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Alors même que nombre d’organes sont irremplaçables c’est-à-dire que leur absence est 

non compatible avec la vie (coeur, rein, foie, etc. .), le tube digestif possède le privilège de 

pouvoir, dans certaines de ses parties, être supprimé sans conséquences fâcheuses majeures et 

l’estomac est parmi celles-là qui est exposé à plusieurs maladies, dont les ulcères 

gastroduodénaux qui ont longtemps été longtemps envisagé (Bonfils, 1985). 

 

Godeberge (1993) a défini l'ulcère comme une plaie arrondie ou ovulaire qui creuse 

profondément dans la paroi de l'estomac. Cette pathologie pouvant siéger au niveau gastrique 

ou duodénal, survenant dans les muqueuses, qualifiées de gastrite, duodénite ou bulbite. Elle 

est diagnostiquée en endoscopie sur des signes d'oedème, rougeur et gonflement de la muqueuse 

(Wiart, 2015). 

 

 Ce type d'ulcère résulte du déséquilibre entre deux facteurs connus : les facteurs 

agressifs (physiques, chimiques ou psychologiques) dans la lumière et les protecteurs. Les 

facteurs agressifs comprennent l'acide, la pepsine, Helicobacter pylori , le stress, l'alcool, 

l'administration d'anti-inflammatoires non stéroïdiens et les mécanismes de protection présents 

dans la muqueuse duodénale et comprenant le mucus, le bicarbonate, la prostaglandine, le flux 

sanguin, le système antioxydant, les composés sulfhydryliques. , monoxyde d'azote et 

prolifération cellulaire (Li et al, 2014 ; Wallace et Ganger, 1996). 

 

 Au cours du processus de guérison de l'ulcère, l'éradication de Helicobacter pylori, le 

contrôle de la sécrétion d'acide gastrique, n'étaient pas suffisant pour prévenir la récidive de 

l'ulcère gastrique (Chubineh et Birk, 2012). 

 

De nombreuses recherches ont été menées et ont acquis des connaissances au fil des 

années concernant le développement de l'ulcère gastrique. Cela a abouti au développement d'un 

large éventail de médicaments pour son traitement, comme les inhibiteurs de la pompe à 

protons, les antiacides, les anticholinergiques et les antagonistes des récepteurs de l'histamine 

(Malfertheiner et al., 2009). 

 

Cependant, toutes les thérapies actuelles ne sont pas toujours efficaces, ont des effets 

secondaires indésirables et sont coûteuses. Pour cette raison, l'identification de nouveaux agents 

potentiels par le biais de sources naturelles est toujours essentielle pour une thérapie 

antiulcéreuse plus efficace et plus sûre (Mofleh, 2010 ; Silva et al, 2013). 
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Je m’interesse dans mon travail, en premiers lieu, à une étude bibliographique 

concernant l’aspect physiopathologique, clinique et thérapeutique, ainsi qu’à la prise en charge 

pharmaceutique de l’ulcère gastroduodénal. 

                                      

                    L’ulcère digestif chez les monogastriques 
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I-1- Anatomie de l’estomac : 

 

L’estomac des monogastriques est uniloculaire, de forme et de volume variable selon 

l’espèce animal. Il se présente comme un sac aplatit d’avant en arrière et situé transversalement 

dans la cavité abdominale. La partie gauche, fundique, logée dans la coupole diaphragmatique 

est plus haute que la droite, pylorique prolongée par le duodénum. La grande courbure est le 

point d’attache du grand omentum, en relation avec la rate et le colon, tandis que la petite 

courbure, caractérisée par l’incisure angulaire est le lieu d’insertion du ligament hépato-

gastrique ou petit omentum (Gogny, 1994).                                        

                                          

 

FIGURE I 1 : Anatomie de l’estomac.  

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/5/57/Stomach-fr.svg/800px-

Stomach-fr.svg.png).  

 

La vascularisation gastrique dérive du tronc cœliaque. Trois artères principales 

partagent l’irrigation gastrique : L’artère gastrique gauche, de petite taille, se distribuant à la 

petite courbure et au cardia ; l’artère liénale, ou gastro-splénique, irriguant le fundus et la grande 

courbure ; l’artère hépatique, donnant les artères gastriques droite et gastro-duodénale, délivrant 
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le sang à toute la portion antrale et pylorique. Les veines souvent plus nombreuses, sont 

satellites des artères et rejoignent  la veine porte. Les shunts artério-veineux sont très nombreux, 

ce qui permet une grande souplesse d’adaptation du débit au besoin locaux (Gogny, 1994). 

                

   

FIGURE I 2 : l’anatomie artérielle de l’estomac. (https://medecine.savoir.fr/wp-

content/uploads/sites/19/2011/11/Anatomie-de-l-estomac.jpg). 

L’innervation est essentiellement parasympathique, par les nerfs vagues, qui augmentent le 

tonus, la motricité et la sécrétion de l’organe, et du sympathique dont le rôle est modérateur, 

par le plexus cœliaque. Le trajet des nerfs vagues est en principe distinct de celui des vaisseaux, 

alors que les nerfs sympathiques accompagnent les divers vaisseaux et forment autour d’eux 

des lacis plexiformes. 

Les terminaisons de ces deux systèmes se mêlent au niveau de la paroi et forment  deux plexus 

distincts : 

-Le plexus myentérique commande la tonicité et la motricité de la musculeuse. 

-Le plexus sous muqueux, dont les fibres se distribuent au contact des cellules glandulaires, 

commande surtout la sécrétion de celles-ci et la sensibilité de la muqueuse (Barone, 1997).  
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FIGURE I 3: L’innervation de l’estomac. (https://m.20-

bal.com/pars_docs/refs/6/5653/5653_html_2d48103e.png).15/8/2022. 

I.2. Fonction : 

 

L’estomac constitue un réservoir dans lequel s’achève la trituration des aliments qui 

commence dans la cavité buccale où débute la digestion (Elster, 1976). Il a une triple fonction 

; motrice, sécrétoire et endocrine (Mahi, 2014). La muqueuse gastrique présente deux zones de 

sécrétion ; acide, correspond à la partie verticale (fundus et corps) et alcaline, correspond à la 

partie horizontale (antre) (Hammoudi, 2010). 

 

Le fundus et le corpus contiennent des principaux cellules, tels que les cellules pariétales 

sécrétant de l'acide couvrant toute la région de la glande centrale (Ding et al., 2016), produisent 

de la rénine qui coagule les protéine du lait, les facteurs intrinsèques d'absorption de la vitamine 

B12 ainsi que le HCl. Cependant les cellules en chef produisent du zymogène et de la pepsine, 

tandis que les cellules à mucus produisent du bicarbonate et une couche protectrice non agitée 

sur la surface cellulaire. Les cellules entéro-endocrines produisent de la sérotonine, la gastrine, 

la somatostatine, l’histamine et d'autres facteurs (Gelberg, 2014). 
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I-3- Histologie de l’estomac : (Benia et Amroune, 2006). 

 

La paroi gastrique présente quatre couches fonctionnelles distinctes : la muqueuse, la 

sous-muqueuse, la musculeuse et la séreuse. 

