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Helicobacter pylori est une bactérie spiralée qui se développe dans le tube digestif, elle 

peut être transmise de personne à personne par contact direct avec de la salive, des vomissures 

ou des matières fécales, elle est adaptée pour vivre dans l'environnement acide et dur de 

l'estomac. 

L'infection à Helicobacter pylori a une prévalence très élevée. Actuellement, avec un taux 

d’infection atteignant 50 % de la population mondiale [1], l’infection à H.pylori est la plus 

répandue au monde. Elle est caractérisée par une disparité géographique [2]. Dans les pays 

industrialisés, la prévalence varie de 20 à 40 %, mais dans les pays en voie de développement, 

elle touche 70 à 90 % de la population si bien qu’elle constitue un véritable problème de santé 

publique. [3] 

Bien que les infections n’entraînent généralement pas de symptômes, elles peuvent 

engendrer d'autres maladies, notamment une gastrite, des ulcères gastro-duodénaux, un 

lymphome de MALT gastrique, plus rarement un adénocarcinome gastrique. Son implication 

dans certaines pathologies extra-digestives nécessite des investigations plus poussées. 

Pendant des décennies, les "gastrites" endoscopiques, les "érosions gastriques", voire les 

constatations histologiques d'une inflammation gastrique, ont échoué à attirer l’attention des 

cliniciens puisque la majorité des patients présentant ces résultats restent asymptomatiques. 

Le terme "gastrite"est encore utilisé comme concept pour expliquer les symptômes 

dyspeptiques, quoique la gastrite en tant que terme se réfère à une inflammation gastrique, 

accompagnant souvent des modifications structurelles de la muqueuse.[4] 

Le diagnostic précis de l'infection par Helicobacter pylori (H.pylori) est un élément crucial 

de la prise en charge efficace de nombreuses maladies gastro-duodénales. Plusieurs tests 

diagnostiques invasifs et non invasifs sont disponibles pour la détection de H.pylori et chaque 

test a son utilité et ses limites dans différentes situations cliniques. 

Aucune méthode ne peut être considérée comme gold standard dans la pratique 

clinique ; plusieurs techniques ont été développées pour donner les résultats les plus fiables. 
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Les tests invasifs sont réalisés à partir d'échantillons de biopsie endoscopique et ces tests 

comprennent l'histologie, la culture, le test rapide à l'uréase ainsi que des méthodes 

moléculaires. 

Le test respiratoire à l'urée et le test antigénique des selles sont les tests non invasifs les 

plus utilisés, tandis que la sérologie est utile pour le dépistage et les études épidémiologiques. 

[5] 

Toute personne diagnostiquée avec H. pylori doit être traitée. 

Le traitement de l’infection par Helicobacter pylori nécessite l’association d’un inhibiteur 

de la pompe a proton et aux moins deux antibiotiques bactéricides. 

Le Maroc étant un pays en voie de développement connaît une forte prévalence 

d’infection par l’HP, ce qui constitue un véritable problème de santé publique. 
 

Le but de notre étude est : 

− Etablir la fréquence étiologique de l’Helicobacter pylori chez des patients adressés 

avec un diagnostic de gastrite aiguë. 

− Souligner l’intérêt des tests non invasifs dans le diagnostic de l’infection par l’HP, 

principalement le test respiratoire à l’urée marquée au 13C. 

− Mettre le point sur les dernières recommandations concernant le diagnostic et la 

prise en charge de l’infection à H. pylori. 
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I. Type, période et lieu d’étude : 
 

C’est une étude rétrospective descriptive, portant sur 300 patients ayant bénéficié d’un 

des trois tests diagnostiques non invasifs de l’Helicobacter pylori, réalisés au sein du service de 

Bactériologie-Virologie et Biologie Moléculaire à l’Hôpital Militaire Avicenne entre 2018 et 2020. 

 

II. Critères d’inclusion : 
 

Les patients étaient soit des consultants externes en Gastro-entérologie ou référés par 

des médecins des autres hôpitaux ou du secteur privé. 

Les patients ont été adressés par les cliniciens avec comme motif une gastrite aiguë. 
 

Pour le test respiratoire à l’urée et le test antigénique des selles, les patients 

devraient être à jeun depuis la veille du test, avoir arrêté tout traitement : 

- Antibiotique (Amoxicilline, Clamoxyl, Clarithromycine, Zeclar, Metronidazole, 

Levofloxacine, Pylera…), depuis 4 semaines. 

