patients infectés [60]. 
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L’infection pourrait, par le biais d’une diminution de la sécrétion gastrique acide, prédisposer 

aux infections entériques responsables de diarrhée chronique, de malnutrition et de retard de 

croissance. H. pylori pourrait par ailleurs augmenter la sécrétion de leptine et diminuer la 

sécrétion de ghréline conduisant à réduire les ingestats [61]. Dans notre étude, le retard staturo-

pondéral a été présent au même titre chez les patients H. pylori + que chez les patients H. pylori -. 

Une association entre infection à H. pylori et anémie ferriprive a été démontrée [62]. La 

recherche de H. pylori doit être envisagée chez des enfants présentant une anémie ferriprive 

réfractaire, quand aucune cause n’a été trouvée [50]. Chez nos patients, l’anémie a été plus 

observée chez les patients H. pylori + que chez les patients H. pylori – (12% contre 6,7%). 

Enfin, la présence de lymphome gastrique a été rapportée chez l'adolescent avec une 

régression spontanée après l’éradication de l’infection à H. pylori [63]. 

Les différents motifs de réalisation de l’endoscopie digestive haute selon la présence ou 

non de l’H. pylori sont représentés dans le tableau suivant : 
 

Tableau VIII : Comparaison des motifs de réalisation de l’endoscopie digestive haute  
avec les données de littérature 

 Raymond J, 1994 
[43] 

Kalach N, 2008 [42] 
Mouane N, 1999 

[37] 
Notre étude 

Hp+ 
(n=77) 

Hp- 
(n=74) 

Hp+ 
(n=66) 

Hp- 
(n=553) 

Hp+ 
(n=195) 

Hp- 
(n=88) 

Hp+ 
(n=165) 

 

Hp- 
(n=49) 

Dlrs 
abdominales 
récurrentes 

48 
(62,3%) 

36 
(48,6%) 

46 
(70%) 

272 
(49%) 

174 
(89,2%) 

64 
(72,2%) 

115 
(70%) 

36 
(73%) 

Vomissements 
20 

(26%) 
18 

(24,4%) 
6 

(9%) 
57 

(10%) 
57 

(29,2%) 
21 

(23,8%) 
92 

(56%) 
29 

(60%) 

Hémorragie 
Digestive 

_ _ 
4 

(6%) 
23 

(4%) 
38 

(20%) 
23 

(26%) 
36 

(22%) 
16 

(33%) 

RSP _ _ 
3 

(4,5%) 
39 

(7%) 
18 

(9%) 
12 

(13%) 
33 

(20%) 
10 

(20%) 

Anémie 
5 

(5,6%) 
2 

(2,7%) 
_ _ 

6 
(3%) 

7 
(8%) 

20 
(12%) 

3 
(6%) 

Dyspepsie 
3 

(3,9%) 
8 

(10,8%) 
_ _ _ _ 

26 
(16%) 

0 
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Comme le montre le tableau précédent, les DAR et les vomissements sont les symptômes 

les plus prédominants, et la relation entre ces derniers et l’infection à H. pylori n’a pas été 

clairement démontrée, puisque plusieurs études, dont celle de Raymond J  [43] et celle de 

Mouane [37] n’ont pas trouvé de différence significative de la fréquence de ces deux symptômes 

entre le groupe H. pylori + et H. pylori -. Par contre Kalach N et al [42] a noté une légère 

prédominance des DAR dans le groupe infecté par l’H. pylori. Notre série n’a pas démontré de 

corrélation entre la présence de DAR et/ou de vomissements et l’infection à H. pylori. 

 

2. Endoscopie digestive haute [64]: 

 

2.1. Introduction : 

Depuis son introduction chez l’enfant dans les années 70, l’endoscopie digestive s’est 

rapidement développée pour devenir une des explorations les plus couramment utilisées en 

gastroentérologie pédiatrique [65] [66]. La mise au point d’endoscopes souples de faible calibre 

et l’expérience des opérateurs ont rendu possible la gastroscopie à tout âge, y compris chez le 

nouveau-né. L’amélioration des techniques de sédation et la collaboration avec les anesthésistes 

pédiatres ont permis sa réalisation dans des conditions de sécurité et de confort acceptables 

pour l’enfant et sa famille. 

Dans les centres spécialisés, l’endoscopie interventionnelle a permis comme chez 

l’adulte, la réalisation de gestes thérapeutiques [67]. Toutefois, le développement de la 

gastroscopie chez l’enfant ne doit pas faire oublier les particularités et les risques liés à l’âge 

des patients. Un matériel adapté, un opérateur expérimenté et un environnement pédiatrique 

capables de prendre en charge l’enfant avant, pendant et après le geste, sont des conditions 

indispensables pour garantir le bon déroulement de cet examen. 

Avant le geste, l’essentiel est de poser correctement l’indication et d’écarter une 

éventuelle  contre-indication, et de préparer l’enfant et sa famille. Pendant le geste, il faut 

choisir le matériel adapté, assurer une sédation efficace et utiliser une technique adaptée à l’âge. 

Après le geste, il faut surveiller le réveil, informer le patient et sa famille des résultats. 
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2.2. Préparation et conditions de l’examen : 

Les modalités de l’examen, les gestes éventuellement pratiqués, le type de sédation 

doivent être expliqués aux parents et à l’enfant. Un consentement écrit est signé par les parents. 

Un bilan  biologique préopératoire (numération-formule sanguine, bilan de coagulation) est 

demandé selon les antécédents et le geste prévu. Une consultation d’anesthésie est obligatoire 

en cas d’anesthésie générale ou de sédation profonde. 

Les modalités de réalisation de l’examen (en externe ou en hospitalisation) et le type de sédation 

dépendent de l’âge, du geste éventuellement effectué, de l’éloignement géographique du domicile. 

L’examen est réalisé chez un enfant à jeun depuis au moins 6 heures, dans une pièce dédiée à 

cette activité, suffisamment chauffée, équipée en prise d’oxygène et matériel de réanimation. L’enfant 

est installé en décubitus latéral gauche, ou en décubitus dorsal en cas d’anesthésie générale. 
 

a. La sédation : 

Les différents modes de sédation demeurent controversés [68]. L’application d’un 

anesthésique local et le type de sédation (sédation consciente, sédation profonde, anesthésie 

générale) dépendent de l’âge de l’enfant, du geste prévu, et reste très variable d’un centre à 

l’autre en fonction de l’environnement anesthésique et des habitudes de l’équipe. Dans une 

étude multicentrique française [69], 45% des centres offrent le choix aux parents et à l’enfant entre 

sédation et anesthésie générale, 14% recourent systématiquement à l’anesthésie générale quels que 

soient l’âge ou l’indication. Chez les nourrissons en dessous de 6 mois, 35% des centres réalisent 

une sédation, 22%une anesthésie générale, et 43% aucune sédation. Après 6 mois, 45% des centres 

réalisent une sédation, 47% une anesthésie  générale, et 8% aucune sédation. 
 

 Absence de sédation 

L’utilisation d’endoscopes «néonataux» de très petit calibre permet de réaliser très 

rapidement une gastroscopie chez un très jeune nourrisson (< 6 mois) notamment quand 

l’indication est la recherche d’une oesophagite. 
 

 Sédation 

Le but de la sédation est de procurer le maximum de confort à l’enfant pendant 

l’examen, lui assurer une amnésie post-endoscopique, faciliter la réalisation du geste par 
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l’opérateur. Elle doit utiliser des médicaments efficaces rapidement, à demi-vie courte, avec un 

minimum d’effets secondaires. La plupart des équipes l’utilise à tout âge [70] [71], certains après 

l’âge de 6 mois [72] [73], d’autres avant l’âge de 7 ans [74]. Une anesthésie pharyngée par la 

lidocaïne est parfois proposée chez l’enfant en complément de la sédation, mais son absorption 

muqueuse peut entraîner des effets secondaires cardiorespiratoires ou neurologiques chez le 

nourrisson. 

Les principaux produits utilisés sont le midazolam, la mépéridine, le fentanyl, et le 

propofol par voie veineuse. Après une première dose, celle-ci est éventuellement répétée pour 

obtenir l’effet sédatif adéquat pour l’examen. Le niveau de sédation nécessaire peut ainsi varier 

selon les patients et au cours d’un même examen de la sédation consciente (baisse du niveau de 

conscience mais réponse aux stimulations ou aux ordres verbaux et contrôle des réflexes de 

protection maintenus) à la sédation profonde (patient non réveillable facilement, perte des 

réflexes de protection). La survenue de dépression respiratoire est la principale complication, 

notamment chez le jeune enfant. Elle est favorisée par l’association benzodiazépine-

morphinique, la distension gastrique, l’utilisation d’endoscope de gros diamètre, le jeune âge, 

l’anesthésie pharyngée. Comme chez l’adulte, elle peut entraîner une hypoxie avec désaturation 

[75-77] accompagnée parfois de troubles du rythme  cardiaque [78]. Un monitorage de la 

fréquence cardiaque, de la tension artérielle, de la fréquence respiratoire et de la saturation en 

oxygène transcutanée doit donc être effectué pendant l’examen [79]. La limite entre sédation et 

anesthésie générale est parfois subjective notamment lorsqu’on est amené à répéter les 

injections pour obtenir la coopération du patient entraînant une sédation profonde. C’est 

pourquoi la présence d’un anesthésiste est recommandée pour la réalisation d’endoscopie sous 

sédation chez l’enfant [80-82]. Plus récemment, certaines équipes ont développé l’utilisation du 

protoxyde d’azote (Entonox®) pour la réalisation de gastroscopie chez l’enfant [69]. 
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b. Anesthésie générale 

L’anesthésie générale permet une anesthésie profonde et une amnésie totale, un contrôle 

des voies aériennes, et facilite la réalisation du geste par l’opérateur. Néanmoins, elle nécessite 

un environnement de bloc opératoire. Le plus souvent, elle est réservée aux endoscopies 

thérapeutiques (extraction de corps étranger, gastrostomie percutanée, dilatation 

œsophagienne, sclérose ou ligature de varice) ou en cas d’urgence (ingestion de caustique, 

hémorragie digestive sévère) ou d’agitation [66] [67] [70] [72]. Toutefois, de nombreuses 

équipes l’utilisent de façon plus large, y compris pour les  endoscopies diagnostiques, en 

particulier après l’âge de 6 mois [69]. 
 

c. Appareillage : 

Le type d’appareil, fibroscope ou vidéoendoscope, doit être adapté au poids de l’enfant 

(Figure 23). Les endoscopes d’un diamètre inférieur à 6 mm sont utilisables chez le nouveau-né 

et le jeune nourrisson de moins de 6 mois. Leur canal opérateur est généralement de 2 mm, ne 

permettant pas le passage de tous les instruments. Les endoscopes d’un diamètre externe 

compris entre 7 et 9mm sont utilisés chez le petit enfant. 

