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Résumé 
 
     Introduction: L’Helicobacter pylori (Hp) est la principale cause de gastrite chronique. Son rôle dans la carcinogenèse gastrique a été affirmé 
Plusieurs classifications des gastrites chroniques ont été proposées mais afin de parvenir à une standardisation dans la rédaction des rapports 
pathologiques des biopsies gastriques, les pathologistes suivent actuellement les recommandations du système du sydney révisé. Les stades OLGA 
(Operative Link for Gastritis Assessment) et OLGIM (Operative Link for Gastritis Intestinal metaplasia Assessment) sont de plus en plus utilisés car ils 
permettent aux cliniciens de sélectionner les patients présentant une gastrite chronique « à haut risque », qui nécessitent une surveillance particulière.. 
L’objectif de ce travail est de déterminer la prévalence de l’infection à Hp et de définir les différents aspects histologiques associés à cette infection a 
l’aide des différentes classifications actuellement disponibles pour les pathologistes.  
 
   Matériels et méthodes: C’est une étude rétrospective portant sur 104 cas de gastrite chronique (65 F et 39 H, d’âge moyen 47 ans) colligé sur une 
période de 3 ans (janvier 2021-décembre 2023). Les lames ont été colorées avec la technique de routine et le Giemsa pour la détection de H. pylori, la 
classification utilisée est celle de Sydney, La réévaluation des paramètres du Sydney System de l'atrophie et de la métaplasie intestinale, de l'antre et du 
corps gastrique, a permis de définir respectivement les stades OLGA et OLGIM  
 
   Résultats: Parmi les gastrites chroniques 9 cas étaient d’intensité sévère, L’H.pylori était objectivé chez 68%(n=71) des cas (45 F -26 H), 
56%(n=40) de densité légère 1+, modérée (2+) dans 32%(=23) et intense (3+) dans 8 cas. 45 (32%) des cas présentaient une activité neutrophile, la 
plupart d'entre eux présentant une activité légère. 33 cas de gastrite chronique ont montré une atrophie glandulaire dont 21 étaient positifs  pour l’H. 
pylori, la majorité étant légère. La métaplasie intestinale était retrouvée chez 11 cas de gastrites chroniques dont seulement 5 étaient positifs pour 
l’H.pylori, aucun cas n'était dysplasique.  
 
  Conclusion : La prévalence de l’infection à H.pylori est élevée. Des pathologies graves, cancéreuses et précancéreuses sont associées à une gastrite à 
Hp d’intensité souvent sévère. La gastrite chronique à Hp est le plus souvent atrophique, les lésions de dysplasie sont rares et moins fréquentes que les 
lésions de métaplasie intestinale.  
   
 Mots clés: helicobacter pylori, gastrite chronique, système de Sydney révisé. 
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 La découverte de Helicobacter pylori Hp, documentée dans des études 
par Marshall (1983) et Warren (1983), a considérablement amélioré 
notre compréhension de la gastrite chronique et d'autres affections 
gastroduodénales conséquentes. Généralement reconnu comme la 
principale cause de la gastrite chronique, la colonisation par H. pylori de 
la muqueuse gastrique déclenche invariablement une inflammation 
persistante, un phénomène fondamental pour la compréhension de la 
pathogenèse de la gastrite (Suerbaum et Michetti, 2002). 

La prévalence mondiale de l'infection à H. pylori, touchant plus de 50% 
de la population mondiale, augmente avec l'âge, suggérant un effet de 
cohorte et soulignant son importance épidémiologique. La transmission 
se fait principalement par contact étroit de personne à personne, avec 
des voies incluant l'oral-oral, le gastro-oral ou l'exposition fécale-orale. 
Ces infections, généralement acquises dans l'enfance. 

Helicobacter pylori (H. pylori) a été classifié en 1994 comme un 
carcinogène de type I du cancer gastrique par l'Agence Internationale 
de Recherche sur le Cancer (IARC). 

La définition, la reconnaissance et la classification appropriées de la 
gastrite chronique sont fondamentales pour un traitement réussi. La 
gastrite, bien reconnue à la fois par les cliniciens et les 
pathomorphologistes, est souvent surdiagnostiquée, notamment par les 
cliniciens. Cette disparité souligne la nécessité de critères diagnostiques 
complets, en particulier compte tenu des diverses manifestations 
histologiques observées même chez les individus présentant des 
résultats endoscopiques apparemment normaux. 