 

La muqueuse responsable de la sécrétion gastrique, se divise histologiquement en trois 

couches : un revêtement épithélial,  un chorion et musculaire muqueuse. 

 

- Le revêtement épithélial est principalement chargé de la sécrétion et de l’absorption. Il 

renferme des glandes de fundus qui présentent quatre types cellulaires : les cellules principales, 

les cellules pariétales, les cellules à mucus et les cellules à gastrine (cellule G). 

 

-  Le chorion est le tissu conjonctif de soutien innervé et vascularisé contenant des glandes 

exocrines, des cellules lymphocytaires et des mastocytes. 

 

- La musculaire muqueuse est une couche musculaire lisse qui produit des mouvements locaux 

responsables des replis de la muqueuse. 

 

 La sous-muqueuse est un tissu de soutien, qui contient des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques, des nerfs ainsi que des ganglions du plexus de Meissner.  

 

 La musculeuse comporte trois couches de fibres musculaires lisses l’une externe à fibres 

longitudinales et l’autre interne à fibres circulaires. La troisième couche moyenne de fibres 

obliques limite la distension de l’estomac dans le plan vertical. 

 

 La séreuse ou membrane péritonéale est formée d’une mince couche de tissu conjonctif 

attachée à la couche musculaire externe. Ce tissu conjonctif constitue un tissu de soutien des 

vaisseaux sanguins et des nerfs.  
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          FIGURE I 4: histologie de l’estomac. (http://campus.cerimes.fr/anatomie- 

pathologique/enseignement/anapath_22/site/html/images/fig25.jpg). 7/8/ 2022 

http://campus.cerimes.fr/anatomie-


Chapitre I        Aspect anatomique et physiologique de l’estomac 

   19 
 

                        

 

 

FIGURE I 5: Histologie de l’estomac.  

(https://ressources.unisciel.fr/physiologie/res/Digestion_figure7.png).7/8/2022. 

 

 

 

 

 

 

 



Chapitre I        Aspect anatomique et physiologique de l’estomac 

   20 
 

1.4- Bases physiologiques des sécrétions gastriques : 

 

Les glandes de l’estomac sont de deux types, gastrique et pylorique, et elles sont 

étroitement entassées dans un épithélium cylindrique (Yanez et al., 2009). 

 

Les glandes gastriques constituent entre 70 et 80% du total des glandes. Ce sont elles 

qui sécrètent le mucus, le pepsinogène, l’acide chlorhydrique et le facteur intrinsèque (Ader et 

al, 2003). 

 

Les glandes gastriques possèdent différents types de cellules  (Prucksunand et al, 2001). 

Cellules pariétales ou bordantes (aussi appelées oxyntiques) sécrètent l’acide chlorhydrique et 

le facteur intrinsèque ; les cellules principales ou cellules gastriques sécrètent le pepsinogène ; 

les cellules endocrines de l’antre sécrètent la gastrine et la hydroxy tryptamine (Yanez et al, 

2009). 

 

1.4.1- La sécrétion acide : 

 

 La stimulation de la sécrétion gastrique acide relève de multiples voies incluant : La 

voie neuroendocrine (acétylcholine, vague), endocrine (gastrine, pepsine) et paracrine 

(histamine) (Blecher et Gold, 1999). 

 

La sécrétion des ions H+ s’effectue grâce à l’activité ATPasique de la pompe à proton, 

qui échange un ion H+ cytoplasmique contre un ion K+ venant de la lumière gastrique. Cet 

échange s'accompagne de la libération d'un ion Cl- formant l'acide chlorhydrique qui est 

déversé dans la lumière gastrique (Kirkiacharion, 2010). 

 

La sécrétion acide se déroule au niveau de la région glandulaire. L’acide chlorhydrique, 

produit par les cellules bordantes à partir de dioxyde de carbone et d’eau, est responsable de la 

transformation du pepsinogène en pepsine dans la lumière de l’estomac. Ainsi activée, la 

pepsine est à son tour responsable du clivage des protéines du bol alimentaire. L’activation de 

la synthèse d’acide chlorhydrique se fait par l’intermédiaire de la gastrine et de l’histamine, 

sécrétées respectivement par les cellules argentaffines G et les cellules entérochromaffines. En 

effet, les cellules bordantes possèdent des récepteurs à la gastrine ainsi que des récepteurs de 

type H2 – histamine (Merritt, 2003). 
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FIGURE I 6 : Schéma de la régulation positive de la pompe à proton. (Chauzit E. Cibles 

thérapeutiques [Internet]. docplayer.fr. Disponible sur : (http://docplayer.fr/docs-

images/44/23201869/images/page_15.jpg).  

 

1.4.2- La sécrétion de pepsine: 

 

Le Pepsinogène et pepsine : le pepsinogène est un précurseur enzymatique inactif 

transformé par l’acidité gastrique en une enzyme protéolytique active, la pepsine. Cette pepsine 

ne permet cependant pas une décomposition complète des protéines alimentaires mais laisse 

simplement subsister des morceaux grossiers (polypeptides avec 10-100 acides aminés) 

(Stevens et Lowe, 2006). 

1.4.3- La sécrétion de bicarbonates : 

 

La surface des cellules épithéliales gastriques des mammifères sécrète des ions HCO-3 

dans la lumière. La sécrétion de ces ions nécessite un gradient de Na+, une activité de la pompe 

Na+/ K+ ATPase et un apport adéquat en O2. Le mécanisme de sécrétion nécessite un 

échangeur Cl- / HCO-3 localisé sur la membrane locale des cellules épithéliales. La capture des 

ions HCO-3 en provenance de la circulation est facilitée par un Co- transport membranaire Na+/ 

HCO3. 
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Chez l’homme, la sécrétion gastrique basale des ions HCO-3 représente 10% de la 

sécrétion acide basale. La stimulation physiologique de cette sécrétion est assurée par la 

sécrétion acide. Par ailleurs, elle peut être médiée par un reflex nerveux et une libération de 

PGs et des facteurs humoraux tels que (le VIP, le NO et l’AMPc). 

 

L’administration de l’acetazolamide induit l’inhibition de l’hydratation de la molécule 

de CO2 et par conséquent, elle affecte la translocation membranaire des HCO-3 (Benia et 

Amroune, 1999).        

 

FIGURE I 7 : physiologie de la sécrétion gastrique. 

(https://www.reverdy.fr/media/wysiwyg/Articles/ulceres._ph-du-contenu-

gastrique_2.jpg).    
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1.5- La barrière de défense de la muqueuse gastrique : 

 

Trois lignes de défenses sont incriminées dans le maintien de l’intégrité de la muqueuse 

dans l’environnement hostile (Pospai et al, 1997 ; Sonnenberg et al, 1978). 

 

1.5.1-Barrière mucus-bicarbonate :(oueldelhachmie) 

 

Ce concept est ancien. Cette barrière s’oppose à la rétro- diffusion des protons H+ 

(SNFGE, 2006). 

 

a- Mucus : 

 

Les cellules des cryptes glandulaires sécrètent du mucus et des bicarbonates qui 

tapissent la muqueuse et n’autorisent qu’un flux unidirectionnel des substances acides jusqu’à 

la lumière stomacale, permettant ainsi le maintien d’un pH biologiquement neutre sous la 

couche protectrice (Murray, 1999). 