La décontamination et la désinfection des appareils se fait selon les procédures 

habituelles. 
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Figure 23 : Principaux endoscopes de l’enfant [64] 

 

d. Technique : 

La technique de la gastroscopie est la même que chez l’adulte. Toutefois, elle nécessite 

un opérateur expérimenté, connaissant les particularités de l’examen et les précautions à 

prendre chez le nourrisson et le jeune enfant. Le passage de la bouche œsophagienne se fait 

généralement sous contrôle de la vue. La progression de l’endoscope se fait prudemment, avec 

une insufflation minimale, particulièrement chez le nourrisson en raison des troubles 

respiratoires entraînés par une distension gastrique trop importante, et du risque de perforation 

gastrique. L’examen de l’œsophage se fait à l’aller, le cardia est repéré et sa distance en 

centimètre par rapport aux arcades dentaires est notée. Dans l’estomac, les sécrétions sont 

aspirées pour éviter une éventuelle aspiration trachéale. L’endoscope est ensuite poussé jusque 
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dans l’antre et le pylore est visualisé. Après une insufflation prudente, un examen du fundus et 

du cardia est alors effectué en rétrovision. De retour dans l’antre, le pylore est ensuite franchi, 

en s’arrêtant à son niveau pour examiner le bulbe, dont la face postérieure peut être 

difficilement visualisée. Un aspect finement nodulaire du bulbe, non pathologique, est parfois 

noté. Le franchissement du genu superius se fait le plus souvent à l’aveugle mais sans forcer, 

puis le deuxième duodénum est visualisé. 

Chez le nourrisson, le caractère aigu des angulations rend parfois difficiles la progression 

jusqu’au pylore et son franchissement, ainsi que le passage dans le genu superius. Pour les 

mêmes raisons, le passage des pinces dans le canal opérateur est souvent difficile lorsque 

l’extrémité de l’endoscope se trouve dans le deuxième duodénum. Au retrait de l’appareil, un 

examen soigneux est effectué pour ne pas méconnaître une lésion passée inaperçue à l’aller. 

Arrivé au cardia, l’estomac est complètement exsufflé. L’œsophage est ensuite examiné à 

nouveau, de bas en haut. 

 

2.3. Complications : 

Elles surviennent essentiellement chez le jeune nourrisson et le jeune enfant, ou sur un 

terrain fragile (insuffisance cardiaque ou respiratoire, déficit immunitaire, dénutrition). Elles sont 

rares lors des gastroscopies diagnostiques, et plus volontiers rencontrées en cas de geste 

thérapeutique. L’incidence a été estimée à 1,7% dans une série américaine de 2 046 examens 

[83]. Une étude multicentrique française portant sur 16449 examens a estimé la fréquence des 

accidents à 3,6/10000 (dont 2 décès) et des incidents à 3,5/10000, la moitié d’entre eux 

survenant chez des nouveau-nés [84]. 

- Cardio-respiratoires : une gêne respiratoire avec désaturation, et éventuellement 

bradycardie peut être provoquée par plusieurs mécanismes [75-77]: compression 

trachéale en cas d’utilisation d’un endoscope de trop grand diamètre, distension 

gastrique comprimant le diaphragme, dépression respiratoire induite par la sédation ; 

- Aspiration trachéale : elles sont favorisées par la réalisation de gastroscopie en urgence 

chez un enfant non à jeun, notamment en cas de sédation profonde ou d’anesthésie 

générale ; 

http://www.rapport-gratuit.com/
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- Perforations : elles surviennent surtout chez le très jeune nourrisson, surtout en cas 

d’inexpérience de l’opérateur, ou lors de gestes thérapeutiques ; 

- Hématome duodénal : il peut survenir en cas de franchissement forcé du genu superius 

chez le nourrisson ou parfois lors de simples biopsies duodénales [85]; 

- Bactériémies : une incidence de bactériémies de 2% a été rapportée [86]. Une 

antibioprophylaxie est justifiée chez les sujets à risque (cardiopathie, shunt ventriculo-

péritonéal, cathéter central, immunodépression) ou lors d’un geste (dilatations, 

scléroses de varices, gastrostomie). 

 

2.4. Résultats endoscopiques : 

La sémiologie endoscopique des gastrites retient [28]: 

• 9 types de lésions : œdème, érythème, friabilité, exsudat, érosion plane ou 

varioliforme, atrophie ou hypertrophie des plis, nodularité, visibilité des vaisseaux 

sous-muqueux, hémorragies pétéchiale ou ecchymotique. 

• 7 types de gastrites, selon la classification de Sydney : érythémateuses ou 

exsudations, érosives, hémorragiques, hypertrophiques, atrophiques, varioliformes 

et biliaires par reflux duodéno-gastrique. 

• 3 types de gastrites selon la topographie des lésions : fundique, antrale, 

pangastrite. 

 
Figure 24 : Aspect nodulaire de la muqueuse gastrique 



Les gastrites de l’enfant 

 

- 52 - 

 
Figure 25 : Aspect nodulaire de la muqueuse gastrique 

 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 26 : Aspect micronodulaire de la muqueuse gastrique 
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Figure 27: Gastrite hémorragique [87] 

 

Dans notre série, l’aspect prédominant était l’aspect nodulaire, présent chez 161 patients 

(75%), suivi par la gastrite purpurique chez 105 enfants (49%) puis la gastrite congestive, 

observée dans 79 cas (37%). L’ulcère gastrique et l’hyperplasie des plis ont été retrouvés chacun 

seulement dans 3 cas. 

Concernant l’infection par l’H. pylori, L’aspect endoscopique est variable, allant d’un 

aspect normal à un ulcère duodénal. 

Les aspects endoscopiques rapportés dans les différentes études sur les gastrites et 

l’infection à H. pylori chez l’enfant sont résumés dans le tableau suivant : 
 

Tableau IX: Les différents aspects endoscopiques de la gastrite à H. pylori 

 Kalach N, 2008 
[42] 
(n=66) 

Omar I Saadah, 
2010 
[41] 
(n=230) 

Sonia Mazigh 
Mrad, 2012 
[88] 
(n=35) 

Notre étude 
(n=165) 

Normal 22 (33,3%) 30 (13%) _ _ 
Congestion 17 (25,75%) 60 (26%) _ 53 (32%) 
Nodules 26 (39,4%) 94 (40%) 14 (40%) 145 (88%) 
Ulcère gastrique 0 

30 (13%) 
_ 2 (1%) 

Ulcère duodénal _ _ 0 
 

L’aspect nodulaire de la muqueuse gastrique est fréquemment observé chez l’enfant que 

chez l’adulte [49] [89]. Néanmoins, la relation entre la gastrite nodulaire et la présence de l’H. 
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pylori reste incertaine malgré la fréquente association entre les deux.  Selon Mazigh Mrad et Al 

[88],  l’aspect nodulaire de la muqueuse gastrique a une spécificité importante (85,7%) et une 

valeur prédictive positive (87,5%) pour le diagnostic de l’infection par l’Helicobacter pylori. Par 

contre, Prasad et Al [90] a conclu que l’aspect nodulaire de l’antre est un indicateur pauvre pour 

l’infection à H. pylori chez l’enfant (VPP=46,4%, sensibilité=42%), il a aussi insisté sur la nécessité 

des biopsies gastriques au cours de l’endoscopie pour confirmer la présence de l’H. pylori. 

La sensibilité et la spécificité de la gastrite nodulaire selon différents auteurs sont 

représentées dans le tableau suivant : 
 

Tableau X: Sensibilité et spécificité de la gastrite nodulaire selon différents auteurs 

 Sensibilité Spécificité VPP VNN 

Luzza 2001[91] 40,5% 100% 100% 64% 
Da G.S Bahu 
2003 [92] 

44% 98,5% 91,7% 82,5% 

Prasad KK, 2008 
[91] 

42% 85,7% 42,4% 36,4% 

Sonia Mazigh 
Mrad, 2012 [88] 

40% 85,7% 87,5% 36,4% 

Notre étude 88% 67,3% 90% 62,2% 
 

Contrairement aux autres études, nous avons constaté une faible spécificité (67,3%) de la 

gastrite nodulaire pour le diagnostic de l’infection à H. pylori. Par contre, la valeur prédictive 

positive était considérable (90%), ce qui rejoint les données des autres études. 

Concernant la maladie ulcéreuse, elle se développe chez un petit nombre d’enfants [17] 

et paraît rare en comparaison avec les adultes [93] [94]. Les facteurs environnementaux sont les 

déterminants majeurs de la maladie ulcéreuse associée à l’H. pylori. Cependant, des études 

récentes montrent que les ulcères non associés à l’H. pylori sont en augmentation [95]. 

Une étude turque [40] a révélé un taux considérablement élevé d’ulcères peptiques (47 

ulcères parmi 357 enfants) parmi les enfants issus d’un pays en voie de développement. Le taux 

de la maladie ulcéreuse varie selon les pays de 1,8% à 19,5% [96] [97]. Tam et al [98] a analysé la 

différence entre les ulcères H. pyolri + et ceux H. pylori - chez les enfants chinois.  Il a étudié 

rétrospectivement 43 cas d’ulcères peptiques et a constaté que les grands enfants et les garçons 
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sont plus exposés aux ulcères H. pylori +. La récurrence des ulcères était plus observée dans les 

ulcères H. pylori -. 

Les différentes études traitant la maladie ulcéreuse chez l’enfant sont résumées dans le 

tableau ci-dessous. 
 