- Anti-sécrétoire depuis 2 semaines. 

- Anti-acides et pansements gastro-intestinaux depuis 24 heures. 

 

III. Collecte de données : 
 

Les données ont été collectées à partir des bases de données des résultats du test 

respiratoire à l’urée,  du test antigénique de selles et enfin des sérologies. 

 

IV. Analyse des données : 
 

L’ensemble des données a d’abord été saisi et analysé sur le logiciel Excel. 
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L’analyse des résultats nous a permis de calculer le pourcentage des résultats positifs en 

fonction du sexe des patients et de comparer le taux de positivité en fonction des différents 

tests diagnostiques non invasifs réalisés. 

 

V. Technique de réalisation du test respiratoire à l’urée marquée au 

13C : Taukit® 
 

TAUKIT est un test respiratoire qui contient de l’urée marquée au 13C, 

1. 

13C -urée, (isotope stable et non radioactif). Il est indiqué pour le diagnostic in vivo de 

l’infection à l’Helicobacter pylori. 

 

 

 51TLe mécanisme d’action du Taukit® repose sur la forte activité uréasique de l’Helicobacter 

pylori. 

 51TEn présence d’uréase produite par l’Helicobacter pylori, l’urée marquée 13C ingérée est 

hydrolysée en ammonium et en dioxyde de carbone. 

 51TCe gaz carbonique sera absorbé par le système sanguin, transporté aux poumons et 

finalement expiré. 
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Mécanisme d’action : 

2. 
 

Kit de prélèvement : 

 
Figure 1 . Contenu du kit Taukit [6] 

 

 
Figure 2. Sac Respiratoire [HMA] 

 

 
Figure 3. Comprimé soluble d’urée 13C (100mg) [HMA] 
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3. 
 

Protocole du prélèvement : 

 
Figure 4. Protocole du prélèvement.[7] 
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L’échantillon recueilli est traité par un analyseur (FANhp) se basant sur la 

spectrophotométrie en mesurant le changement du rapport 13C/12C du CO2 dans l'air expiré 

après l'ingestion d'urée enrichie en isotope stable 13C. 

Les résultats sont obtenus après 5 minutes et interprétés en fonction d’un seuil de 

sensibilité de 4%. 

Les valeurs inférieurs a 4% témoignent d’un résultat négatif ceux supérieur a 4% d’un 

résultat positif. 
 

 
Figure 5. Analyseur FANhp. [HMA] 
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I. Résultats descriptifs : 
 

− Nous avons colligé 300 prélèvements, correspondant à 179 femmes et 121 hommes, 

dont un sexe ratio : 0,67. 
 

 
Figure 6. Répartition des patients selon le sexe 

 

− Les 300 prélèvements sont répartis entre 3 méthodes diagnostiques non invasives 

(119 sérologies, 101 tests respiratoire à l’urée marquée et 80 tests antigénique des 

selles). 
 

 
Figure 7. Répartition des patients selon le test diagnostique réalisé. 
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II. Résultats analytiques : 
 

Le pourcentage des résultats positifs et négatifs à la recherche d’H.P est représenté dans 

les tableaux et les figures ci-dessous : 

− Des 300 tests réalisés, 136 ont été positifs et 164 ont été négatifs. 
 

 
Figure 8. Pourcentage des résultats positifs et négatifs 

 

− La sérologie dénombre le plus grand nombre de cas positifs avec 85 cas, suivie du test 

antigénique des selles avec 29 cas et enfin le test respiratoire à l’urée avec 22 cas 

positifs. 
 

Tableau I.Nombre de résultats positifs et négatifs pour chaque test 

Test Nombre Positif Négatif 
Test respiratoire à l’urée 101 22 79 
Test antigénique des selles 80 29 51 
Sérologie 119 85 34 
Total 300 136 164 
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− Les données du tableau I  sont représentées en pourcentage sur la figure 9. 
 

 
Figure 9. Répartition en pourcentage des résultats en fonction du test. 

 

− 136 des 300 tests réalisés ont été positifs ; dont 80 Femmes et 57 Hommes. 
 

 
Figure 10. Prévalence de l’infection en fonction du sexe 
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Le nombre des femmes et des hommes est inégale dans notre population, nous avons 

donc calculé le taux de positivité au sein de chaque groupe de sexe. 

- Des 179  femmes 80 étaient positifs soit un pourcentage de 45%.    

- Des 121 hommes 56 étaient positifs soit un pourcentage de 46%. 
 