 

Le mucus est un gel adhérent, formé de glycoprotéines, qui recouvre l’épithélium de 

surface gastrique et duodénal. Il est capable, dans les conditions normales, de réduire par un 

facteur 10 la diffusion des ions H+ (SNFGE, 2006). 

 

Chez l’ulcéreux gastrique, le gel de mucus est structurellement plus faible, moins 

résistant à l’érosion aboutissant ainsi à une augmentation de sa perméabilité aux ions H+ Chez 

l’ulcéreux duodénal, la concentration d’acide sialique est augmentée de manière significative 

par rapport au sujet normal. Cette dégradation du mucus est corrélée avec le débit de pepsine et 

avec l’évolution de l’ulcère (Pospai et al., 1997). 

 

b- La sécrétion de bicarbonates (HCO3-) : 

 

La sécrétion se fait aussi bien au niveau de la muqueuse gastrique que duodénale. Au 

niveau duodénal, le mucus représente une zone d’échange entre les ions HCO3- sécrétés par la 

muqueuse et la quantité HCL résiduel non encore neutralisée (Isenberg et al., 1987). 



Chapitre I        Aspect anatomique et physiologique de l’estomac 

   24 
 

Au cours de l’ulcère duodénal, la sécrétion bicarbonatée basale est diminuée au niveau 

proximal mais non au niveau du duodénum distal, en réponse à l’acide et aux prostaglandines 

(Pospai et al., 1997). 

 

1.5.2- Les cellules épithéliales : 

 

L’épithélium agit en tant qu’une barrière de surface. Il stoppe la rétrodiffusion d’ions 

H+. Cette barrière est renforcée par des médiateurs locaux, dont le plus connu étant l’Epidermal 

Growth Factor (EGF). Ce médiateur est sécrété par les glandes salivaires et il est présent dans 

l’estomac .L’EGF permet d’augmenter la résistance de l’épithélium gastrique contre l’acide 

(SNFGE, 2006). 

 

Les cellules épithéliales ont des mécanismes intrinsèques pour résister contre le stress 

oxydant, phénomène impliqué dans la mort cellulaire. Cette barrière peut être affectée par le 

Processus inflammatoire ainsi que par différents agents : aspirine, alcool qui ouvre les jonctions 

intercellulaires (Bernardes, 1990). 

 

1.5.3- Le flux sanguin muqueux : 

 

Le flux sanguin est un facteur important dans la défense de la muqueuse 

(Pospai et al., 1997). Il assure l’épuration des éléments rétrodiffusés. Il existe un seuil de 

réduction de flux sanguin muqueux gastrique critique pour l’apparition des lésions induites par 

l’acide. Cette réduction du flux, surtout incriminée dans la genèse de l’ulcère gastrique, entraîne 

une altération des défenses muqueuses le déficit de l’apport d’oxygène et de nutriments, la 

formation de radicaux libres directement délétères. 

 

Par ailleurs, le système endogène NO est impliqué dans le mécanisme de la gastro- 

protection ainsi que les prostaglandines, les radicaux sulfhydriles, les facteurs de croissance, 

les piégeurs de ROL (SNFGE, 2006).  Ainsi ce système endogène NO joue un rôle important 

dans la guérison de l’ulcère gastro-duodénal en modulant le flux sanguin muqueux 

(Prucksunaud et al., 2001). 
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1.5.4 : Les prostaglandines : (PG) : 

 

Les prostaglandines sont des métabolites de l’acide arachidonique. Elles sont 

synthétisées par la plupart des cellules et sont particulièrement abondantes dans le tube digestif. 

Les prostaglandines Inhibent la sécrétion acide gastrique et stimulent les mécanismes de 

défense. Au cours de l'UD, la concentration ou la biosynthèse des prostaglandines dans la 

muqueuse duodénale est normale ou abaissée, mais la capacité de libération des prostaglandines 

après charge acide est plus faible (Bonfils, 1990). 

 

De même, la sécrétion duodénale de bicarbonates stimulée par une perfusion locale 

d'acide est nettement plus faible que chez les sujets normaux (Dive, 1992). 
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II.1- Définition : 

 

L’ulcère gastroduodénal est une affection circonscrite, destructive et progressive qui 

atteint la muqueuse et la sous muqueuse de l’estomac et du duodénum. L’ulcère, qu’il soit 

gastrique ou duodénal, entraîne une perte de substance plus ou moins étendue de la paroi 

digestive qui atteint la couche musculaire. Il guérit en laissant une cicatrice. On le différencie 

des érosions, abrasions, exulcérations superficielles qui n’atteignent pas la couche musculaire 

et qui guérissent sans cicatrice (MIB, 2008). 

  

                                                                                           

FIGURE II 1: Localisation d’ulcères gastriques et d’ulcères duodénaux 

(https://amelioretasante.com/le-traitement-naturel-les-ulceres-gastriques). 

  

 

Les ulcères ne sont pas exclusivement « gastriques », d’où le terme de syndrome des 

ulcères gastriques équins ou EGUS (Equine Gastric Ulcer Syndrome), car ils peuvent atteindre 

également la muqueuse de l’oesophage ou du duodénum (Marguet, 2009). 
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Sur le plan anatomopathologique, l’UGD se traduit par l’interruption de la muqueuse et 

de la musculeuse associé à des lésions vasculaires et à une hypertrophie nerveuse (Labayle et 

al., 2001; Calop et al., 2008) (fig 9). 

 

Sur le plan physiologique, les ulcères gastroduodénaux survient quand il y a un 

déséquilibre entre les facteurs de protection de la muqueuse gastrique (mucus, bicarbonates, 

flux sanguin muqueux, cytoprotection) et les facteurs d’agression chlorhydropeptique de 

l’estomac (HCl, Pepsine, Gastrine). Or un déséquilibre de cette balance envers l’un des 

plateaux, augmentation de l’agression ou diminution de la résistance de la muqueuse gastrique, 

pourrait être responsable de l’apparition des ulcères (Gimenez et al., 2000; Sherwood, 2006; 

Calop et al., 2008). 

 

 

FIGURE II 2 : Les différents stades du syndrome des ulcères gastriques équins (d’après 

Rielle, 2015). 
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II.1.2. Aspect macroscopique de l’ulcère gastroduodénal : 

 

L'ulcère gastroduodénal correspond à une perte de substance de taille variable de forme 

arrondie ou ovalaire, avec un fond recouvert d'une fausse membrane jaunâtre. Dans l'estomac, 

il siège le long de la petite courbure dans 90 % des cas et dans l'antre dans 60%. Dans le 

duodénum, il est pratiquement toujours dans le bulbe. Il est le plus souvent unique. Dans l'ulcère 

aigu secondaire aux anti-inflammatoires et salicylés, les lésions sont souvent multiples 

(Sakmeche et azzouz, 2016). 