Tableau XI: Comparaison des différentes études concernant l’ulcère peptique chez 

l’enfant 

Pays/année/ Nombre 
d’endoscopies 

Ulcère 
gastrique 

Ulcère 
duodénal 

Ulcère gastrique et 
ulcère duodénal 

Nombre 
d’ulcères et taux 

Australie 1993 [99] 
(n=227) 

3 9 0 12 / 5,3% 

Grèce 2001 [100] 
(n=2550) 

10 42  52 / 2% 

USA 2001 [96] 
(n=622) 

3 10  11 / 1,8 % 

Turquie 2002 [101] 
(n=324) 

_ _  8 / 2,5% 

Arabie Saoudite 2004 [102] 
(n=521) 

4 20  24 / 4,6% 

Japon 2004 [97] 
(n=732) 

43 100 0 143 / 19,5% 

Chine 2009 [98] 
(n=619) 

6 37 0 43 / 6,9% 

Taiwan 2010 [103] 
(n=1234) 

27 40 0 67 / 5,4 % 

USA 2010 [104] 
(n=805) 

8 11 _ 19 

Turquie 2011 [40] 
(n=357) 

27 13 7 47 / 13,2% 
 

Dans notre étude, trois cas d’ulcère gastrique ont été rapportés, dont un est apparu chez 

un enfant de 3 ans qui a été hospitalisé en réanimation pour brûlure grave. Les deux autres 

ulcères ont été observés distinctivement chez deux garçons de 8 et 10 ans, chez lesquels la 

recherche de l’H. pylori a été positive. 
 

  



Les gastrites de l’enfant 

 

- 56 - 

3. Anatomo-pathologie : 
 

La classification de Sydney actualisée [89] est la classification des gastrites la plus 

utilisée, elle a pour but de mettre en accord les anatomopathologistes et de grader différents 

paramètres en utilisant une échelle visuelle analogique (figure 28) : l’inflammation, l’activité, 

l’atrophie, la métaplasie et l’infection à H. pylori. L’utilisation de ce système pour les 

endoscopistes pédiatres est limitée, car son utilité est de grader la gastrite chronique, l’atrophie, 

la métaplasie, qui sont plus retrouvées chez l’adulte que chez l’enfant. 

 
Figure 28: Classification de Sydney [105] 

 

3.1. Inflammation : 

Le degré de l’inflammation dans l’étude anatomo-pathologique est estimé par la 

présence de monocytes et de lymphocytes. Elle peut être classée en quatre grades : absente, 

minime, modérée, sévère. 

Dans notre étude, la gastrite histologique modérée était la plus prépondérante, elle a été 

retrouvée chez 135 patients (63%), dont 90% ont été H. pylori positive, ceci rejoint les résultats 
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retrouvés dans l’étude de Omar I Saadah et al [41] qui a trouvé respectivement que 60% et 61% 

des biopsies présentaient une infiltration modérée à polynucléaires neutrophiles et à monocytes, 

et ce parmi 230 biopsies antrales. 

 

3.2. Activité : 

L’activité d’une gastrite est évaluée par la présence d’une infiltration par des polynucléaires 

neutrophiles, elle est classée en quatre grades : absente, minime, modérée, sévère. 

Dans notre série, 82% des gastrites étaient actives (soit 176 gastrites actives), dont 56% a 

été classée comme minime. Les patients avec une gastrite active sont plus âgés que les patients 

ayant une gastrite non active. Alors que dans l’étude de Kalach N et al [42], seulement 26,65% 

des gastrites étaient actives, mais dont la plupart étaient classées comme gastrites d’activité 

minime, et similairement à notre étude, les enfants ayant une gastrite active sont plus âgés. 

 

3.3. L’atrophie : 

L’atrophie de la muqueuse gastrique est jugée sur le degré de l’atteinte des structures 

glandulaires, elle est classée en quatre grades : absente, minime, modérée, sévère. 

Plusieurs études ont confirmé que l'atrophie gastrique est une pathologie ne se limitant 

pas seulement à des patients adultes [106-110]. Toutefois, en raison de la recherche non 

systématique au cours de la gastroscopie pédiatrique de cet état histologique considéré comme 

prénéoplasique chez les adultes [111-114], sa prévalence n'est pas bien évaluée en pédiatrie, 

variant de 0 à 72% selon différentes études (tableau XII). En outre, les données publiées 

concernent essentiellement les enfants infectés par H pylori et donc, la prévalence de l'atrophie 

gastrique due à d'autres étiologies est inconnue à l'heure actuelle [115]. 

Le rôle de H. pylori comme agent étiologique principal de la gastrite atrophique est 

indiscutable. Cependant, plusieurs observations de l'atrophie gastrique chez les enfants sans 

infection sont signalées [107-110]. Il semble logique de soupçonner l'existence d'autres facteurs 

étiologiques responsables de l'atrophie gastrique. 

L'hypothèse d'une maladie auto-immune responsable de l'apparition d'anticorps 

antigastriques a été confirmée chez l’adulte. La fréquence de ces anticorps chez les patients 
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présentant une atrophie gastrique peut dépasser 50% [116] [117]. Il a été rapporté que dans 

certains cas d'atrophie gastrique chez l’adulte, précédemment infecté par H. pylori, les stigmates 

d'infection pourraient disparaître lorsque les anticorps anti-cellules pariétales gastriques 

apparaissent [118] [119]. Les auteurs de ces observations suggèrent que les anticorps dirigés 

contre les cellules pariétales gastriques pourraient être un marqueur biologique de la gravité de 

l'atrophie gastrique. En revanche, très peu de données pédiatriques sont disponibles. La seule 

situation clinique où les anticorps anti-cellules pariétales gastriques ont été découverts était le 

diabète type 1 avec une fréquence de 6%, mais aucun cas de gastrite atrophique n’a été rapporté 

[120-122]. La maladie cœliaque est une autre cause de gastrite chronique avec des résultats 

positifs d'anticorps anti-cellules pariétales gastriques dans 10% des cas chez l'adulte [123], mais 

là encore aucunes données pédiatriques ne sont disponibles. L'étude menée par Kolho et al [124] 

a inclus soixante enfants atteints de maladie cœliaque, mais aucun cas d'anticorps anti-cellules 

pariétales gastriques n’a été signalé. Néanmoins, plusieurs cas anecdotiques de thyroïdite auto-

immune et d'hypothyroïdie juvénile, dont certains avec achlorhydrie et des anticorps gastriques 

ont été rapportés [125]. 

Dans notre étude, seulement 26 enfants avaient une atrophie gastrique (12%), dont 3 

étaient Hp- et 5 étaient suivis pour maladie cœliaque. Leur âge moyen était de 13 ans. 
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Tableau XII: Comparaison des différentes études concernant l’atrophie gastrique 

Auteurs 
Moyenne 
d’âges 
(ans) 

Hp+ 
(n) 

Prévalence 
de l’atrophie 

gastrique 

Âge moyen des 
patients avec 
une atrophie 

gastrique 
(ans) 

Nombre de 
patients <10 

ans avec 
atrophie 
gastrique 

Whitney[106] 
2000 USA 
(n=42) 

11 42 19% 11 4 

Kolho [124] 2000 
Finland 
(n=71) 

9 71 0% _ 0 

Cohen [126] 
2000 
Argentine 
(n=15) 

11 15 0% _ 0 

Campbell [127] 
2001 
Gambie 
(n=37) 

2 18 0% _ 0 

Ozturk [107] 
2003 
Turquie 
(n=27) 

12 18 
72% Hp+ 
11% Hp- 

- _ 

Guarner [108]  
2003 
USA 
(n=64) 

Hp+=9 
Hp-=9 

19 
63% Hp+ 
22% Hp- 

8 (Hp+) 6 

Usta [109] 2004 
Turquie 
(n=175) 

12 175 2% 12 1 

Levine [110] 
2004 
Israel 
(n=95) 

14 55 
1% Hp- 
0% Hp+ 

14 0 

Kato [128] 
Japan 2006 
(n=196) 

11 131 

Antre : 
52% Hp+ 
11% Hp- 
Fundus : 
35% Hp+ 
8% Hp- 

_ _ 

Notre étude 
(n=214) 

Hp+=10 
Hp-=7,5 

165 
14% Hp+ 
6% Hp- 

13 1 
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Figure 29: Atrophie antrale sévère chez un patient Hp+ [105] 

 

 
Figure 30: Atrophie fundique chez un patient Hp+ [105] 

 

3.4. La métaplasie : 

La métaplasie intestinale est rare chez l’enfant. Elle est la conséquence de l'infection 

prolongée à H. pylori et sa prévalence augmente avec le temps [129]. Shabib et al [130], en 

comparant deux groupes d'enfants, un ayant une gastrite H. pylori positive et l’autre une gastrite  

H. pylori négative, a rapporté une fréquence de métaplasie intestinale, respectivement de 42% et 
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6%. D'autre part, Blain-Stregloff et al [131] a rapporté un seul cas (0,3%) de métaplasie 

intestinale, alors que Ilboudo et al [133] et Chong et al [133] n'ont observé aucun cas.[42] 

Dans notre série, on a observé un seul cas de métaplasie intestinale chez une fille de 13 

ans ayant une gastrite H. pylori positive. 

 
Figure 31: Aspect endoscopique de la métaplasie intestinale [105] 

 
Figure 32: Métaplasie intestinale avec hyperplasie folliculaire chez un patient Hp+ [105] 

 

3.5. Helicobacter pylori : 

L’intensité de l’infection par H. pylori est classée en quatre grades selon la classification 

de Sydney : absente, minime, modérée, sévère. 
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La recherche de l’H. pylori sur des coupes histologiques s’effectue en fort grossissement 

avec différentes colorations (coloration à l'hématoxyline-éosine, coloration de Giemsa modifié et 

coloration de Warthin-Starry). La sensibilité et la spécificité sont assez bonnes, mais moindre 

que la culture. 
 

 
Figure 33: Aspect de l’H. pylori en microscopie 

 

4. Méthodes diagnostiques de l’infection à Helicobacter pylori : [134] 

 

4.1. Généralités: 

La recherche de l'Helicobacter pylori repose sur plusieurs éléments: l'identification de la 

bactérie par un examen histologique, cytologique ou une culture, sur le dépistage de son 

génome par la méthode d'amplification génique (PCR), sur sa production d'uréase par le test 

rapide à l'urée ou le test respiratoire à l'urée marquée au carbone13, sur la mise en évidence 

d'anticorps sériques spécifiques par la sérologie et également sur d’autres méthodes 

actuellement en cours d'évaluation. 
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Ces méthodes sont soit invasives nécessitant une endoscopie suivie de biopsies et/ou de 

brossage de la muqueuse gastrique ainsi qu'une éventuelle aspiration du suc gastrique, soit non 

invasives utilisant alors le prélèvement sanguin, la respiration et parfois la salive (en cours 

d'étude), l'urine et les selles. 

 

4.2. Méthodes invasives: 

Le diagnostic de l’Helicobacter pylori après biopsies gastriques nécessite des conditions 

de prélèvement et de transport très strictes. 
 