 
Figure 11. Pourcentage des résultats positifs et négatifs au sein de chaque sexe. 

 

-Chacun de nos patients n’a bénéficié que d’un seul test diagnostique le nombre des 

femmes et des hommes pour chaque test était hétérogène. Le tableau suivant montre la 

répartition de chaque sexe sur les 3 tests diagnostiques. 
 

Tableau II.Tableau du nombre de femmes et hommes pour chaque test. 

Test Femmes Hommes Total 
Test respiratoire à l’urée 63 38 101 
Test antigénique des selles 42 38 80 
Sérologie 74 45 119 
Total 179 121 300 
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− Le tableau III représente la répartition des résultats positifs pour chacun des trois tests 

selon le sexe. 
 

Tableau III.  Tableau de répartition des résultats positifs selon le sexe 

Tests Positifs Femmes Hommes 
Test respiratoire à l’urée 13 9 
Test antigénique des selles 15 14 
Sérologie 52 33 
Total 80 56 

 

− Le Pourcentage des résultats positifs au sein de chaque test pour chaque groupe de 

sexe est proportionnel aux nombre de patient du même sexe ayant subi le test. 

− La figure 12 représente la répartition des résultats positifs en fonction du sexe et du 

test réalisé. 
 

 
Figure 12 . Répartition en pourcentage des résultats positifs  

en fonction du sexe et du test réalisé. 
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− Dans notre formation la recherche combinée des IgG et IgA anti-Helicobacter pylori 

est systématique, nous avons calculé le nombre des différents profils sérologiques 

retrouvés. 
 

Tableau IV.Statut sérologique 

Statut sérologique Nombre Résultat 
IgG + / IgA + 49 Positif 
IgG - / IgA - 34 Négatif 
IgG + / IgA - 21 Positif 
IgG - / IgA + 15 Positif 

 

− Ces données sont représentées en pourcentage dans la figure ci-dessous. 

 

 
Figure 13. Statut sérologique des patients a sérologie positive 
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I. Généralités sur l’Helicobacter pylori : 
 

1. Rappel Historique : 
 

La découverte d’Helicobacter pylori (H.pylori) par Marshall et Warren est récente : elle 

remonte à 1982. 

L’existence de cette bactérie et sa pathogénicité sont cependant suspectées depuis plus 

d’un siècle. Barry Marshall et Robin Warren, deux médecins australiens, élaborent un protocole 

original d’étude endoscopique de l’estomac : des biopsies gastriques sont systématiquement 

réalisées et mises en culture en milieu micro-aérobie (et non standard) durant 48h. 

Au retour d’un week-end de Pâques de 5 jours, les chercheurs eurent la surprise de 

découvrir pour la première fois des colonies grises dans les boîtes de Pétri. Le temps 

d’incubation accidentellement plus long du fait du week-end prolongé a permis la première 

culture d’H.pylori et son identification [8]. 

Les deux chercheurs prouvèrent ensuite le rôle pathogène de cette bactérie dans les 

ulcères gastriques et duodénaux, et les gastrites. 

En 1994, le « National Institute of Health » affirma que la plupart des ulcères gastriques 

récurrents étaient causés par H.P et recommanda l’adjonction d’antibiotiques [9]. 

Cette même année, H.P fut classé parmi les agents carcinogènes de classe I par 

l’organisation Mondiale de la Santé. Il s’agit de la première bactérie carcinogène reconnue. 

En 2005, Marshall et Warren reçurent le Prix Nobel de Médecine pour leur découverte. 

L’attribution du prix Nobel de Médecine à Warren et Marshall fut évidemment le point d’orgue de 

l’histoire de H.pylori qui aura vocation à devenir progressivement une bactérie comme une autre 

mais qui, pourtant, restera toujours singulière. 

Sa responsabilité est à présent bien établie dans la genèse et l'entretien des ulcères 

gastroduodénaux : puisqu’elle est reconnue responsable de 7 ulcères gastriques sur 10 et de 9 

ulcères duodénaux sur 10. 
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Depuis cette découverte, l’éradication de la bactérie permet, non seulement de guérir la 

maladie ulcéreuse, mais aussi d'éviter les rechutes. 
 