                                    

 

FIGURE II 3 : Aspect macroscopique de l’ulcère 

gastrique.(https://slideplayer.fr/slide/3140182/11/images/16/Aspects+endoscopiques+des

+ulc%C3%A8res.jpg). 
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II.1.3- Aspect microscopique de l’ulcère gastroduodénal : 

 

C’est une perte de substance à bords nets interrompant la muqueuse, la musculaire, et la 

musculeuse, suivi d’un retroussement de la musculeuse vers la muqueuse. Le fond de l’ulcère 

repose sur un bloc scléro-inflammatoire dont l’importance dépend de l’âge de l’ulcère. Cette 

réaction inflammatoire entraîne des lésions artérielles et nerveuses conduisant à une 

fragilisation de la paroi d’où le risque de perforation (Bernier, 1987). 

 

                                   

 

 FIGURE II 4 : Aspect microscopique de l’ulcère gastrique. (https://encrypted               

.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcQf_h97UxdSPV3GNe-

RuerdwmlUOG0cjCrnEQ&usqp=CAU).          

       

II .2-Physiopathologie de l’ulcère gastrique : 

 

La maladie ulcéreuse gastroduodénale (MUGD) est une maladie plurifactorielle 

(autrefois chronique) résultant d’un déséquilibre entre les facteurs d’agression et les facteurs de 

défense et de réparation de la muqueuse gastroduodénale. Elle évolue spontanément par 

poussées et l’ulcère peut être symptomatique ou non, il peut se compliquer d’hémorragie, de 

perforation ou de sténose (Bouarioua et al, 2007). 
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L’ulcère gastroduodénal résulte du déséquilibre entre l’agression chlorhydropeptique de 

la sécrétion gastrique et les mécanismes de défense (barrière muqueuse) en un point précis de 

la muqueuse. La barrière muqueuse a une composante pré-épithéliale (mucus, sécrétion de 

bicarbonate et phospholipides), épithéliale (cellules de surfaces) et sous-épithéliale (flux 

sanguin muqueux). Les prostaglandines synthétisées en permanence dans la muqueuse 

stimulent ces mécanismes de protection. De multiples facteurs endogènes et exogènes modulent 

l’équilibre agression/défense. Ces facteurs étiologiques déterminent des entités pathologiques 

différentes par leur pathogénie, leur histoire naturelle et leur traitement (UMVF, 2009). 

 

FIGURE II 5 : La physiopathologie de l’ulcère 

gastroduodénale.(https://fmed13.weebly.com/uploads/1/0/8/0/108036529/06-

hysiopathologie_des_ulceres_gastro-duodenaux_chroniques.pdf). 
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II.3- facteurs d’agression et étiologie : 

 

La responsabilité des facteurs d’agression, représentés par la sécrétion acide et peptique, 

est prédominante dans l’ulcère gastroduodénal (Mignon, 1985). 

II.3.1- L’hyperacidité : 

L’augmentation de la capacité sécrétoire acide peut être héréditaire ou acquise. Elle est 

liée à une augmentation de la masse cellulaire pariétale (Pospai et al., 1997). 

Le dicton de Schawarts « pas d’acide, pas d’ulcère », énonce une vérité intangible : la 

présence d’acide dans la lumière est nécessaire pour que la muqueuse puisse s’ulcérer (Soule, 

1990). En effet, processus ulcéreux est déclenché par la rétrodiffusion et par la pénétration des 

ions H+ dans la muqueuse. Ceux-ci entrainent une diminution du PH intra- mural qui, au-

dessous d’un certain seuil, est associée à l’apparition d’ulcération (Dive, 1986). 

 

L’hyperacidité est toutefois très inconstante dans la maladie. En effet, les ulcères 

duodénaux s’accompagnent d’une normo-ou d’une hypersécrétion acide, alors que les ulcères 

gastriques s’accompagnent d’une normo-ou d’une hyposécrétion acide (Delchier, 1991). 

 

Cette sécrétion d’acide est le facteur physiopathologique essentiel. La corrosion qui 

résulte de cette rétrodiffusion et de la pénétration des ions H+ dans la paroi gastrique ou 

duodénale suivie d’une digestion de la pepsine (Kodjoh, 2014).  

 

Une hyperchlorhydrie peut avoir plusieurs causes (Barbe, 1993) : 

 

 Une augmentation de la masse des cellules pariétales, corollaire de l’hypersécrétion acide 

observée chez 30% des ulcéreux duodénaux. 

 Une hypersécrétion de gastrine due à une hyperplasie ou à hyperfonctionnement des cellules à 

gastrine antrales. 

 Une hypertonie vagale entrainant une augmentation de l’acétylcholine, de la gastrine, de 

l’histamine et traduisant la composante psychique (stress) qui existe chez certain sujets. 

 Une hypersensibilité des cellules pariétales aux substances sécrétagogues. 
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La muqueuse glandulaire est plus résistante aux agents corrosifs et, par conséquent, les 

ulcères glandulaires sont moins fréquents que les ulcères non-glandulaires (Andrew et Nadeau, 

1999 ; MacAllister et al., 1993). 

 

 Les lésions de la muqueuse glandulaire sont le résultat d’un affaiblissement des 

mécanismes de défense, principalement une diminution de la sécrétion de mucus/bicarbonates 

et une interférence dans le débit sanguin de la muqueuse (Murray, 1994 ; Andrew et Nadeau, 

1999 ; Murray, 1992 ; Furr et al., 1992). 

 

Une diffusion de l’ion H+ de la lumière stomacale vers les cellules pariétales engendre 

des dommages à la sous-muqueuse de l’estomac (Andrew et Nadeau, 1999). Les faibles 

barrières contre les effets néfastes de l’HCl sont situées dans les couches superficielles de la 

muqueuse glandulaire alors que les cellules retrouvées en profondeur, soit les cellules 

pariétales, sont celles responsables du transport de l’ion H+ de la cellule vers la lumière 

stomacale. Les lésions profondes au niveau de la muqueuse glandulaire sont le résultat de la 

mort de ces cellules lorsqu’elles sont exposées à l’HCI (Murray et schusser, 1993). Le débit 

sanguin altéré au niveau de la muqueuse peut aussi causer des dommages de reperfusion 

(Murray, 1992 ; Furr et al., 1992). 
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FIGURE II 6: mécanisme de sécrétion du suc gastrique, protection de la muqueuse et 

risques de formation de l’ulcère gastrique. (Beaulieu, 2015). 
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II.3.2-La pepsine : 

 

Dans la lumière gastrique, la pepsine digère la couche de mucus adhèrent à la paroi 

gastrique grâce à son activité éstérasique pour produire des mucines dégradées. Elle érode la 

couche superficielle seulement et contribue à l’amincissement de celle-ci par mucolyse de 

surface. Cette action mucolytique et cytolytique ne s’exercer qu’après acidification de la 

barrière muqueuse suite à la rétrodiffusion préalable des ions H+ (Benia et Amroune, 2006). 

 

II.3.3- La gastrine : 

 

Elle est sécrétée par les « cellules G » antrales, chez certain ulcéreux l’hypersécrétion 

acide peut être rattachée à une hyperproduction de la gastrine, donc une accélération de la 

vidange gastrique pourrait contribuer à la genèse de la maladie (Minaire, 1992 ; 

Oueledelhachemi, 2012). 