• Prélèvement : 

Lors de la fibroscopie gastroduodénale et recherche de l’H. pylori, les sites de 

prélèvements privilégiés sont : 

- L’antre gastrique 

- Le fundus 

- Le duodénum 

- L’œsophage 

Il est conseillé d’effectuer des prélèvements au niveau de l’antre et le fundus, en 

prélevant deux biopsies pour chaque site. La recherche de la bactérie dans le liquide digestif est 

peu concluante. 
 

• Transport : 

Etant donné la fragilité de l’H. pylori et sa sensibilité à l’air, la biopsie doit être traitée 

dans la ½ heure qui suit le prélèvement. Il est souhaitable d’utiliser les milieux de transport 

commercialisé type « Portagerm pylori ». 
 

a. Identification biochimique du H. pylori : Test à l’uréase 

Ces tests utilisent la très forte activité uréasique de l'Helicobacter pylori. En présence 

d'urée, cette uréase provoque la libération d'ammoniac et de CO2, augmentant ainsi le pH, qui 

permettra d'effectuer le changement de la couleur d'un indicateur. 
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Actuellement, différents tests sont commercialisés. Ils varient en fonction de leurs 

milieux (gélosés, liquides, semi-gélosés comme le CLO test, sur papiers filtres….). En pratique, 

après prélèvement endoscopique, on dispose la biopsie sur une gélose (milieu enrichi en urée, 

en colorant et en agents bactériostatiques pour le CLO test), la présence de l'Helicobacter pylori 

aura pour conséquence une augmentation du pH et donc un changement de couleur (du jaune 

au rouge). La lecture s'effectuera en moins d'une heure, directement en salle d'endoscopie, voir 

au cabinet médical. 

Le test peut avoir des faux négatifs, en fonction d'une quantité trop faible de bactéries 

(<105) ou s'il y a une répartition hétérogène de ce germe sur la muqueuse gastrique. 

La sensibilité de ce test est proche de 88% (en considérant la première heure de lecture). 

Elle peut être aussi augmentée en utilisant deux biopsies par test, mais diminuée si le patient a 

reçu un traitement préalable, actif sur l’Helicobacter pylori. 
 

 

Figure 34: Mise en évidence de l’activité uréasique de l’H. pylori : virage d’une solution d’urée et 
de rouge phénol, du jaune (à droite)  au rose fuchsia (à gauche) par libération d’ammoniac [134] 
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b. Examen cytologique 

Il s'agit d'une méthode classique employant la bactériologie standard. On réalise un 

frottis coloré après écrasement de la biopsie sur une lame de verre. Les colorations sont diverses 

et varient selon les spécialistes (Gram, Giemsa modifiée, Papanicolaou, acridine orange…). 

On peut également effectuer des empreintes biopsiques pour utiliser des méthodes de 

techniques immunocytologiques. 

Après ces différentes préparations, les bactéries spiralées, Gram négatif, seront 

facilement et directement observées en microscopie classique. 

Les limites sont toujours les mêmes: peu de bactéries, répartition hétérogène du germe. 

Leur spécificité est grande, de l'ordre de 95 à 100%, mais leur sensibilité est fonction de 

plusieurs critères, comme la coloration, les méthodes utilisées et les différentes études. Elle varie 

de 56 à 100% selon le cas. 

 

c. Culture: 

C'est une méthode de diagnostic moins rapide que les deux précédentes, mais c'est la 

seule à avoir une spécificité absolue et à disposer d'un antibiogramme. Elle permet de rechercher 

les différentes souches d'Helicobacter pylori et d'étudier les éventuelles résistances 

thérapeutiques. 

Cependant, quelques difficultés techniques peuvent influencer la sensibilité: les différents 

milieux de culture, les conditions de transport, la nécessité de deux biopsies, certains 

anesthésiques locaux ou encore les moyens de désinfection du matériel d'endoscopie. 

En pratique, la suspension de broyat de biopsie est ensemencée sur un milieu de culture 

et incubée à 37°C pendant quelques jours. L'identification du germe se fera par l'analyse 

morphologique et biochimique. 
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Figure 35 : Aspect d’une culture de H. pylori sur milieu de Muller-Hinton additionné de 10%  

de sang de cheval : colonies punctiformes brillantes [134] 

 

d. Analyse histologique : 

La particularité de cet examen réside dans le fait que l'on peut à la fois détecter la 

bactérie et étudier la muqueuse gastrique. Ce sont des coupes histologiques "classiques" 

utilisant différentes colorations: coloration à l'hématoxyline-éosine, coloration de Giemsa 

modifiée et coloration de Warthin-Starry. 

La sensibilité et la spécificité sont assez bonnes (moindre que la culture). Elles varient en 

fonction de la coloration, des colorations combinées et surtout de l'observateur. Ce dernier 

recherche l’Helicobacter pylori en microscopie classique, mais à fort grossissement. Ce qui lui 

permettra de retrouver éventuellement une gastrite chronique active. Son inconvénient, il faut 

environ deux jours de délai de réponse. 

 

e. Amplification génique [PCR] : 

A partir de biopsies gastriques, il est possible d'amplifier différentes séquences d'ADN 

spécifiques de l’Helicobacter pylori (amplification par la réaction de polymérisation en chaîne ou 

PCR). La sensibilité fluctue entre 91 et 100% et la spécificité est de l'ordre de 100%. 
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• Les avantages de la PCR sont: 

- résultats assez rapides 

- contrôle après traitement (amplification éventuelle de quelques bactéries 

restantes). 

- Identification des souches qui permettra de faire la distinction entre rechute 

et réinfection. 

 

• Les inconvénients de la PCR sont: 

- coût élevé 

- contamination des biopsies gastriques par le matériel endoscopique, 

nécessitant un nettoyage très stricte (ADN bactérien provenant d'autres 

malades). 

 

4.3. Méthodes non invasives : 

 

a. Tests respiratoires : 

Comme pour le test rapide à l'urée, on utilise la propriété de l’Helicobacter pylori à 

posséder une activité uréasique. Cette fois on utilise une solution d'urée marquée au carbone 13 

(isotope naturel, stable, et non radioactif) que l'on fait ingérer au patient. Dans l'estomac cette 

urée isotopique est hydrolysée par l'uréase de la bactérie provoquant ainsi la libération 

d'ammoniac et de CO2 marqué. Ce 13C02 passe la barrière intestinale, se retrouve dans la 

circulation sanguine puis dans l'air expiré par le poumon. 

Afin d'avoir une référence, on recueille tout d'abord, et avant l'ingestion d'urée marquée, 

un échantillon d'air expiré. Puis trente minutes après l'ingestion, on calcule la proportion de 

13CO2 rejetée. L'analyse est effectuée à l'aide d'un spectromètre de masse. 

Le jour de l'examen, le sujet est à jeun. Juste avant l'épreuve, il doit consommer un repas 

riche en graisse ou en acide citrique afin de freiner l'évacuation gastrique de l'urée marquée. 

La sensibilité et la spécificité sont bonnes avec respectivement 89 à 100% et 80% à 100%. 
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On peut également utiliser l'urée marquée au carbone 14. Cette méthode a l'avantage 

d'éviter un repas énergétique, d'être moins coûteuse et d'utiliser un compteur à scintillation 

moins cher que la spectrométrie. Mais en raison de son rayonnement β est elle contre-indiquée 

chez l'enfant et la femme enceinte. 

Une autre méthode en cours d'évaluation, préconise d'utiliser cette fois l'urée marquée au 

11C permettant ainsi la détection des rayons gamma. 

 

b. Sérologie: 

Helicobacter pylori stimule le système immunitaire de l'hôte, provoquant ainsi l'apparition 

d'anticorps sériques spécifiques de type lgG, parfois IgA. La présence d'IgM n'a évidement aucun 

intérêt, étant donné la chronicité de cette infection. Actuellement, on utilise essentiellement les 

techniques ELISA. 

La sensibilité de ce test est bonne (85 à 95%) ainsi que sa spécificité (80 à 95%). Ces 

anticorps sériques lgG diminuent très lentement après éradication de la bactérie (6 à 8 mois), ce 

qui limite son utilisation pour le contrôle précoce après traitement. Il trouve cependant sa place 

dans les études épidémiologiques. 

 

4.4. Autres méthodes : 

D’autres tests diagnostiques sont actuellement en cours d’étude. 

 

• Test salivaire 

La recherche d’anticorps spécifiques dans la salive apporte une très bonne corrélation 

entre IgG sérique et salivaire. Il s’agit certainement d’une méthode d’avenir car c’est sans doute 

la moins invasive. 

La recherche par la PCR est moins performante. 
 

• Test Urinaire 

Comme pour la méthode salivaire, la recherche d’anticorps anti-Helicobacter pylori dans 

les urines est très intéressante et deviendra peut-être un test diagnostique simple. 
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• Coproculture 

Que ce soit par culture ou par PCR, il existe très peu d’études à l’heure actuelle. 

 

• Liquide gastrique 

La culture est difficile et peu sensible. 

La détermination de la concentration d’ammoniac, d’urée ou du pH est possible. 

 

4.5. Choix des méthodes 

Le choix des méthodes dépend des objectifs 
 

a. Pour le diagnostic : 

Dans la majorité des cas, un seul test diagnostique n’est pas suffisant. C’est pourquoi de 

nombreux auteurs recommandent au moins deux méthodes diagnostiques. 

On utilise préférentiellement : 

La culture : qui sert de référence, et est nécessaire à un éventuel antibiogramme. 

L’histologie : indispensable également pour l’étude de la muqueuse gastrique. 

Le CLO test : permet un résultat rapide 

La PCR : pratique et très sensible 

En pratique, le CLO test et l’histologie sont les plus employés. 
 

b. Avant la fibroscopie 

Toujours dans le souci d’être le moins invasif possible, certains auteurs ont préconisé 

d’effectuer des tests diagnostiques non-invasifs afin d’éviter une éventuelle fibroscopie 

gastrique. Ces tests reposent essentiellement sur la sérologie. Cependant, il est difficile 

d’éradiquer la bactérie sans connaître les lésions anatomiques associées (œsophagite, ulcère 

duodénal, cancer…). 
 

c. Pour la surveillance du traitement 

L’examen le plus intéressant, car ne nécessitant pas de fibroscopie, est le test 

respiratoire à l’urée marquée. Programmé un mois après la fin du traitement, ce test devient 

négatif en l’absence de bactéries, avec une sensibilité de 97 à 100%. 
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Afin d’effectuer un éventuel contrôle de la disparition de l’activité gastrique, la 

fibroscopie est obligatoire. Dans ce cas, l’étude histopathologique, ainsi que la culture ou la PCR 

sont nécessaires. Ils permettront, en plus, la surveillance du traitement. 