Histologiquement, la progression de la gastrite chronique associée à l’H. 
pylori vers le cancer de l'estomac est caractérisée par une acquisition 
progressive de modifications de la muqueuse, commençant par la 
gastrite chronique, les dommages progressifs des glandes gastriques 
entraînant une atrophie de la muqueuse, le remplacement des glandes 
gastriques normales par une métaplasie intestinale, et le 
développement de dysplasie et de carcinome chez certains patients. La 
gastrite est la première et la plus durable réponse à l'infection par H. 
pylori de l'estomac et est médiée par l'activation de réponses 
inflammatoires humorales et cellulaires dans la muqueuse gastrique 
impliquant des cellules dendritiques, des macrophages, des mastocytes, 
le recrutement et l'expansion de lymphocytes T et B, de plasmocytes et 
de neutrophiles. Malgré la réponse inflammatoire continue de l'hôte, H. 
pylori est capable d'échapper aux mécanismes immunitaires de l'hôte et 
persiste, causant une gastrite chronique. 

Les changements pathologiques de la muqueuse gastrique dans 
lesquels le cancer gastrique associé à H. pylori se produit généralement 
peuvent être décrits comme une gastrite atrophique. Cette série de 
modifications histopathologiques progressives est appelée *cascade de   
Correa. 
La durée et la distribution de l'infection déterminant son effet net. 
Étant donné l'association de l'atrophie glandulaire gastrique et de la 
métaplasie intestinale et un risque accru de cancer gastrique. Ces 
changements, en particulier la métaplasie intestinale, sont acceptés 
comme un marqueur du risque de cancer gastrique et peuvent être 
interprétés comme des changements épithéliaux pré-néoplasiques dans 
la carcinogenèse gastrique. La progression vers le cancer gastrique est 
plus élevée chez les patients présentant des formes plus étendues de 
gastrite atrophique avec métaplasie intestinale impliquant de grandes 
zones de l'estomac, y compris le corps gastrique et le fundus. 
Sur la base de l'hypothèse selon laquelle une étendue et une 
distribution topographique différentes de l'atrophie expriment une 
situation clinico-biologique différente (associée à un risque de cancer 
différent), le système de Sydney mis à jour par Houston a établi que 
plusieurs échantillons de biopsie devraient être obtenus pour explorer 

les différents compartiments de la muqueuse. Différents emplacements 
de biopsie ont été suggérés dans la littérature internationale pour 
cartographier la muqueuse 
 
Malgré la plus grande cohérence apportée par le système de Sydney et sa 
version mise à jour de Houston en 1996, la nomenclature couramment 
utilisée pour la gastrite reste incohérente et individuelle. Des styles non 
standards de rapports histologiques pour la gastrite sont encore 
largement utilisés, ce qui consterne les cliniciens. De nombreux praticiens 
sont incapables de percevoir les différents risques de cancer associés à la 
"gastrite atrophique multifocale", à la "gastrite prédominante du corps" 
ou à la "gastrite chronique active à prédominance d'antre H. pylori", et 
même des spécialistes bien informés sont souvent frustrés par une 
terminologie qui rend difficile l'identification des candidats à la 
surveillance endoscopique. C’est sur ces bases qu'un système de 
stadification de la gastrite (le système de stadification OLGA pour 
l'évaluation de la gastrite opératoire) a été proposé. 
 
En 2005, Rugge et al. ont proposé le système Operative Link on Gastritis 
Assessment (OLGA) pour l'évaluation et la mise en scène des phénotypes 
de gastrite de longue date. Par la suite, Capelle et al. ont proposé le 
système Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia Assessment 
(OLGIM) qui reconnaît la métaplasie intestinale dans la muqueuse 
gastrique de manière plus facile et plus cohérente. OLGA et OLGIM sont 
des normes d'évaluation et de mise en scène développées à partir du 
système de Sydney, qui dépend des résultats histopathologiques des 
échantillons de biopsie gastroscopique; ces systèmes fournissent des 
informations sur l'étendue des changements atrophiques ou 
métaplasiques intestinaux liés au risque de cancer. 
 