 

Le syndrome de Zollinger-Ellison est exceptionnel, soit une hypersécrétion acide peut 

provoquer un ulcère, qui induit par une sécrétion tumorale de gastrine (gastrinome) ou bien par 

hypergastrinémie non tumorale liée à une hyperplasie des cellules à gastrine (Oueledelhachemi, 

2012). Dans l’ulcère gastrique, l’acidité est normale et même souvent diminuée (Redouane et 

Touati, 2017). 
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FIGURE II 7 : Les effets du gastrinome sur la muqueuse 

gastrique.(https://quizlet.com/550948895/ue6-ulcere-gastrique-et-duodenale-flash-

cards/).  
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II.3.4- Les anti-inflammatoires non stéroïdiens : 

 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) sont des médicaments symptomatiques 

prescrit pour leur effets anti-inflammatoire, mais aussi antalgique et antipyrétique (Perlemuter 

et al., 2011).  

La capacité des AINS à provoquer des ulcérations et des saignements dans le tractus 

gastro-intestinal supérieur a été documentée pour la première fois par l’étude endoscopique de 

Douthwaite et lintott en 1938. 

 

La toxicité digestive des AINS concerne surtout l’estomac et le duodénum proximal. 

Elle se révèle souvent par une complication hémorragique. L’intensité des lésions et la gravité 

des complications s’accroissent avec l’âge. Les lésions induites par les AINS sont des érosions 

ou des ulcérations superficielles, généralement multiples, plus souvent localisées sur la 

muqueuse antrale (Oueldelhachemi, 2012). 

 

Il existe deux types d’AINS selon leur mode d’action : Les AINS non sélectifs 

inhibiteurs de la cyclo-oxygénase 1 (COX1) et de la cyclo-oxygénase 2 (COX2), et les AINS 

sélectifs ou Coxibs inhibiteurs de cyclo-oxygénase 2 (COX2) seulement. La plupart des AINS 

sont non sélectifs inhibant les deux enzymes qui interviennent dans la production de la 

prostaglandine dont le rôle principale est la protection de la muqueuse gastrique (Fig.12) 

(Moulin et Coquerel, 2002). 

 

Les AINS peuvent endommager la muqueuse gastroduodénale via plusieurs 

mécanismes, notamment l’effet irritant topique de ces médicaments sur l’épithélium, 

l’altération des propriétés de barrière de la muqueuse, la suppression de la synthèse des 

prostaglandines gastriques, la réduction du flux sanguin de la muqueuse gastrique et les 

interférences avec la réparation des blessures superficielles. La présence d’acide dans la lumière 

de l’estomac contribue à la pathogénèse des ulcères et des saignements induits par les AINS, 

en altérant le processus de réparation, en interférant avec l’hémostase et en inactivant plusieurs 

facteurs de croissance qui sont importants dans la défense et la réparation des muqueuses 

(Wallace, 2000). 
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II.3.5-Helicobacter pylori : 

 

Helicobacter pylori (HP), Une bactérie bacille gram négatif, elle constitue le facteur 

essentiel de l’ulcérogenèse, colonise la muqueuse gastrique, et cause l’ulcère gastrique en 

modifiant la sécrétion acide et en lésant la barrière de défense muqueuse. L’infection à H.pylori 

se traduit par une augmentation de la synthèse des PGs dans la muqueuse de l’estomac par 

induction d’une activité COX-2 (Bouyssou, 2014). 

 

La bactérie à la particularité de fabriquer de grandes quantités d’uréase, nécessaire à La 

colonisation de la muqueuse gastrique. Le facteur de virulence VacA, présente une activité 

cytotoxique en provoquant la formation de vacuoles intracellulaires contenant de l’ammoniac 

qui augmente ainsi le pH autour de la bactérie et la protège. La CagA, un autre facteur 

bactériale, pénètre au niveau des cellules épithéliales de l’hôte afin d’induire des modifications 

de cytosquelette gastrique. Ces facteurs entrainent une cascade de phénomènes inflammatoires, 

avec libération de cytokine pro-inflammatoire. Ceci conduit à l’altération de la défense 

muqueuse et peut entraîner une ulcération gastrique en dépit d’un environnement relativement 

hypo-chlorhydrique (Salena et Hunt, 2005). 
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FIGURE II 8: La physiopathologie de L’Helicobacter pylori  sur l’ulcère gastrique 

(https://www.planetesante.ch/var/ezdemo_site/storage/images/media/images/07- 

infographies/helicobacter_infection/37328-1-eng 

B/helicobacter_infection_ng_responsive_half.jpg). 

II.3.6-Aspirine: 

 

La prise chronique d'aspirine favorise la survenue d'un ulcère gastrique, alors qu'aucune 

relation évidente n'apparaît avec l’ulcère duodénal (Kadjo et al., 1999). Ces ulcères sont 

observés chez des malades ayant un rhumatisme chronique et recevant de l'aspirine seule ou 

associée à un autre anti-inflammatoire (Azzouz et Sakmeche, 2016). En effet elle est capable 

de créer un ulcère aigu, mais surtout de faire saigner ou de réveiller un ulcère antérieur. 

https://www.planetesante.ch/var/ezdemo_site/storage/images/media/images/07-%20infographies/helicobacter_infection/37328-1-eng%20B/helicobacter_infection_ng_responsive_half.jpg
https://www.planetesante.ch/var/ezdemo_site/storage/images/media/images/07-%20infographies/helicobacter_infection/37328-1-eng%20B/helicobacter_infection_ng_responsive_half.jpg
https://www.planetesante.ch/var/ezdemo_site/storage/images/media/images/07-%20infographies/helicobacter_infection/37328-1-eng%20B/helicobacter_infection_ng_responsive_half.jpg
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L’évolution des ulcères liés à la prise d'aspirine est reste mal connue (Diaby, 2013 ; Azzouz et 

Sakmeche, 2016) 

 

II.3.7. Le stress : 

 

La maladie des muqueuses liée au stress à long terme, a été introduite pour décrire les 

dommages résultant de la muqueuse, allant d'une lésion unique à de multiples ulcères 

gastriques. Cependant, le stress est défini comme un état d’alarme de l’organisme face à une 

agression physique de l’environnement, considérer comme une réaction physiologique 

aspécifique qui est toujours la même quelle que soit l’agression (agent infectieux, choc 

physique) (Ouali et Saidani, 2015). 

 

La relation entre le stress et l’ulcère s’établit par voie neuro-hormonale, et passe 

vraisemblablement par des changements de la vascularisation. Ces modifications conduisent à 

une hypersécrétion chlorhydropeptique qui provoque un détournement de la circulation par des 

shunts artério-veineux d’où des zones ischémiques apparaissant, de sécrétion et de la motricité 

de l’estomac (Benia et Amroune, 2006). 