 

d. Pour les études épidémiologiques 

Dans cette hypothèse, la sérologie reste la méthode de choix. 

 

e. Chez l’enfant : 

Chez l’enfant, les méthodes diagnostiques restent les mêmes. Cependant, elles peuvent 

être nuancées, car la probabilité de découvrir une pathologie tumorale ou ulcéreuse (non liée à 

l’Helicobacter pylori) est très faible. 

Afin d’être le moins invasif possible, certains auteurs, devant des enfants présentant des 

douleurs épigastriques et/ou péri-ombilicales, réalisent en première intention, une sérologie. Il 

s’agit d’un test servant alors de débrouillage. En cas de positivité, et pour confirmer le 

diagnostic, on effectuera une fibroscopie gastrique. 

 

 

Figure 36 : Méthodes diagnostiques de l’H. pylori [134]
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VI. Traitement : 
 

Le traitement des gastrites à Helicobacter pylori chez l’enfant paraît ne pas présenter de 

particularités par rapport à celui utilisé chez l’adulte. Il existe peu de formes médicamenteuses 

pédiatriques spécifiques. Cependant, la prise en charge efficace de l’infection à H. pylori par des 

traitements conduisant à l’éradication de cette bactérie semble importante. 

Le traitement est motivé par trois raisons essentielles : 

- L’H. pylori est un agent carcinogène. 

- L’élimination spontanée de l’H. pylori n’est possible que dans la phase aiguë de 

l’infection, et ce chez une minorité de malades. 

- Le risque de maladie ulcéreuse. 

- L’éradication du germe diminue le risque de récidive de la maladie ulcéreuse. 
 

Les bases du traitement de l’infection a H.pylori repose sur : 

- Les caractéristiques de la bactérie : 

• Sensibilité à l’amoxicilline. 

• Résistances primaires importantes aux imidazolés et aux macrolides. 
 

- Les propriétés de sa niche écologique : 

• Le mucus gastrique qui fait obstacle a la pénétration des antibiotiques. 

• Le PH acide de ce mucus qui diminue l’efficacité des antibiotiques. 
 

Dans une étude effectuée entre 1994 et 2005 concernant la résistance primaire de 377 

souches de H. pylori isolées chez l’enfant, Kalach et al [135] a rapporté un taux de 36.7% de 

résistance au métronidazole, de 22.8% à la clarithromycine et de 7.9% aux deux antibiotiques.  

Cependant, il n’a pas observé de variation au cours du temps de la résistance à la 

clarithromycine. Par contre, la résistance au métronidazole a diminué de façon significative de 

43.3 % (1994-1998) à 32 % (1999-2005). Aucune résistance à la tétracycline, à la rifabutine et à 

l’amoxicilline n’a été retrouvée en France à ce jour. 
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Dans notre étude, on ne pouvait malheureusement pas estimer la résistance de l’H. pylori 

à l’antibiothérapie vu que nous ne disposons pas de techniques de culture. 

 

1. Objectifs du traitement : 
 

Le but du traitement est d’obtenir l’éradication de L’H. pylori, définie par sa disparition 

persistante au moins un mois après l’arrêt du traitement, et de juguler son processus 

inflammatoire. [136] 

 

2. Moyens thérapeutiques : 
 

Le traitement d’éradication repose sur l’association de deux antibiotiques et d’un anti-

sécrétoire administrés par voie orale. 

 

2.1. Les antibiotiques : 

Les antibiotiques dont l’efficacité est démontrée sont l’amoxicilline, les nitro-imidazolés 

et la clarithromycine. 
 

• L’Amoxicilline : 

L’amoxicilline se lie d’une façon irréversible à la paroi bactérienne entraînant des 

altérations de la bactérie. Le H. pylori est très sensible à l’amoxicilline. Cette activité est 

améliorée si le pH gastrique passe de 5,5 à 7,5. 

La posologie recommandée chez l’enfant est de 50 à 75 mg/Kg/j. 

 

• Les Nitro imidazolés : 

Les imidazolés utilisés sont le Métronidazole et le Tinidazole. Le Métronidazole doit 

pénétrer dans la bactérie pour y être actif. Le groupement azoté de l’imidazole est réduit sous 

forme de dérivé hydroxylamine. Ce composé réduit, altère l’ADN et aboutit à la destruction de la 

bactérie. Leur activité est peu influencée par les modifications de pH. 

La résistance d’H. pylori est élevée, dépassant en France 30%. 

La posologie préconisée est de 20 à 30 mg/Kg/jour en 2 prises. 
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• La Clarithromycine : 

La posologie préconisée est de 15mg/Kg/jour. 

La résistance est de 10% en France. 

 

2.2. Les anti-sécrétoires : 

Ils sont nécessaires à l’action des antibiotiques dont l’activité augmente en présence de 

ces médicaments. L’effet des antibiotiques est d’autant meilleur que le pH intragastrique est de 

7.5. Ceci peut justifier l’utilisation des anti-sécrétoires puissants qui sont les inhibiteurs de la 

pompe à protons IPP qui ont une activité bactériostatique propre in vitro. Ces derniers agissent 

sur la voie finale de la sécrétion de l’acide gastrique en provoquant une inhibition totale et 

irréversible de l’activité enzymatique de l’ATPase (H+/K+) présente sur la surface de la cellule 

pariétale gastrique. La durée de l’inactivation de la sécrétion gastrique acide est très prolongée 

et n’est pas corrélée au taux sérique du médicament, à l’inverse de ce qui est constaté avec les 

anti-H2. En plus, les IPP potentialisent l’effet de la clarithromycine. [137] 

Chez l’enfant, seul l’Omeprazole a actuellement l’AMM dans cette indication. 

La dose préconisée est de 1mg/Kg/j. 

L'éradication de L’ H. pylori en cas d'application d'une stratégie incluant la ranitidine 

prescrite pendant 7 ou 14 jours est moins fréquente qu'après application d'une stratégie incluant 

un IPP administré pendant 7 jours. 

Les schémas de traitement incluant la ranitidine ne peuvent être inférieurs à 14 jours. 

Ainsi, la ranitidine impose une exposition aux antibiotiques pouvant être deux fois plus longue 

que lors d'un traitement par IPP, ce qui risque de favoriser l'accroissement des résistances 

bactériennes, notamment lorsqu'une seconde trithérapie est à envisager. 

Par conséquent, la place actuelle de la ranitidine apparaît devoir être limitée aux contre-

indications et/ou à l'allergie à un IPP, ce qui est exceptionnel. En effet, il n'existe pas 

d'intolérance connue à l'ensemble des IPP. 
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3. Les schémas thérapeutiques : [138] 

 

Les différents schémas thérapeutiques pour l’éradication de l’H. pylori sont résumés dans 

le tableau XIII. 
 

Tableau XIII : Schémas thérapeutiques de l’éradication de l’H. pylori 

Trithérapie associations Durée du traitement 
Traitement de première intention 
Si : 
- contre-indication aux ß-
lactamines 
- contre-indication à la 
clarithromycine 

IPP - clarithromycine –amoxicilline 
 
IPP - clarithromycine – imidazolé 
 
IPP -amoxicilline -imidazolé 

 
 
7 à 14 jours 

Traitement de seconde intention 
(échec du traitement initial) 

IPP - amoxicilline - imidazolé Préférentiellement 
14 jours 

 

En première intention, la trithérapie est généralement prescrite pour une durée de 7 

jours. Cependant, en raison d'un risque d'échecs de l'ordre de 30% avec une trithérapie de 7 

jours, la durée de traitement peut d'emblée être de 14 jours. 

En seconde intention après échec de la première cure, il est recommandé d'instaurer une 

trithérapie de 14 jours. 

Dans le cas d'une infection à Helicobacter pylori associée à : 

• un ulcère duodénal non compliqué : seule une trithérapie pendant 7 à 14 jours est 

recommandée ; 

• un ulcère duodénal compliqué ou un ulcère gastrique non compliqué ou 

compliqué: après une trithérapie de 7 à 14 jours, il est recommandé de poursuivre 

le traitement par IPP seul pendant 3 à 7 semaines selon la symptomatologie 

clinique (douleurs, hémorragies) et/ou la taille de l'ulcère à l'endoscopie. 

• une gastrite nodulaire chez l'enfant : après une trithérapie de 7 à 14 jours, il est 

recommandé de poursuivre le traitement par IPP seul pendant 3 à 7 semaines 

selon la symptomatologie clinique (douleur, hémorragies). 
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Une autre option thérapeutique est représentée par le traitement séquentiel. Ce dernier 

consiste en l’administration pendant 5 jours de l’Amoxicilline plus un IPP suivi de 5 jours de 

Clarithromycine+Métronidazole en plus d’un IPP. Une méta-analyse récente ayant pour but de 

comparer les résultats du traitement séquentiel et la trithérapie dans l’éradication de 

l’Helicobacter pylori chez l’enfant a constaté que le premier a conduit à un taux d’éradication 

supérieur à celui obtenu par la trithérapie, mais de façon modérée. [139] 

 

4. Les indications thérapeutiques : [140] 

 

Plusieurs méta-analyses chez l’adulte montrent constamment que l'éradication de l’H. 

pylori chez les patients atteints d’ulcère peptiques réduit de manière significative le taux de 

rechute de la maladie ulcéreuse et les saignements récurrents [141] [142]. Des études 

pédiatriques précédentes faites sur des enfants atteints d’ulcères peptiques ont indiqué que le 

taux de rechute est élevé en l’absence du traitement de l’infection à l’H. pylori [143]. Seulement 

1 essai randomisé contrôlé pédiatrique chez des enfants infectés par H. pylori avec ulcère 

peptique (n = 106) a été publié. Cette étude a comparé le taux d'éradication de H. pylori et le 

taux de guérison des ulcères avec 3 schémas thérapeutiques différents, mais n'a pas signalé la 

récurrence ou le saignement d’ulcère chez les patients pour lesquels l'éradication bactérienne 

n’a pas été obtenue [144]. Bien qu'il existe des différences dans les étiologies, la présentation 

clinique et la fréquence de la maladie ulcéreuse chez l’enfant par rapport à l’adulte [145]  [146], 

on peut admettre que la récurrence de la maladie ulcéreuse liée à l’H. pylori peut être évitée chez 

les enfants par l'éradication de l'infection. Par conséquent, l'éradication de l'infection est 

recommandée chez un enfant avec une infection à H. pylori associée à un ulcère peptique. 

L'indication est également valable pour les ulcères cicatrisés ou des antécédents d'ulcère 

gastroduodénal. 