 
Figure 14: Robin Warren et Barry Marshall , 2005 (Prix Nobel de Médecine et de Physiologie) [10] 

 

2. Taxonomie : 
 

H. pylori appartient aux Eubactéries et fait partie du règne Bacteria, avec pour division 

Proteobacteria, pour classe Epsilonproteobacteria, pour ordre Camphylobacterales, avec comme 

famille Helicobacteraceae et enfin H. pylori est le chef de file du genre Helicobacter. [11] 

Un haut degré de spécificité entre les bactéries du genre Helicobacter et leur hôte 

respectif est retrouvé : 

H. pylori est spécifique de l’homme, H. suis du cochon, H. bovis du bovin, H. felis du chat 

et H. canis du chien. 

Il existe de nombreuses espèces d'Hélicobacters. Certaines sont gastriques, d'autres dites 

entéro-hépatiques. 
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Figure 15.Arbre phylogénique des bactéries du genre Helicobacter.[12] 

 

3. Caractères : 

 

3.1. Caractères morphologiques : 

Helicobacter pylori est un bacille à Gram négatif spiralé non sporulé. Il mesure 0,5 à 1µm 

de largeur sur 2,5 à 5 µm de longueur [13]. Il est très mobile grâce à la présence de 4 à 7 

flagelles, gainés en ciliature lophotriche (Figure 2), qui lui permettent de se mouvoir dans le suc 

gastrique [14]. La forme hélicoïdale (d'où le nom «Helicobacter») lui permet de s’encrer dans la 

paroi stomacale par des mouvements hydrodynamiques. 

Après l’isolement de la bactérie par la culture in vitro, la morphologie peut varier entre 

une forme bacillaire, en U, en C ou en O (Figure 3). De plus lorsque les cultures sont vieilles, 

apparaissent des formes cocoïdes non viables. La bactérie peut, en effet, devenir coccoïde si elle 

pousse sur un milieu pauvre ou dans d’autres conditions défavorables [15]. 
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Il est important de souligner que H. pylori est un bacille microaérophile, cela explique 

pourquoi cette bactérie à des besoins constants en oxygène mais dans des quantités inférieures 

à celles retrouvées dans l’atmosphère La concentration d’oxygène optimale serait de l’ordre de 3 

à 5%. 
 

 
Figure 16. H. pylori en microscopique électronique.[16] 

 

 
Figure 17. Examen microscopique d’une culture après coloration de Gram. H. pylori apparaît 

sous diverses formes : bacillaire, incurvé, en U, en C ou en O. [17] 
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Figure 18. Structure H.pylori [18] 

 

3.2. Caractères biochimiques : 

H.pylori est une bactérie micro-aérophile avec un optimum de croissance à 37°C. En effet, 

la bactérie est sensible à l’oxygène aux taux de l’air et requiert pour vivre une atmosphère 

appauvrie en oxygène. Elle requiert une concentration en O2 de 3 à 6% (optimum de l’ordre de 

5%) et une concentration en CO2 de 6 à 10% [19]. Elle possède une catalase [20], une oxydase 

[21] et une superoxyde dismutase [22]. La bactérie synthétise également une g glutamyl 

transférase, une leucine aminopeptidase et une phosphatase alcaline. Son activité enzymatique 

la plus caractéristique est son uréase qui lui permet de résister à l’acidité gastrique, en créant un 

environnement alcalin par l’hydrolyse de l’urée [23]. L’uréase est une métallo-enzyme secrétée 

en quantité abondante par toutes les souches ; elle représente 6 à 10% des protéines exprimées 

par H. pylori. Les mutants non uréolytiques sont incapables de coloniser la muqueuse gastrique 

[24]. 
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3.3. Caractères culturaux : 

 

a. Atmosphère de culture : 

H. pylori est une bactérie relativement fragile, sensible à la dessiccation et exigeante sur 

le plan métabolique [25]. En général, toutes les souches d’H.pylori ont moins de tolérance à 

l’oxygène aux taux de l’air, et requièrent pour vivre une atmosphère appauvrie en oxygène, avec 

un optimum de croissance situé à 5%. H. pylori est généralement cultivée dans des enceintes 

closes (jarres) sous atmosphère microaérophile standarisée avec des kits générateurs de CO2 (5 

à 10%) ou de CO2 et d'hydrogène (0 à 10%) [26]. La température optimale de sa croissance est de 

37°C et elle perd sa viabilité à température ambiante et à l’air [25,27]. 