 

Chez le rat, la privation de nourriture combinée au stress produit des lésions gastriques 

plus graves au niveau de la muqueuse non-glandulaire que lorsque ces deux facteurs sont 

considérés séparément. Chez la population de chevaux de course à l’entraînement il semblerait 

que la forte prévalence d’ulcères gastriques serait due au stress combiné à leurs activités et leur 

gestion, qui affectent souvent leurs habitudes alimentaires (Andrée, 2003). 
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FIGURE II 9:  Ulcère gastrique lié au  

stress.(https://www.revmed.ch/var/site/storage/images/7/3/7/6/4856737-1-fre-

CH/RMS_83_2337_page_2_1_i1200.jpg).27/8/2022 
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II.3.8-Régime alimentaire : 

 

L’alimentation joue un rôle dans la formation de l’ulcère gastroduodénal, ainsi il a été 

démontré que les ulcères étaient plus fréquents chez les personnes dont le régime est pauvre en 

fibres alimentaires et que les personnes qui consomment les fibres sont moins sujettes à en 

développer (Oueldelhachemi, 2012 ; Keita, 2005).  

 

Plusieurs études chez le cheval ont tentés de confirmer l’implication directe des acides 

gras volatiles comme cause d’ulcération gastrique. Toutefois, aucune d’entre elles n’a été en 

mesure de mettre celle-ci en évidence. Les ulcères gastriques chez le cheval sont, par 

conséquent, associés à un bas pH et non pas à la concentration d’acides gras volatiles. Par 

contre, plusieurs études démontrent que des acides gras volatiles ont été trouvés en quantité 

suffisante, pour causer des dommages dans l’estomac de chevaux (Fisher et al., 1990), et qu’une 

forte concentration d’acides gras volatiles, plus précisément d’acide butyrique, a été associée à 

la présence d’ulcères gastriques chez le cheval (Smith et al., 1989). 
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FIGURE II 10: Les facteurs d’agression de la muqueuse gastrique chez l’homme 

(Beaulieu et al., 2015). 
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II.3.9- L’éthanol : 

 

L’éthanol est largement utilisé pour induire et provoquer l’ulcère gastrique, à cause de 

sa reproductible facile et sa capacité à pénétrer rapidement dans la muqueuse gastrique. Il agit 

également en réduisant la sécrétion de bicarbonate et la production de mucus, ce qui entraine 

un débit accru de Na+ et K+, une augmentation de la sécrétion de la pepsine et une perte d’ions 

H+ dans la lumière, conduisant ainsi à la nécrose cellulaire et à la formation d’ulcère (Sakmeche 

et Azzouz, 2016 ; Redouane et Touati, 2017). 

 

II.3.10- La Gastérophilose : 

 

La sévérité des lésions orales et gastriques induites par les larves de Gastérophiles est 

fonction du nombre de parasites présents, de la migration, des sites de développement et de 

fixation des espèces et de la qualité de la réponse de l’hôte. Au niveau stomacal, lors 

d’infestation massive – « petit estomac gastérophilien » – on peut observer une gastrite 

chronique, une obstruction du pylore entraînant des coliques voire une perforation de l’estomac 

et la mort de l’animal (Maud, 2017). 

 

FIGURE II 11 : La Gastérophilose des équidés.  

(https://www.esccap.fr/images/parasites_cheval/gasterophiles-estomac-cheval.jpg). 
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II.4- Le diagnostic de l’ulcère gastrique chez le cheval : 

  

II.4.1- Endoscopie : 

 

La fibroscopie gastro-duodénale est l’examen de choix pour le diagnostic de l’ulcère 

gastroduodénal, il s’agit de la technique la plus sensible et la plus spécifique pour le diagnostic 

et la surveillance de la maladie ulcéreuse pour rechercher les lésions associées à H. pylori 

(Besnard et al., 2000 ; Duché, 1992).  

 

  II.4.2-Radiologie : 

 

L’ulcère siège en général sur la petite courbure horizontale, se traduit par une ulcération 

entourée d’une zone à limites floues qui correspond au halo de l’œdème, il est donc vu de face 

(Bernier, 1987). 

 

II.4.3- Autres tests : 

 

- Les analyses sanguines de routine – hématologie et biochimie – sont peu révélatrices. 

Une anémie modérée peut apparaître parfois suite aux saignements répétés de l’estomac 

(Maud, 2017). 

 

- Le dosage du pepsinogène équin est une méthode en cours d’élaboration, mais sera 

utile uniquement à la détection d’ulcères glandulaires, car cette protéine est présente 

uniquement au niveau de la portion ventrale gastrique (Maud, 2017). 

 

 

- Le test de perméabilité au sucrose : Il consiste  à  administrer  du  sucre   par intubation 

naso-gastrique au cheval et de mesurer sa concentration urinaire 2 à 4 heures après. En 

effet, le sucrose ou saccharose est une grosse molécule ne pouvant être absorbée par la 

muqueuse gastrique, sauf si celle-ci est endommagée. Donc, la présence d’une quantité 

non négligeable de sucrose dans l’urine après administration orale est un indicateur 

d’une atteinte modérée à sévère de la muqueuse gastrique (O’Conner et al., 2004). 
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- Tests de dépistage de H. pylori : Plusieurs tests existent pour déceler une infection par 

Helicobacter pylori, notamment un simple test respiratoire, le dosage sanguin des 

anticorps contre la bactérie et l’examen de biopsies de l’estomac (Anonyme, 2020). 

 

II.6- Les complications de l’ulcère gastrique : 

II.6.1- Les hémorragies digestives : 

 

Il s’agit de la complication la plus fréquente, l’hémorragie peut être dû à une rupture 

d’une artère ou d’une artériole au fond de l’ulcère, à un saignement muqueux péri-ulcéreux ou 

à ces deux mécanismes associés. Certains facteurs peuvent favoriser la survenue d’une 

hémorragie digestive chez un ulcéreux tel que la prise d’aspirine, AINS, les traitements 

anticoagulants (Sokic et al., 2007). 

 

L’hémorragie peut être le seul et unique symptôme de l’ulcère. Les ulcères 

hémorragiques peuvent entrainer le vomissement de sang acidifié qui ressemble à du marc de 

café ou le passage de selles noires. Lorsqu’un un ulcère saigne et continue de saigner sans être 

traité, l’individu peut devenir anémique (Anonyme, 2020). 
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FIGURE II 12: vue endoscopique des ulcères émorragiques. 

(https://slideplayer.fr/slide/3140182/).28/8/2022 

 

II.6.2- Les perforations aigues : 

 

Cette complication est beaucoup moins fréquente dans l’ulcère gastrique. La perforation 

d’ulcère est marquée par une douleur brutale et intense, de siège initialement épigastrique 

diffusant ensuite dans tout l’abdomen. L’évolution peut se faire vers la guérison ou le 

développement d’un abcès sous phrénique imposant alors l’intervention chirurgicale. Elle est 

accompagnée de nausées, souvent de vomissement et de signes de choc. Elle est favorisée par 

un traitement par AINS (Thiébaux et Demange, 2001 ; Sledzianowskie et al., 2007). 
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FIGURE II 13: perforation des ulcères gastriques. 

(https://pgrdcoin.wixsite.com/pgrd/perforation-ulc%C3%A8re-duod%C3%A9nal). 

 

II.6.3-  les sténoses pyloro-bulbaires : 

 

La sténose complique plutôt les ulcères duodénaux, le signe clinique essentiel de la 

sténose est la survenue de vomissements alimentaires post prandiaux tardifs, souvent précédés 

d’épi gastralgies, et soulagé par l’expulsion du contenu intragastrique. Ces vomissements 

deviennent de plus en plus espacés et volumineux. Le diagnostic de la sténose ulcéreuse est fait 

grâce à : 

 

-L’endoscopie : montre le siège de la sténose qui est en général bulbaire et 

infranchissable par la fibroscopie. 