En cas de gastrite à H. pylori sans ulcère, la décision thérapeutique pose un problème 

pour le médecin, car  il existe des preuves insuffisantes pour soutenir une relation causale entre 

la gastrite à H. pylori et les symptômes abdominaux en l'absence de la maladie ulcéreuse. Par 

conséquent, l'éradication de l'organisme en l'absence d'ulcère ne peut aboutir à une amélioration 
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des symptômes. De plus, il est bien connu que l’H. pylori est un facteur de risque de 

développement de tumeurs malignes gastriques, mais seulement une fraction des personnes 

infectées développent un cancer. Le risque cancérigène est modifié par des facteurs spécifiques 

à la souche bactérienne, les réponses de l'hôte et/ou des interactions hôte-germe [147]. Les 

données actuelles suggèrent que dans les populations à haut risque comme la Chine, 

l'éradication de H. pylori peut avoir le potentiel de réduire le risque de cancer gastrique dans un 

sous-ensemble d'individus sans lésions précancéreuses [148], mais les résultats de ces études 

ne peuvent pas être projetées d’une population sur une autre. De plus, l'éradication de H. pylori 

peut prévenir la récurrence d’ulcère peptique. Chez l’adulte ayant une dyspepsie non ulcéreuse, 

l'éradication de H. pylori pourrait réduire le développement des ulcères gastro-duodénaux [149]. 

Un bénéfice potentiel de l'infection chronique par certaines souches de H. pylori ne peut être 

exclu [150]. Par conséquent, la décision de traiter la gastrite à H. pylori sans ulcère duodénal ou 

gastrique est soumise au jugement du clinicien et les décisions prises avec le patient et sa 

famille, en tenant compte des risques potentiels et les avantages du traitement à chaque patient. 

Dans notre étude, a adopté d’emblée une stratégie d’éradication, du fait que la plupart de 

nos patients sont issus du milieu rural, et de ce fait la difficulté de leur suivi. Le schéma adopté 

était l’association amoxicilline-clarithromycine-Omeprazole pour une durée de 7 jours. En 

revanche, on n’a pu recueillir aucun renseignement sur les éventuelles résistances du germe aux 

antibiotiques administrés, car l’histologie était le seul moyen diagnostique de l’infection à H. 

pylori dont nous disposions, une culture accompagnée d’un antibiogramme étant le moyen 

essentiel de déceler les résistances. 

La surveillance de nos patients était essentiellement clinique et recherche l’amélioration 

des symptômes : disparition des douleurs abdominales, reprise pondérale, amélioration des 

vomissements et de l’hémorragie digestive. Le contrôle de la NFS a été effectué chez les enfants 

ayant une anémie résistante. 

Les enfants présentant une gastrite sans H. pylori ont été mis sous oméprazole 1 mg/Kg/j. 
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VII. La prévention contre l’H. pylori 
 

1. Le respect des règles d'hygiène: 
 

La lutte contre la pauvreté, l'amélioration du niveau de vie, le respect des règles 

d'hygiène, la lutte contre la promiscuité et certaines habitudes tel que la prémastication des 

aliments par la mère, représentent les facteurs essentiels capables de prévenir une infection à H. 

pylori. 

 

2. La stérilisation du matériel d'endoscopie digestive: 
 

La désinfection et la stérilisation du matériel médical sont des impératifs 

incontournables, chaque médecin doit impérativement suivre les différentes étapes de 

stérilisation du matériel, à savoir le prétraitement, le nettoyage, le rinçage intermédiaire, la 

désinfection et le rinçage final. 

En outre, le temps nécessaire au séchage et au refroidissement du matériel représente un 

handicap pour le praticien et limite son rendement quotidien. Un procédé innovant de 

stérilisation du matériel médical est en cours de développement et pourra vraisemblablement 

s'imposer à moyen terme, il est fondé sur un flux atomique ionisé, émanant d'un plasma d'azote 

moléculaire, l'attrait principal de ce nouveau procédé réside dans son action à sec et à basse 

température 60°. 

 

3. Vaccination anti-Hp : [151] 
 

La prévention de l'infection à H. pylori par vaccination a été réalisée sur plusieurs 

modèles animaux. Chez la souris, plusieurs antigènes protecteurs d'H. pylori ont été identifiés. 

L'uréase et la protéine de stress HspA sont les antigènes les plus prometteurs pour le 

développement d'un vaccin humain. La sécurité d'emploi et l'immunogénicité de l'uréase ont été 

récemment confirmées chez l'homme. La vaccination anti-Hp chez l'animal peut entraîner la cure 
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d'une infection préexistante. Cette observation initialement faite avec l'uréase chez la souris, a 

été confirmée chez le furet et le singe macaque, des modèles d'infections naturelles au cours de 

la première étude de sécurité d'emploi et d'immunogénicité de l'uréase chez des volontaires 

naturellement infectés par l’H. pylori, une vaccination orale a été suivie par une réduction de la 

densité bactérienne gastrique. Ces résultats suggèrent que la vaccination anti H. pylori peut être 

thérapeutique. L'immunisation thérapeutique s'est révélée être une alternative possible au 

traitement actuel basé sur des antibiotiques associés à des IPP. 

L'utilisation de combinaisons d'antigènes, de meilleurs vecteurs vaccinaux ainsi que 

l'identification des mécanismes immunitaires protecteurs représentent autant de moyens de 

développer un vaccin humain efficace. 

Le séquençage d'organismes pathogènes, à l'aide d'algorithmes informatiques, permet 

d'effectuer un criblage rapide et efficace des protéines de toute la séquence du pathogène 

considéré (H. pylori) et d'identifier celles qui possèdent les caractéristiques considérées comme 

idéales pour un bon candidat antigénique, cette analyse cible surtout les protéines qui sont 

sensées posséder une ou plusieurs des caractéristiques suivantes: une localisation extracellulaire ou 

membranaire et/ou une fonction essentielle à la physiologie ou à la virulence d'un pathogène donné. 

Des analyses in silico ont permis l'identification d'antigènes candidats pour des vaccins 

contre plusieurs germes entre autre l'H. Pylori. Dans l'une de ces études, les chercheurs ont 

défini une sélection composée d'une centaine d'antigènes candidats pour un vaccin anti H. 

pylori. A la suite d'études in vivo, cette sélection a ensuite été réduite à une dizaine de protéines 

dont certaines avaient précédemment empiriquement été identifiées comme de bons candidats 

pour générer des vaccins. 

 

VIII. Evolution de l’infection à Hp: [152] 
 

Il est largement admis que l'infection à H. pylori est le principal facteur étiologique de la 

gastrite et l’ulcère gastroduodénal [153]. Son éradication est associée à la guérison de ces 

maladies et la réduction significative de la récidive de l'ulcère et de l’hémorragique [154] [155]. 
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Plusieurs études ont démontré que l'inflammation causée par l'infection à H. pylori 

pourrait contribuer au développement de l'adénocarcinome de l'estomac. D’ailleurs, il a été 

impliqué dans le développement de lymphomes à cellules B de bas grade type MALT [156]. 

Récemment, un rôle potentiel de l'infection à H. pylori dans d'autres maladies digestives (reflux 

gastro-œsophagien RGO) ainsi que plusieurs pathologies extra-intestinales [anémie ferriprive, 

retard de croissance, purpura thrombopénique idiopathique (PTI), asthme et troubles allergiques] 

a été suggéré [157]. Le rôle supposé de l’H. pylori dans la pathogénie des manifestations extra-

intestinales est fondée sur les faits suivants: 

(1) une inflammation locale a des effets systémiques, 

(2) l'infection à H. pylori gastrique est un processus chronique qui dure depuis plusieurs 

décennies, et 

(3) une infection persistante induit une réponse inflammatoire et immunitaire chronique 

qui est capable d'induire des lésions à la fois localement et à distance sur le site 

primaire de l'infection [158]. 

 

1. H. pylori et ulcère duodénal : 
 

La place de l’H. pylori dans l’ulcérogénèse duodénale est encore mal connue, deux 

mécanismes pourraient intervenir : 

• Un mécanisme direct d’agression de la muqueuse faisant intervenir les propriétés 

cytotoxiques de la bactérie et son effet promoteur sur les médiateurs de 

l’inflammation. 

• Une action indirecte en induisant une hypergastrinémie et donc une hypersécrétion 

acide. En effet, l’alcalinisation de la couche de mucus gastrique par l’H. pylori 

pourrait favoriser l’hyperstimulation des cellules gastriques qui libèrent la gastrine. 
 

D’autre part, la diminution de la sécrétion antrale de la somatostatine lors de l’infection à 

H. pylori semble lever l’inhibition de la somatostatine exercée sur la gastrine d’où une 

hyperacidité. 
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Cet apport excessif d’acide est à l’origine de développement de métaplasie gastrique au 

niveau duodénal. La métaplasie à son tour constitue un prérequis à l’infection à H. pylori au 

niveau duodénal, suivie d’une réponse inflammatoire chronique active. L’inflammation 

diminuerait  les résistances de la muqueuse à l’attaque de l’acide créant ainsi une situation 

favorable à l’émergence d’ulcère. [159] 

Malignités gastriques : 

 

En ce qui concerne l’infection à H. pylori associée aux cancers gastriques chez l’enfant, il 

y a eu quelques cas de lymphome gastrique type MALT [63] [160] [161], mais il n'y a eu aucun 

cas rapporté d'adénocarcinome. Il existe des preuves d'une association entre l'infection 

chronique à H. pylori, l'atrophie gastrique et la métaplasie intestinale avec le développement des 

adénocarcinomes de type intestinal et indifférencié chez l'adulte [153]. Il a été suggéré que la 

gastrite chronique, atrophie gastrique, métaplasie intestinale et le cancer gastrique se 

développent progressivement, progressivement au fil des décennies, chez les individus 

prédisposés infectés par H. pylori [112]. Toutefois, l'atrophie gastrique et la métaplasie intestinale 

ont en effet été décrites chez les enfants vivant dans les pays où l'incidence du cancer gastrique 

est élevée [162], et ils ont été décrits parfois chez des sujets très jeunes [107] [109] [163]. 

Des études datant des années 1990 ont établi que le développement du lymphome 

gastrique de bas grade type MALT est fortement associé à la gastrite chronique à H. pylori. Dans 

deux grandes séries de patients adultes, H. pylori a été détecté par l'examen histologique dans 

92% et 100% des patients atteints de lymphome gastrique MALT [164][165]. La constatation de la 

sensibilité du lymphome de MALT à un traitement antibiotique visant l'éradication de H. pylori a 

changé l'approche de sa gestion. 