 

b. Milieux de culture : 

Bien que l’habitat naturel de la bactérie soit l’estomac humain, H.pylori ne survit que 

brièvement à un pH très acide et sa croissance est possible dans une gamme de pH comprise 

entre 5.5 et 8 et de façon optimale à pH neutre [28]. H. pylori peut se développer sur différents 

milieux solides contenant du sang ou des produits sanguins, tels que : 

• Milieu de Skirrow: un milieu sélectif enrichi à 5% de sang de mouton et contenant un 

mélange d’antibiotiques (triméthoprime, Amphotéricine B, Polymyxine B, 

Vancomycine) . Il est utilisé pour la culture d’H.pylori. 

• Milieu de Skirrow modifié : il contient 10% de sang de mouton avec deux antibiotiques, 

la Bacitracine et l’Amphotéricine B. il est utilisé pour l’isolement de la bactérie à partir 

de broyat d’estomac. 
 

D’autres milieux exempts du sang, pour la culture d’H.pylori, ont été décrits, comme 

l’agar avec la cyclodextrine B [29] et l’agar avec une émulsion du jaune d’œuf [30]. Le Bouillon 

Brucella est un milieu contenant une digestion pancréatique de caséine et supplémenté de 5% de 

sérum de veau fœtal. Il est utilisé pour la préparation des suspensions bactériennes et la culture 

en milieu liquide. Habituellement H.pylori se développe lentement dans les milieux liquides, avec 

la formation d'un nombre élevé de formes coccidées [30]. Des micro-organismes contaminants 
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(staphylocoques, levures, etc.) se développent habituellement beaucoup plus rapide q’H.pylori ce 

qui rend les milieux liquides inutiles pour la primoculture de biopsies. En raison du risque de 

contamination des échantillons, un milieu sélectif est généralement recommandé, en plus du 

milieu non sélectif pour la culture de routine. [31]. 

 

c. Identification : 

En primo-culture, les colonies apparaissent en 3 à 12 jours sur gélose au sang, alors 

qu’en subculture, la croissance est plus rapide (2 à 4 jours). Les colonies d’H. pylori sont petites 

(0,5 à 2 mm), transparentes ou grisâtre, luisantes, discrètement bombées, rondes et régulières 

(figure 5) [27,30]. En raison de leur petite taille, les colonies d’H.pylori peuvent être difficiles à 

identifier et à isoler surtout en présence de microorganismes contaminants qui peuvent se 

développer sous forme de petites colonies, mais qui diffèrent généralement d’H. pylori en 

couleur. Chez les très jeunes cultures , H.pylori peut apparaître en microscopie comme des tiges 

presque droites. Après 3 à 5 jours d'incubation, les bactéries semblent pléomorphes, et 

apparaissent comme des tiges courbes et irrégulières, plusieurs étant en forme de U. Dans les 

cultures âgées des formes coccidées non subcultivables apparaissent [31]. 
 

 
Figure 19: Culture d’H.pylori obtenue à partir d'un spécimen de biopsie antrale chez un patient 

atteint d'ulcère duodénal [32] 
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3.4. Caractères génétiques : 

 

a. Génome : 

Le génome complet d’H.pylori, de la souche 26695, a été séquencé pour la première fois 

en 1997 chez un patient anglais présentant une gastrique chronique [33] suivi du génome de la 

souche J99 chez un patient aux Etats-Unis souffrant d’ulcère duodénal [34]. Par la suite, d’autres 

séquençages ont été réalisés sur des souches d’origines pathologiques et géographiques 

diverses et ont permet d’apporter de nombreux éléments sur l’explication du caractère plus ou 

moins pathogène de la bactérie [35]. H.pylori est composé d'un seul chromosome circulaire, 

relativement petit. Le nombre de paires de bases est variable selon les souches. Il est compris 

entre 1.58 Mb et 1.67 Mb [36]. Le corps du génome contient environ 1200 gènes communs à 

toutes les souches et 200 à 400 gènes présents de manière variable chez les différentes souches 

[37, 38]. Les génomes séquencés présentent des régions ayant des contenus en G+C% différents. 

L’une de ces régions correspond à l’îlot de pathogénicité dénommé cag dont le contenu en G+C 

est de 35% [39]. La souche B38 est dépourvue de cet îlot [36]. 