 

-L’examen radiologique de l’estomac ou la TOGD (transit oesogastroduodénal) : très 

utile pour évaluer la réalité et l’importance de la sténose. 

 

Le traitement de la sténose ulcéreuse comprend la correction des troubles hydro-

électrolytiques, l’évacuation de l’estomac et le traitement de la maladie ulcéreuse 

(Sledzianowski et al., 2007 ). 
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FIGURE II 14 : sténose du pylore. (https://c8.alamy.com/compfr/2h7rfpk/illustration-

medicale-des-symptomes-de-la-stenose-pylorique-2h7rfpk.jpg). 

 

II.6.4- La cancérisation : 

 

Cette complication concerne uniquement l’ulcère gastrique. Aucun signe clinique ne 

permet de la prévoir, ce qui impose une surveillance endoscopique et histologique régulière de 

tout ulcère gastrique (Oueldelhachemi, 2012). 

 

 

FIGURE II 15 : Cancer de l’estomac. 

(https://encrypted-tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcQR-

t0HpYmhpV1WNe6owpuWm7GarjVQKCYXRg&usqp=CAU). 

file:///C:/Users/al%20mokhtar/AppData/Roaming/Microsoft/Word/(https:/encrypted-tbn0.gstatic.com/images%3fq=tbn:ANd9GcQR-t0HpYmhpV1WNe6owpuWm7GarjVQKCYXRg&usqp=CAU
file:///C:/Users/al%20mokhtar/AppData/Roaming/Microsoft/Word/(https:/encrypted-tbn0.gstatic.com/images%3fq=tbn:ANd9GcQR-t0HpYmhpV1WNe6owpuWm7GarjVQKCYXRg&usqp=CAU
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II.7- Le traitement médical de la maladie ulcéreuse : 

 

Deux classes de médicaments sont le plus souvent prescrites pour le traitement de la 

maladie ulcéreuse. Il s’agit notamment des anti-sécrétoires qui inhibent l’effet agresseur 

chlorhydropeptique et les protecteurs de la muqueuse qui ont pour rôle d’augmenter sa 

résistance (Adoue, 2016). 

 

II.7.1-Antis sécrétoires gastriques : 

 

Les antis sécrétoires gastriques ont la propriété commune d’inhiber la sécrétion 

gastrique acide, réduisant suivant le médicament les volumes et les concentrations acides du 

suc gastrique sécrété (Thiébaux et Demange, 2001 ; Vallot et al., 1995). 

 

II.7.1.1-Les anti-acides : 

 

Ce sont des médicaments à base d’aluminium et de magnésium, ils ont un pouvoir 

tampon qui neutralise les protons. Ils protègent la muqueuse gastrique, soit par pouvoir 

couvrant, soit par modification du mucus gastrique contre l’action de l’acide chlorhydrique 

(Gimenez et al., 2000). 

 

II.7.1.2- Les anti-histaminiques : 

 

Ils sont des antagonistes des récepteurs H2, plus couramment appelés anti- H2, ils 

inhibent la sécrétion du suc gastrique (acide) activée par la prise d’aliments, en se fixant sur les 

récepteurs membranaires H2 de l’histamine des cellules pariétales gastriques, en bloquant ces 

derniers de façon sélective, aussi peut être utilisée dans des associations médicamenteuses 

visant à éradiquer Helicobacter pylori (Wiart, 2015 ; N’dri, 2013). 

 

Les antagonistes des récepteurs H2 disponibles pour un usage chez les chevaux 

comprennent la cimétidine, la famotidine et la ranitidine (Bell, 2007). 
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II.7.1.3- Les inhibiteurs de la pompe à protons : 

 

Les IPP sont des bases faibles qui forment en fait des précurseurs de médicaments. Ils 

se transforment en molécules actives après réaction catalytique en présence d'acide. Ce sont des 

anti-sécrétoires gastriques très puissants qui agissent en inhibant l'activité enzymatique de 

l'ATP H+/K+ au niveau de la cellule pariétale gastrique (Wichtl et Anton, 2003). 

 

L’oméprazole et le lansoprazole – benzimidazoles substitués – sont des inhibiteurs 

spécifiques de la sécrétion gastrique d’acide chlorhydrique. Ils agissent par blocage de la pompe 

adénosine triphosphatase ou ATPase H+/K+ qui permet le transport des ions hydrogènes au 

sein des cellules bordantes et constitue la dernière étape de la sécrétion acide (Merritt, 2003). 

La liaison à l’adénosine triphosphatase est covalente et irréversible ; ainsi, la sécrétion d’acide 

ne peut reprendre que lorsque la cellule a synthétisé de nouvelles pompes. Cela explique qu’une 

seule dose journalière suffit (Bell et al., 2007). 

 

II.7.1.4- Les anticholinergiques : 

 

Ce sont des antagonistes des récepteurs, ont un rôle dans la diminution de la sécrétion 

gastrique d'acide, par fixation aux récepteurs M1 (récepteurs muscariniques) présents dans 

l'estomac, au niveau des plexus intra-muraux de la voie vagale avec peu d'effets atropiniques 

(Kirkia, 1996). 
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FIGURE II 16: mécanisme d’action des médicaments anti-ulcéreux 

(https://pharmacomedicale.org/medicaments/par-specialites/item/inhibiteurs-de-la-pompe-a-

proton). 

 

II.7.2- Les protecteurs de la muqueuse : 

 

a- Le sucralfate : 

 

Le Sucralfate est un antiulcéreux topique agissant en formant un complexe avec le suc 

gastrique sous forme d'emplâtre, protégeant ainsi la paroi de l'estomac de l'acidité gastrique. Il 

n'a pas d'activité anti sécrétoire à proprement parler, mais il est utilisé en cas de troubles 

digestifs de moyenne intensité (Wiart, 2015). 

 

b- Les analogues des prostaglandines : 

 

Ce sont des médicaments destinés à augmenter l’action des substances protecteurs, ces 

analogues des prostaglandines produites au niveau de l’estomac possèdent un effet anti 

sécrétoire en réduisant la sécrétion du HCl et en stimulant la sécrétion de la gastrine en 

protégeant les cellules de la muqueuse de l’estomac (Karmen et Schmidt, 1985). 
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c- Les pansements gastriques : 

 

Ils forment un gel visqueux qui protège la muqueuse de l’acidité. Ils agissent en 

neutralisent les ions H+ qui sont en excès. Ils sont prescrits comme traitement symptomatique 

d'une douleur gastroduodénale et comme adjuvant au traitement antiulcéreux (N’dri, 2013). 

 

II.7.3- Traitement d’éradication de l’H. pylori : 

 

L’éradication d’HP : peut être obtenue avec l’association de certains anti-sécrétoires et 

certains antibiotiques (Bouyssou, 2014). 