Les taux de rémission dans la littérature est de 60% à 80%. Toutefois, des récurrences 

peuvent être attendues dans 5% des cas [166-169]. Le Lymphome de MALT apparaît généralement 

à l'âge moyen et vieux, seul un petit nombre de cas ont été signalés chez des enfants 

immunocompétents et immunodéprimés [63] [160] [161]. Des rapports de cas individuels ont 

décrit la régression du lymphome de MALT après un traitement d'éradication seul [63] [161]. 
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2. Dyspepsie fonctionnelle : 
 

Le rôle de l'infection par H. pylori comme une cause de dyspepsie fonctionnelle  ou non 

ulcéreuse a été l'une des controverses les plus débattues dans la communauté médicale depuis 

la découverte de cette bactérie. 

La dyspepsie est très fréquente chez les enfants souffrant de douleurs abdominales 

chroniques ou récurrentes, avec près de 80% qui ont rapporté ce symptôme [170]. La relation 

entre les douleurs abdominales récurrentes chez l'enfant et l'infection à H. pylori n'est pas claire 

[49]. Les études pédiatriques sont limitées par l'absence d'une définition claire de douleurs 

abdominales récurrentes ou par l'utilisation de critères non spécifiques pour le diagnostic de 

douleurs abdominales chroniques [170]. 
 

3. Le reflux gastro-œsophagien : 
 

La relation entre l'infection à H. pylori et le RGO a été largement débattue dans la 

littérature au cours de la dernière décennie et l'hypothèse que l'éradication de H. pylori entraîne 

une augmentation du RGO a fait l'objet de nombreuses publications avec des conclusions 

contradictoires chez l’enfant ainsi que l’adulte [111] [171-175]. Il existe des données limitées 

chez l’enfant parce que la prévalence de l'infection à H. pylori est faible et aucun essai comparatif 

randomisé n'a été menée, par conséquent, des inférences sur les effets de l'éradication de H. pylori 

et le RGO doivent être tirées des études sur des patients adultes [176]. 
 

4. L’anémie ferriprive : 
 

Au cours des deux dernières décennies, et en plus des causes déjà connues de l'anémie 

ferriprive, une association entre H. pylori et l’anémie ferriprive chez l’enfant a été établie [62] 

[177-179]. Cependant, les questions de savoir si l'infection à H. pylori est liée causalement à 

l'anémie chez les enfants et si le traitement ou l’éradication de cette infection permettraient 



Les gastrites de l’enfant 

 

- 82 - 

d'améliorer les réserves en fer ou de corriger l’anémie sont toujours des questions d'un grand 

débat. 
 

5. Le retard de croissance : 
 

Les données disponibles concernant l'infection à H. pylori et son effet sur la croissance 

des enfants sont controversées. Il y a eu de nombreuses études transversales qui pointent vers la 

présence [180-184] ou l'absence d'une telle association [60] [185] [186]. 

6. Purpura thrombopénique idiopathique : 
 

Le PTI est une maladie auto-immune qui se caractérise par une thrombopénie provoquée 

par la destruction des plaquettes par des auto-anticorps. Les mécanismes qui déclenchent la 

production de ces auto-anticorps plaquettaires restent mal compris. La thrombocytopénie qui 

persiste plus de 6 mois définit la forme chronique de ce trouble [187]. Dernièrement, 

l'éradication de l’H. pylori de la muqueuse gastrique a été associée à une amélioration du 

purpura thrombopénique idiopathique chronique. Plusieurs études ont rapporté ce résultat 

[188-191]. 

Chez l’enfant, l'histoire naturelle du purpura thrombopénique idiopathique est clairement 

différente de celle observée chez l’adulte. La guérison spontanée survient dans un tiers des cas 

d'enfants, après plusieurs mois à plusieurs années de leur diagnostic, contre seulement 5% de 

guérison chez les adultes [187] [192]. Ainsi, les effets de l'éradication de H. pylori sur le purpura 

thrombopénique idiopathique chronique chez l'enfant pourraient être différents de ceux chez 

l’adulte. La question de savoir si l'éradication de H. pylori a un effet bénéfique sur l'évolution du 

purpura thrombopénique idiopathique chronique chez les enfants a fait l'objet de peu d'études, 

apparemment contradictoires avec des échantillons de petite taille [193-197]. Pourtant, les 

résultats des études pédiatriques sont difficiles à comparer parce que la prévalence de l'infection 

à H. pylori et les méthodes de diagnostic varient entre eux [198]. 

Dans notre série, aucun cas de PTI n’a été rapporté. 
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Concernant l’évolution des patients infectés par l’Helicobacter pylori, on a noté une 

amélioration des symptômes chez 137 patients après une trithérapie de 7 jours. L’éradication de 

l’Helicobacter pylori étant définie par la disparition persistante du germe pendant au moins un 

mois après l’arrêt du traitement. Seuls 28 enfants ont vu leur symptomatologie persister, ce qui 

a conduit à refaire une endoscopie digestive haute avec biopsies qui a montré la persistance de 

l’H. pylori dans la muqueuse gastrique. L’évaluation de la résistance de l’H. pylori ne pouvait pas 

être effectuée. 
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La gastrite de l’enfant est en rapport avec un déséquilibre entre les facteurs d’agression 

et de défense naturelle de la muqueuse gastrique. Le facteur majeur contribuant à ce 

déséquilibre est l’H. pylori. Ce micro-organisme a apporté un éclairage nouveau à toute la 

pathologie gastrique et duodénale de l’adulte, mais aussi de l’enfant. 

L’infection à Helicobacter pylori était la cause la plus fréquente des gastrites de l’enfant 

dans notre contexte. Ses manifestations cliniques, multiples, sont dominées par les douleurs 

abdominales récurrentes, sauf que la relation entre les deux est très controversée. 

L’endoscopie digestive haute est un outil très utile au diagnostic des gastrites, car elle 

permet de visualiser la muqueuse gastrique et réaliser des biopsies. Cependant, il n’existe 

aucune corrélation entre l’aspect de la muqueuse gastrique et l’étiologie de la gastrite, et l’étude 

histologique est l’élément clé du diagnostic positif des gastrites. L’aspect nodulaire de la 

muqueuse gastrique est le plus souvent observé dans les gastrites à H. pylori, mais il est 

évidemment non pathognomonique. 

Le traitement des gastrites dépend de la présence ou non de l’H. pylori. Ainsi, les 

gastrites sans infection sont traitées par des IPP, alors que les gastrites à H. pylori le sont par la 

trithérapie associant deux antibiotiques et un IPP qui est toujours l’Omeprazole. 

Enfin, il est nécessaire de signaler quelques problèmes rencontrés lors de la réalisation 

de ce travail : 

- Beaucoup de résultats d’études anatomo-pathologiques ne sont pas récupérés, 

ceci est dû au fait que ces derniers sont effectuées chez des 

anatomopathologistes privés et doivent être apportés par les familles des 

patients.  Les perdus de vue font en sorte que nous ne puissions pas recevoir ces 

résultats. 

- La difficulté de revoir les patients en consultation pour contrôle, vu que la plupart 

des patients sont issus du milieu rural et de ce fait beaucoup sont perdus de vue. 
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- L’histologie est la seule méthode diagnostique de l’infection à H. pylori dont nous 

disposons, la culture étant indisponible, nous ne pouvons pas avoir 

d’informations concernant la résistance de ce germe au traitement antibiotique. 
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Annexe I : 

Arbre décisionnel de la prise en charge des gastrites 
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Signes d’appels : 

• Anémie réfractaire 
• RSP 
• Hémorragies digestives 
• Douleurs abdominales récurrentes (ne sont 

pas une indication de réalisation d’emblée 
d’une endoscopie digestive haute) 

Gastrite 

Endoscopie digestive haute + biopsies 
gastriques 

Hp+ Hp- 

IPP 1mg/Kg/j              
Pendant 4 à 8 semaines 
Corticoïdes : Gastrite à 
éosinophiles (rare) 

Sans ulcère 

• Trithérapie 
(Amoxicilline+Clarithromycine) 
pendant 7 à 14 j. 

• Ou traitement séquentiel 10j 

Avec ulcère 

Test à l’urée marquée ou à 
défaut endoscopie 
digestive haute+biopsies 

Contrôle  au moins 1 mois après l’arrêt 
  

Eradication 
obtenue Surveillance 

Pas 
d’éradication 

Si possible : 
culture+antibiogramme à la 
recherche de résistances 

Imidazolé + 
Amoxicilline pdt 
12j 
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Annexe II 
 

Technique de réalisation des biopsies digestives [199] 

Les biopsies de la muqueuse digestive sont faites avec des pinces à usage unique, en 

application de l’interdiction de réutilisation des pinces à biopsie endoscopique digestive 

(AFSSAPS, JO du 30/06/2001). L’utilisation de pinces à larges mors est préférable aux pinces de 

petite taille, en raison de la taille des prélèvements qui permet une analyse histologique de 

meilleure qualité sans que le rendement diagnostique soit démontré amélioré. L’intérêt des 

pinces permettant des biopsies multiples en un seul passage dans le canal opérateur de 

l’endoscope n’est pas établi. Le prélèvement biopsique doit être précisément ciblé. Il doit 
idéalement être effectué de façon perpendiculaire à la muqueuse prélevée. Lorsque 

l’incidence de la pince est particulièrement tangentielle, comme c’est le cas dans l’œsophage, 

l’application de la pince à peine sortie du canal opérateur de l’endoscope associée à une 

aspiration de la muqueuse ou à un léger béquillage, permet une biopsie de bonne qualité. La 

présence d’une aide opératoire est nécessaire lors de la réalisation des biopsies, la pince étant 

actionnée par cette aide. La méthode de recueil des prélèvements n’est pas codifiée, mais il est 

recommandable de recueillir les fragments tissulaires dans les cuillères de la pince à l’aide d’une 

pince métallique fine (précelles); l’utilisation d’une aiguille, source de contamination par piqûre 

accidentelle, doit être proscrite. Les prélèvements doivent être immédiatement placés dans un 

récipient contenant un fixateur, généralement fourni par le laboratoire d’anatomie pathologique. 