Le système de stadification OLGA (Operative Link on Gastritis 
Assessment) définit cinq stades de gastrite avec un risque de cancer 
croissant (stades 0 à IV), basés sur les scores d'atrophie. 
 
Il a été rapporté que les patients atteints de gastrite de stades III/IV, 
c'est-à-dire des stades OLGA/OLGIM à haut risque, présentent un risque 
significativement élevé de cancer gastrique dans différents contextes 
épidémiologiques, les stades III-IV d'OLGA ont également été associés de 
manière cohérente à des marqueurs tissulaires moléculaires de gastrite à 
haut risque. Ces corrélations appuient potentiellement la pertinence du 
suivi endoscopique pour de tels patients de haut niveau. 
 
L’objectif de ce travail est de déterminer la prévalence de l’infection à Hp 
et de définir les différents aspects histologiques associés à cette infection 
à l’aide des différentes classifications actuellement disponibles pour les 
pathologistes. 
 
 

Méthodes 

 

Type d'étude: c'est une étude rétrospective transversale portant sur 

104 cas de gastrites chroniques colligées au service d'anatomie 

pathologique du centre hospitalier et universitaire d’Oran sur une 

période de 3 ans (janvier2021-décembre 2023). 

 
Critères d'inclusion: nous avons inclus les cas de gastrites 

chroniques diagnostiqués sur biopsies gastriques. 

 
Critères d'exclusion: nous avons exclu les gastrites chroniques à 

Hp concernant les patients dont l'âge est inférieur à 08 ans, les 

gastrites à Hp au voisinage d'une néoplasie maligne ou d'un ulcère 

duodénal, et les prélèvements biopsiques de mauvaise qualité ou 

non représentatifs du corps gastrique. 

 

Introduction  
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Le recueil des données épidémiologiques (âge, sexe), 

endoscopiques (la topographie des lésions) et 

anatomopathologiques a été effectué pour l'ensemble de nos 104 

cas. Les prélèvements ont porté sur des échantillons de 

muqueuse antrale, de l'angle de la petite courbure et du corps 

gastrique (fundique). 

 

Les échantillons tissulaires: tous les prélèvements étaient fixés dans 

du formol tamponné à 10%. Les biopsies étaient traitées selon une 

technique conventionnelle, et analysées après coloration usuelle à 

l'hématoxyline-éosine (HE) et spéciale au Giemsa modifiée pour la 

mise en évidence de l'H pylori. 

 

Paramètres histologiques étudiés: dans un premier temps, on a 

appliqué la classification du Sydney system pour toutes nos 

lames en évaluant les paramètres suivants : Inflammation, Activité, 

Atrophie et métaplasie intestinale cotés en absente, légère, modérée 

à sévère et d'autres paramètres non graduables (autres altérations 

épithéliales, hyperplasie neuroendocrine...). Et finalement, la 

recherche et de l'Hp sur l'HE coloration de Giemsa modifiée. 

L’ Hp apparaissait sous forme de bacilles incurvés ou en « S » de 3 

à 4 µm de largeur, fortement basophile sur coloration de Giemsa 

modifiée. La densité était estimée à légère, modérée ou sévère. 

Ceci nous a permis d'individualiser le groupe de gastrite à H pylori 

(71 cas). Puis, on y a appliqué les classifications d’OLGA et 

d’OLGIM. 

 

      La classification OLGA: se base sur l'évaluation semi-quantitative          
de l'intensité des lésions atrophiques des muqueuses fundique et 
antrale avec un Staging allant, de 0 à IV. Les stades 0, I et II 
représentent des stades à faible risque évolutif. Les stades III et IV 
définissent les stades à haut risque évolutif (Tableau 4). 