 

II-8- Les effets indésirables des principaux traitements conventionnels de l’ulcère 

gastrique : 

 

La prescription d’IPP peut conduire à des interactions médicamenteuses et des effets 

indésirables. Si les effets iatrogènes ont longtemps été considérés comme bénins, et le plus 

souvent précoces et transitoires, la littérature s’enrichit depuis quelques années de la description 

d’effets indésirables plus graves concernant majoritairement les traitements au long cours chez 

des personnes âgées et pouvant contribuer à réduire leur espérance de vie (Maggio et al., 2013).   

 

L’agence américaine du médicament, Food and Drug Administration (FDA), a publié 

en 2011 une note d’alerte sur les risques de fractures (par hypocalcémie et malabsorption de la 

vitamine B12) que peut engendrer un traitement trop long par IPP (FDA, 2011). 

 

 Il est possible que l’hypochlorhydrie induite par les IPP soit à l’origine d’infections 

telles que des pneumopathies communautaires, par reflux gastro-œsophagien et des infections 

entériques à Clostridium difficile. Enfin, les IPP utilisés au long cours pourraient augmenter le 

risque de développer un cancer gastrique, bien que les résultats d’études soient controversés sur 

ce sujet. De plus, il existerait un risque d’effet rebond sur la sécrétion acide à l’arrêt du 

traitement (Roulet et al., 2012).  
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Ainsi, le respect des recommandations concernant l’utilisation des IPP devrait être une 

priorité, notamment pour éviter la survenue d’effets indésirables potentiellement graves (De 

Korwin, 2012). 

 

Les antagonistes des récepteurs H2 sont généralement bien tolérés. Les effets 

indésirables sur le système nerveux central sont plus fréquents chez les personnes âgées 

(anxiété, confusion, étourdissement, maux de tête). La cimétidine peut  certains effets 

endocriniens provoquer indésirables, en particulier chez l’homme (diminution de la libido, 

impuissance, gynécomastie) (Kester et al., 2012). 

 

D’un autre côté, les antagonistes des récepteurs H2 peuvent interférer avec l’absorption 

d’autres médicaments en modifiant la vidange gastrique, en se liant directement à un autre 

médicament ou en modifiant le PH intragastrique. Il a été rapporté que la cimétidine retarde la 

vidange gastrique, tandis que la ranitidine et la nizatidine l’accélèrent. Certains médicaments 

qui sont des bases faibles, tel que les antifongiques kétonazole et itraconazole, nécessitent un 

environnement acide pour une absorption optimale. Lorsque le PH augmente en réponse aux 

antagonistes des récepteurs H2, l’absorption de ces médicaments diminue (Schubert, 2004).  
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La maladie ulcéreuse gastroduodénale est une maladie d'importance mondiale, se définit 

par le déséquilibre entre les facteurs d’agression et les facteurs de défenses ceux ces de la 

protection de la muqueuse gastrique. 

 

Plusieurs facteurs interviennent dans la genèse de l'ulcère gastroduodénal ainsi que dans 

l’évolution de la maladie et la survenue de complications dont les plus fréquemment, sont les 

hémorragies digestives liées actuellement à la découverte d’Helicobacter pylori. Cette bactérie 

est fortement impliquée dans la genèse de l'ulcère. Outre, les facteurs environnementaux, 

génétiques et les médicaments ulcérogènes, surtout les anti-inflammatoires non stéroïdiens sont 

considérés comme des médicaments les plus prescrits, et potentiellement les plus dangereux, 

du fait de leurs complications digestives graves qui peuvent être fatales. 

 

Le diagnostic de la maladie ulcéreuse gastroduodénale est fait essentiellement sur des 

signes directs et indirects pour faciliter le choix du traitement approprié où les médicaments ont 

connu un grand développement grâce aux études avancées de la physiopathologie de la maladie. 

 

Nous disposons actuellement d’un arsenal thérapeutique médicamenteux efficace, 

permettant presque toujours de la cicatrisation des ulcères gastro-duodénaux par le traitement 

d’attaque et, dans près de deux tiers des cas, la prévention des récidives par le traitement 

d’entretien. 

 

Cependant, il n’existe pas encore de médicament qui bouleverse de manière sensible 

l’histoire naturelle de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale avec sa tendance aux récidives. La 

connaissance très imparfaite des mécanismes de la maladie explique en grande partie ce 

manque. 

 

Le caractère récidivant de l’ulcère condamne donc les patients ayant une maladie 

relativement sévère à un traitement d’entretien couteux, fastidieux et parfois incomplètement 

efficace. Ceci explique qu’il reste encore une place pour le traitement chirurgical. Le traitement 

médical idéal de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale reste donc à découvrir. 
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Résumé : 

 

L'ulcère gastroduodénal est une perte de substance de la muqueuse digestive, 

habituellement dans l'estomac (ulcère gastrique) ou dans les premiers centimètres du duodénum 

(ulcère duodénal), franchissant la musculaire muqueuse. Presque tous les ulcères sont 

provoqués par une infection à Helicobacter pylori ou par l'utilisation d'AINS. Les symptômes 

comprennent habituellement des douleurs de type brûlures épigastriques, qui sont souvent 

soulagées par la prise alimentaire. Le diagnostic repose sur l'endoscopie et les examens de 

recherche de Helicobacter pylori. Le traitement comprend la suppression de la sécrétion acide, 

l'éradication de H. pylori (si elle est présente) et l'absence de prise d'AINS. 

 

Mots clés : ulcère gastrique, H.pylori, AINS, traitements. 

  الملخص  :  

                                                                                                                            

أو في  دة(ي ، عادة في المعدة )قرحة المعالقرحة الهضمية هي فقدان مادة من الغشاء المخاطي في الجهاز الهضم

قريبًا بسبب تر )قرحة الاثني عشر( ، عبور الغشاء المخاطي العضلي. تحدث جميع القرح السنتيمترات الأولى من الاثني عش

ا يشبه حرقة عدوى الملوية البوابية أو عن طريق استخدام مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية. تشمل الأعراض عادة ألمً 

ات هيليكوباكتر خيص على التنظير الداخلي وفحوصالمعدة ، والذي غالبًا ما يتم تخفيفه عن طريق تناول الطعام. يعتمد التش

ام مضادات تثبيط الحمض ، والقضاء على بكتيريا الملوية البوابية )إن وجدت( ، وعدم استخد على بيلوري. يشمل العلاج

 الالتهاب غير الستيروئيدية.    

                                                                                            

الكلمات المفتاحية: قرحة المعدة ، بكتيريا الملوية البوابية ، مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية ، 

                                                                                                              العلاجات.

Abstract: 

 

The peptic ulcer is a loss of substance of the digestive mucosa, usually in the stomach 

(gastric ulcer) or in the first centimeters of the duodenum (duodenal ulcer), crossing the 

muscular mucosa. Almost all ulcers are caused by Helicobacter pylori infection or by the use 

of NSAIDs. Symptoms usually include heartburn-like pain, which is often relieved by food 

intake. The diagnosis is based on endoscopy and examinations for Helicobacter pylori. 

Treatment includes acid suppression, eradication of H. pylori (if present), and no NSAIDs. 

 

Keywords: gastric ulcer, H.pylori, NSAIDs, treatments.  