Il faut préférer le formol dilué et coloré ou l’alcool au liquide de Bouin, qui dénature les acides 

nucléiques même si pour certains pathologistes, la fixation dans le liquide de Bouin permet une 

analyse morphologique plus facile. Le pot doit être immédiatement étiqueté. En cas de 

prélèvements sur des sites anatomiques différents, chaque pot est clairement identifié par un 

numéro. Dès la fin de l’endoscopie, l’opérateur remplit une demande d’examen anatomo-

pathologique précise en indiquant au minimum le site des prélèvements avec report des 

numéros de pots en cas de sites multiples, l’aspect macroscopique et le motif de l’endoscopie. 
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Biopsies pour la recherche de H pylori 

Elles doivent porter sur des territoires de muqueuse apparemment normale au niveau de 

l’antre et du fundus sur la petite et la grande courbure. Elles sont indispensables en cas d’ulcère 

gastrique ou duodénal et sont recommandées (en l’absence de contre-indication) dans les cas 

où se discute la prévention au moins partiellement, des lésions dues aux AINS et où un 

traitement prolongé par IPP est envisagé. Elles sont recommandées en cas d’antécédent 

personnel de cancer gastrique opéré si la recherche n’a pas été réalisée avant l’intervention ou 

en cas d’antécédents familiaux au premier degré ou multiples de cancer gastrique. La pratique 

d’au moins 2 biopsies antrales, de 2 biopsies fundiques et de 1 biopsie à l’angle de la petite 

courbure, permet à la fois la recherche de l’infection et l’évaluation correcte de l’atrophie et de la 

métaplasie intestinale. 
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Annexe III 

Fiche d’exploitation 

Identité : 
• Nom, prénom : 
• Sexe :                   F                                                     M      
• Age : 
• Taille :                         [              DS] ;     Poids :                            [              DS] 

Conditions de vie : 
• Niveau socio-économique : 

Bas                                     Moyen                         élevé    
• Scolarité : 

Non                                Oui     
• Milieu : 

Rural                             Urbain  
 
Antécédents : 

• Gastropathie chez l’entourage : 
Non                                         Oui                            

• Prise médicamenteuse : 
Non                                           Oui                              

• ATCD gastro-intestinaux : 
Non                                            Oui                             

• ATCD de fibroscopie digestive : 
Non                                             Oui                              

 
Signes fonctionnels : 

• Epigastralgies : 
Non                                             Oui    

• Douleurs abdominales d’autre siège : 
Non                                            Oui   

• Vomissements : 
Non                                            Oui    

• Dyspepsie : 
Non                                         Oui    

• Hématémèse : 
Non                                            Oui    

Si oui, abondance :            minime               ;       modérée            ;      
                                                   sévère     
Depuis quand :…………………………………………. 
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• Méléna : 

Non                            Oui     
• Eructations : 

Non                              Oui    
• Altération de l‘état général : 

Non                              Oui     
 
Endoscopie : 

• Topographie :          Antrale                                            Fundique 
Antro-fundique                                            Diffuse 

• Morphologie :         
Œdème 
Erythème, congestion 
Friabilité 
Exsudats 
Erosions planes 
Erosions surélevées 
Hyperplasie des plis 
Atrophie des plis 
Visibilités des vaisseaux 
Purpura 
Nodules 
Micronodules 

Histologie : 
• Topographie :    Antrale                                                        Fundique 

Antro-fundique 
• Morphologie :   Inflammation :                      Oui                      Non  

                                   Activité :                                Oui             Non    
                                   Atrophie:                               Oui               Non    
                                   Métaplasie:                            Oui             Non    
                                   H. pylori:                                Oui       Non    
                                   Autres :                                  Oui            Non    
Bactériologie, virologie : 

Positive                                     Négative                                                Non faite 
Germe : ………………………………………….. 
Antibiogramme : ……………………………………. 

 
Biologie : 

NFS : 
Anémie :                   Non                           Oui                , type :………………………….. 
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Prise en charge : 
IPP :                  Non                                              Oui     
Posologie :……………………………. ; Durée :………………………………………  
Amoxicilline :         Non                                           Oui     
Posologie :………………………….. ; Durée :……………………………………… 

 
Métronidazole :    Non                                          Oui     
Posologie :…………………………… ; Durée :……………………………………….. 

 
Clarythromycine : Non                                          Oui    
Posologie :……………………………. ; Durée :……………………………………… 
 
Corticothérapie :    Non                                            Oui    
Posologie :…………………………….. ; Durée :…………………………………… 
 
Régime : Hydrolysat de lait de vache : 

                                 Non                                               Oui    
  

Autres : 
 
Evolution : 
Surveillance :         Non                                                Oui    

• Clinique :   Favorable                                                         Défavorable 
• Contrôle endoscopique :  

Oui                                    Non   
Résultats :…………………………………………………………………………. 
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RESUME 
 

Les gastrites sont des affections souvent négligées chez l’enfant. Dans ce travail, nous 

rapportons l’expérience du service de pédiatrie B du CHU Mohamed VI de Marrakech. Il s’agit 

d’une étude rétrospective étalée sur une période de 3 ans et 2 mois, entre janvier 2010 et février 

2013, à propos de 214 cas de gastrite chez l’enfant. 

La moyenne d’âges de notre étude étaient de 7 ans et demi, les patients infectés par l’H. 

pylori étaient plus âgés (moyenne d’âges de 10 ans), avec des extrêmes allant de 7 jours à 16 

ans. Les vomissements et les douleurs abdominales récurrentes (DAR) étaient les motifs de 

consultation les plus prédominants (respectivement 57% et 70%). L’aspect endoscopique le plus 

observé était l’aspect nodulaire (75% des endoscopies), qui est suggestif mais non 

pathognomonique d’une gastrite à Helicobacter pylori. 

La biopsie gastrique avec examen anatomopathologique est l’examen qui permet 

d’étiqueter le diagnostic, et de classer la gastrite, et parfois d’en préciser l’étiologie. 

L’infection à Helicobacter pylori est l’étiologie la plus prédominante dans notre étude (77% des 

cas). 

Le traitement a consisté en l’administration d’une double antibiothérapie plus un IPP qui 

est toujours l’Oméprazole pendant 7 jours chez les enfants infectés par l’Helicobacter pylori. 

Chez les patients non infectés par l’Helicobacter pylori, L’Oméprazole a été préconisé pour une 

durée de 4 à 8 semaines. 

L’évolution a été marquée par l’amélioration des symptômes de 83% des patients infectés 

par l’Helicobacter pylori. Un traitement séquentiel a été entrepris pour les enfants non améliorés. 

La résistance de l’Helicobacter pylori aux antibiotiques n’a pas pu être évaluée dans cette étude. 
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ABSTRACT 

 

Gastritis is often a neglected disease in children. In this study, we report the experience 

of the Pediatrics department B of CHU Mohamed VI Marrakech. This is a retrospective study over 

a period of 3 years and 2 months, between January 2010 and February 2013, of about 214 cases 

of gastritis in children. 

The average age of our study was 7 and a half years, patients infected with H. pylori were 

older (average age 10 years), with extremes ranging from 7 days to 16 years. Vomiting and 

recurrent abdominal pain were the most prevalent symptoms (57% and 70%). The most viewed 

endoscopic aspect was nodular gastritis (75% endoscopy), which is suggestive but not 

pathognomonic of Helicobacter pylori gastritis. 

Gastric biopsy with histological examination is the examination that allows to label the 

diagnosis and to grade the gastritis, and sometimes to clarify the etiology. 

Infection with Helicobacter pylori was the most predominant etiology in our study (77% of 

cases). 

The treatment consisted in the administration of a double antibiotic plus a PPI which was 

always Omeprazole for 7 days in children infected with Helicobacter pylori. In patients not 

infected with Helicobacter pylori, the Omeprazole has been advocated for a period of 4 to 8 

weeks. 

The evolution was marked by improvement in symptoms of 83% of patients infected with 

Helicobacter pylori. A sequential treatment was undertaken for unimproved children. The 

resistance of Helicobacter pylori to antibiotics has not been evaluated in this study. 
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 ملخص

 

 تجربة نتناول الدراسة، هذه في . الأطفال عند مهملة امراض تكون ما غالبا المعدة التهابات

 على رجعية بدراسة نقوم هنا و .بمراكش السادس محمد الجامعي بالمستشفى ب الأطفال طب مصلحة

 عند المعدة التهاب حالة 214 ل ،2013 وفبراير 2010 يناير بين شهرين، و سنوات 3 فترة مدى

 .الأطفال

 بيلوري بالهيليكوباكتر المصابين المرضى أما ونصف، سنوات 7 دراستنا عمر متوسط كان

 .عاما 16 إلى أيام 7 بين تتراوح الأعمار أن العلم مع ،)سنوات 10 العمر متوسط( سنا أكبر فكانوا

 الأكثر المظهر وكان)   ٪70و ٪75  (انتشارا الأكثر الأعراض المتكررة البطن وآلام التقيؤ كان

 قطعي ليس بشكل ولكن يوحي والذي ،٪)  (75 العقيدي المعدة التهاب هو الداخلي بالمنظار مشاهدة

 .بيلوري الهيليكوباكتر عن الناتج  المعدة التهاب إلى

 التهاب تصنيف وإلى التشخيص يمكن الذي الفحص هو النسيجي الفحص مع المعدة خزعة

 .المسببات لتوضيح وأحيانا المعدة،

 .الحالات من (%77 دراستنا في السائدة المسببات بيلوري هيليكوباكتر بجرثومة الإلتهاب كان

 للأطفال أيام 7 لمدة الأوميبرازول إلى بالإضافة مزدوج حيوي مضاد وصف في العلاج يتمثل)

 8 إلى 4 لمدة الأوميبرازول وصفنا المصابين، غير المرضى عند .بيلوري بالهيليكوباكتر المصابين

 .أسابيع

 من ٪83 ل الأعراض في التحسن ملاحظة من الأطفال حالات تطور معاينة خلال تمكنا

 بيلوري الهيليكوباكتر مقاومة تقييم من نتمكن لم .بيلوري الهيليكوباكتر بجرثومة المصابين المرضى

 .الدراسة هذه في الحيوية للمضادات
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 الطبيب قسم

 العَظِيمْ  ہللِ  اقَسِمُ 
 . مِهنَتِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في أدوَارهَل في كآفّةِ  الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقلذهل في وسْعِي ہَلذِلاً 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنّلسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ
 للصللح والہعيد، للقريب الطہية رِعَليَتي ہلذلا الله، رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طللحوال
 .لأذَاه لا ..الإنسَلن لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثلہر وأن

الطُہّيّة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخلً  وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن
 .والتقوى الہرِّ  عَلى مُتعَلونِينَ 

،  وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن
 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يشينهَل مِمّل نَقيّةً  

شهيد  أقول مل على والله
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