 

     La classification OLGIM: consistait à subdiviser les patients en 
cinq classes (de 0 à IV) selon le grade et le siège de la Métaplasie 
Intestinale définissant ainsi le score global de la métaplasie intestinale 
(Tableau 4). Pour ces deux classifications, les stades 0, I et II 
représentent des stades à faible risque évolutif. Les stades III et IV 
définissent les stades à haut risque évolutif 

 

 

 

    Résultats 
 

 

Données épidémiologiques 

 
Notre étude a porté sur 104 cas de gastrites chroniques. L’Hp a été 

identifié dans 71 cas (68%) de gastrite chronique sur des biopsies 

de la muqueuse gastrique. Le classement histologique de la gastrite 

chronique selon le système de Sydney. La répartition selon les 

différents stades des classifications OLGA et OLGIM ainsi que les 

données épidémiologiques sont présentées dans les Tableaux 1, 2, 

3, 4. Concernant la classification OLGA, les stades à faible risque 

évolutif (0, I et II) représentaient 91% des cas et ceux à haut 

risque évolutif (III et IV) 9% des cas. Quant à la classification 

OLGIM, les stades à faible risque évolutif représentent 100% des 

cas et ceux à haut risque évolutif sont négatifs. L'âge moyen de 

nos patients était de 47 ans (avec des extrêmes allant de 13 à 87 

ans), un pic de fréquence était observé entre 25 et 55 ans. Il y 

avait 39 hommes et 65 femmes soit un sex ratio H/F de 0,6. 

 L'étude comparative montrait une corrélation positive et 

statistiquement significative entre l'âge et la classification OLGA et 

l'absence de liaison entre le sexe et la classification OLGA .Il n'y 

avait pas de corrélation entre la classification OLGIM et l'âge et le 

sexe. 

 
La classification histologique de la gastrite chronique a été réalisée 

selon le système de Sydney mis à jour (Tableau 2). L'inflammation 

chronique était présente dans tous les cas (100 %), parmi lesquels 

83 cas (79,8%) présentaient une inflammation chronique légère, 12 

cas (11,5%) une inflammation chronique modérée et 09 cas (8,6 %) 

une inflammation chronique sévère. Une activité neutrophilique a 

été observée dans 45 cas (43,6 %), parmi lesquels 40 cas (88 %) 

avaient une activité neutrophilique légère, 3 cas (6,6%) une activité 

neutrophilique modérée et 2 cas (4,4%) une activité neutrophilique 

sévère. Une métaplasie intestinale a été observée dans 11 cas 

(10,57%), dont tous les cas présentaient une métaplasie intestinale 

légère. Une atrophie glandulaire a été observée dans 33 cas (31%), 

L'atrophie était légère dans 27 cas (81%), modérée dans 3 cas 

(9%) et sévère dans 3 cas (9%). La répartition était différente 

selon le siège. En effet, au niveau du fundus, l'atrophie était 

présente dans 13 cas (36%) légère dans 10 cas (76%), modérée 

dans 2 cas (15,3%) et sévère dans un cas (7,6%). Au niveau de 

l'antre, l'atrophie retrouvée dans 24 cas (72%) était estimée à 

légère dans 18 cas (70%), modérée dans  03 cas (12,5%) et 

sévère dans 03 cas (12,5%). L'atrophie antrale était en corrélation 

statistique très significative avec l'atrophie fundique. 

     
     L’Helicobacter pylori a été identifié dans 71 (68%) cas de gastrite 

chronique Parmi ceux-ci, la densité en Hp était légère dans 40 cas 

(56%), modérée dans 23 cas (32%) et sévère dans 8 cas. 

De plus, l'association de l’Hp avec les neutrophiles, les agrégats 

lymphoïdes, la métaplasie intestinale et l'atrophie dans la gastrite 

chronique a également été évaluée (Tableau 3). 45 cas de gastrites 

chroniques ont montré une activité neutrophilique. Sur ces 45 cas, 34 

(75,5%) étaient positifs pour Helicobacter pylori. L'association était 

cliniquement significative (p < 0,001). 13 cas de gastrites chroniques 

présentaient des agrégats lymphoïdes. Parmi ces 13 cas, 04 (30,7%) 

étaient positifs pour H. pylori. 11 cas de gastrites chroniques 

présentaient une métaplasie intestinale et 5 de ces 11 cas (45%) 

étaient positifs pour H. pylori. 33 cas de gastrites chroniques 

présentaient une atrophie. Parmi ces 33 cas, 21 cas étaient positifs 

pour Helicobacter pylori. 

 

 

       Corrélation entre les classifications OLGA et OLGIM 

 
En étudiant la liaison entre les différents stades des classifications 

OLGA et OLGIM,  101 cas de nos gastrites étaient au même stade 

selon les deux classifications: 71 cas au stade 0, 24 cas au stade I, 

03 cas au stade II, 03 cas au stade III et 0 cas au stade IV. Au total, 

95 cas (94%) appartenaient aux stades à faible risque (0, I et II) 

selon les deux classifications et six cas (6%) étaient aux stades à 

haut risque (III et IV). Une corrélation positive et hautement 

significative (p<0,005) a été retrouvée entre OLGA et OLGIM 

(Tableau 4). Une discordance a été relevée dans 4 cas, puisque 

ces 4 cas classés à haut risque selon OLGA (stade III) étaient à bas 

risque selon OLGIM (02 cas au stade 0 et 02 cas au stade I). 
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Tableau 1: Distribution  de la gastrite chronique selon l’âge. 

 

Age groups 

(years) 

N. de cas  (%) 

11-20          08     7,6 

21-30         17     16,3 

31-40         16     15,3 

41-50         18     17,3 

51-60         11     10,5 

61-70         19     18,26 

>70         15     14,4 

 

 

   

Tableau 2: Grading histologique des gastrites chroniques 

par le Sydney Système révisé 

 

Variables 
dans la 
gastrite 
chronique 

leger
/1+) 

Modéré
/2+ 

Sévère
/3+ 

Total  (%) 

H. pylori 40 23 8 71 68% 

Neutrophiles 40 3 2 45 43,2% 

Inflammation 
chronique 

83 12 9 104 100% 

métaplasie 
Intestinale 

11 - - 11 10,57% 

Atrophie 27 3 3 33 31,7% 

 
 
 Les données épidémiologiques montrent une étroite corrélation 
entre la classification OLGA et l'âge. L'âge moyen des patients porteurs 
de gastrites chroniques à haut risque (III et IV de OLGA), est estimé 
entre 68 et 78 ans selon les séries et parait significativement supérieur 
à celui des patients atteints de gastrites chroniques de faible risque, 
estimé entre 43 à 65 ans. Dans notre étude et en concordance avec 
les données de la littérature, une liaison significative est retrouvée 
(p<0,05) entre l'âge et la classification d'OLGA. 

 

 

Tableau 3: Association de l’Hp avec l’activité neutrophilique, 

les agrégats lymphoïdes, la métaplasie intestinale et 

l’atrophie dans la gastrite chronique. 

 

 

variables 

histologiques 

N. de cas H.pylori 

positive 

 (%) 

activité 

Neutrophilique  

      45      34  75,5 

agrégats 

Lymphoïdes  

      13      04  30,7 

métaplasie 

Intestinale 

      11      05  45,4 

Atrophie       33      21  63,63 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 4: répartition des stades d’OLGIM selon l’intensité de 

l’atrophie et des stades d’OLGA selon l’intensité de la 

métaplasie intestinale 

 OLGA/OL

GIM  

Stade 0  Stade 

1  

Stade 

2  

Stade 

3  

Stade 

4  

Total  

Stade 0   69   2   -   -   -  71  

Stade 1  22  4  -  -  -  26  

Stade 2  0  3  -  -  -  3  

Stade 3  2  1  -  -  -  3  

Stade 4  0  1  -  -  -  1  

Total   93  11            104  
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Discussion 
 

 

   

  En 1994, l'Agence Internationale de Recherche sur le Cancer 

(IARC) a classé l'infection à Hp comme un carcinogène de classe I 

définitif (Agence Internationale de Recherche sur le Cancer 

(IARC), 1994). Hp déclenche une inflammation chronique de la 

muqueuse gastrique infectée et est considéré comme un facteur 

de risque majeur de cancer gastrique (CG) et de lésions 

précancéreuses associées.  

   Une inflammation persistante de la muqueuse gastrique entraîne 

une cascade de changements moléculaires et morphologiques, 

représentant la séquence gastrite-atrophie-métaplasie-dysplasie-

cancer (Correa, 1992). Le taux d'infection à Hp est plus élevé dans 

les pays occidentaux, presque tous les cas de CG se produisant 

chez des sujets présentant une gastrite chronique liée à HP sous-

jacente.  

  

Le système de Sydney mis à jour : 
 
     Ce système fournit aux pathologistes des lignes directrices pour 
générer des rapports diagnostiques systématiques et uniformes. 
L'objectif du système de Sydney est de rendre les rapports de 
pathologie des biopsies gastriques cohérents afin que les pathologistes 
établissent des diagnostics cliniquement pertinents et précis connus de 
tous les cliniciens, et de permettre aux études cliniques d'être réalisées 
et évaluées de manière non ambiguë. Pour créer un rapport de 
pathologie suggéré par le système de Sydney mis à jour, au moins cinq 
spécimens de biopsie doivent être évalués et les résultats synthétisés. 
Le système classifie la gastrite chronique en trois grandes catégories sur 
la base de la topographie, de la morphologie et si possible, sur la base 
de la cause, en tant qu'aiguë, chronique ou spéciale (distincte). Cette 
dernière catégorie comprend des entités de pathogenèse incertaine et 
des gastropathies. Ce système sépare également la gastrite chronique 
en formes atrophiques et non atrophiques. 
 
    Dans la pratique courante, les pathologistes sont souvent invités à 
établir un diagnostic sur la base d'un ou deux spécimens de biopsie 
gastrique et souvent à partir de sites non spécifiés. Dans ces cas, 
aucune tentative ne devrait être faite pour utiliser le système de 
Sydney. Au lieu de cela, une approche empirique est recommandée. 
 

  La classification d'OLGA, en complément au Sydney System, 
permet de répondre aux attentes des cliniciens en sélectionnant, sur 
des bases morphologiques, les formes de gastrites chroniques à haut 
risque qui nécessiteraient une surveillance particulière. En pratique, 
son application semble aisée avec toutefois certaines difficultés pour 
apprécier le degré d'atrophie soulevant des problèmes de 
reproductibilité inter-observateurs. Contrairement à la classification d’ 
OLGA, la classification d’ OLGIM a le mérite de pouvoir sélectionner 
les formes de gastrites chroniques à haut risque évolutif avec une 
reproductibilité inter-observateurs nettement meilleure (score kappa 
variable de 0,68 à 0,92 selon les séries) . Dans notre étude, et en 
accord avec la littérature, une corrélation positive et hautement 
significative (p<0,005) a été retrouvée entre OLGA et OLGIM. Une 
discordance a été relevée dans  4 cas : OLGIM sous-évaluait  4 cas 
parmi lesquels deux cas classés à haut risque selon OLGA (stade III) 
devenant à bas risque selon OLGIM .Cependant, plusieurs auteurs tout 
en reconnaissant les avantages d’OLGIM, affirment que certains 
patients classés aux stades à haut risque selon OLGA sont sous 
évalués selon OLGIM et seraient par la suite privés de la surveillance 
adéquate 
 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 OLGA et OLGIM représentent deux modèles de classification 
histopronostique ayant l'avantage de fournir aux cliniciens des 
informations précises et pertinentes permettant de sélectionner les 
formes nécessitant une surveillance rigoureuse. En appliquant les 
recommandations du Management of Precancerous conditions and 
lesions in the Stomach ou MAPS  qui proposent une surveillance 
endoscopique tous les trois ans pour les formes de gastrites à haut 
risque selon OLGA ou OLGIM. Dans notre étude, 94% de nos patients 
étaient classés aux stades à faible risque selon OLGA et OLGIM 
nécessitant un traitement éradicateur d'H pylori sans surveillance 
particulière. Dans 6% des cas, nos patients étaient classés à haut 
risque selon OLGA et OLGIM ce qui aurait imposé un traitement 
éradicateur d'H pylori avec une surveillance endoscopique tous les trois 
ans. 

 

Conclusion 

      A la lumière de cette étude et en accord avec les données de la 

littérature, nous recommandons du point de vue pratique et afin 

d'adapter à nos patients la prise en charge et le suivi endoscopique 

proposés par les recommandations internationales du MAPS  

d'appliquer d'une part, les classifications OLGA et OLGIM dans les 

gastrites chroniques à H pylori et, de préciser, sur le compte rendu 

anatomo-pathologique, le risque évolutif de la gastrite. Des études 

épidémiologiques prospectives et multicentriques seraient nécessaires 

pour valider les recommandations MAPS à notre population. 
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