 

b. Diversité génétique : 

Contrairement au monomorphisme phénotypique observé, H.pylori compte parmi les 

espèces bactériennes présentant le plus grand polymorphisme génétique [40]. Cette diversité 

génétique permet à H.pylori d’adapter son génotype à celui de son hôte [41] et est probablement 

à l’origine de la variabilité de son pouvoir pathogène. Les populations d’H pylori sont très 

diverses génétiquement en raison de mutations ponctuelles, de substitutions, des insertions ou 

des suppressions qui peuvent impliquer un ou plusieurs gènes ou segments multigéniques. Les 

réarrangements chromosomiques (principalement les inversions) sont également considérés, 

comme une source de cette diversité [42, 43]. La variabilité génétique inter-espèce est estimée à 

22% du génome total et la majorité des gènes variablement présents est retrouvée dans la zone 

de plasticité et dans l’îlot de pathogénicité cag [44]. D’après une analyse du polymorphisme 

génétique chez 769 souches d’H.pylori isolées de patients originaires de 51 groupes 
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géographiques, ethniques et linguistiques différents, il a été constaté que la plus grande 

diversité génétique est observée pour les souches africaines, et qu’elle décroît de façon presque 

linéaire lorsque la distance géographique à l’Afrique s’accroît. Cela a été expliqué par la 

présence d’H.pylori en Afrique avant les grandes migrations humaines suggérant que l’Afrique 

est à la fois le berceau de l’homme et d’H.pylori [40]. 

 

4. Virulence et pathogénicité : 

 

4.1. Facteurs de virulence : 

H.P dispose d’un certain nombre de facteurs de virulence qui sont essentiels à la 

colonisation de l'estomac humain. Sa pathogénicité est intimement liée à sa capacité à survivre 

dans l’environnement hostile gastrique [15]. 

Le rôle de l'infection à H.Pdans la pathologie digestive, et en particulier, dans la 

carcinogenèse tient vraisemblablement à la présence de ces facteurs de virulence [46]. Ils 

peuvent être répartis en trois groupes [15] : 

 

a. Les facteurs de colonisation : 

a. Flagelles (mobilité) ; 

b. Uréase (codée par plusieurs gènes dont ureA et ureB) ; 

c. Adhésines (plusieurs dont BabA, SabA) ; 

d. Lipopolysaccharides (exprimant des antigènes de l’hôte de type Lewis [47] permettant à 

la bactérie d’échapper aux mécanismes de défense naturelle de l’hôte). 

 

b. Les facteurs de persistance : 

a. Catalase ; 

b. Superoxyde dismutase (SOD) ; 

c. Alkylhydroperoxyde réductase (AhpC) 
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d. Les facteurs de pathogénicité : 

a. Ilot de pathogénicité cag (une trentaine de gènes dont cagA est immunodominant) ; 

b. VacA (Vacuolating cytotoxin A); 

c. OipA (Outer inflammatory protein A); 

d. Uréase ( ammoniac); 

e. dupA ( Duodenal ulcer promoting gene). 
 

Parmi les facteurs de colonisation, de nombreux autres facteurs de virulence ont été 

décrits, en particulier le nickel qui est le cofacteur de l’uréase [48], la Vitamine B6 nécessaire 

pour la mobilité de H.P [49]. Également, on trouve de nouvelles protéines pro-inflammatoires 

comme HP-NAP (Neutrophil Activating Protein), IceA, HopQ, etc [50] . 

 

4.2. Pathogénicité de H.P : 

Après avoir pénétré dans l'estomac de l'hôte, H.pylori utilise son activité d'uréase pour 

neutraliser la condition acide hostile au début de l'infection. 

La motilité médiée par les flagelles est ensuite nécessaire pour que H.pylori se déplace 

vers les cellules de l'épithélium gastrique de l'hôte, suivie d'interactions spécifiques entre les 

adhésines bactériennes et les récepteurs des cellules hôtes, ce qui conduit ainsi à une 

colonisation réussie et à une infection persistante. 

Enfin, H.pylori libère plusieurs protéines/toxines effectrices, y compris le gène A associé 

à la cytotoxine (CagA) et la cytotoxine A vacuolatrice (VacA), provoquant des lésions tissulaires 

de l'hôte. 

De plus, la couche d'épithélium gastrique, qui forme l'interface principale entre H.pylori 

et l'hôte, sécrète des chimiokines pour initier l'immunité innée et activer les neutrophiles, et 

conduire en outre à la formation de maladies cliniques telles que la gastrite et l'ulcère. En 

résumé, quatre étapes sont essentielles pour la colonisation et la pathogenèse de H.pylori : 

(1) Survie dans des conditions gastriques acides ; 

(2) mouvement vers les cellules de l'épithélium par la motilité médiée par les flagelles ; 
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(3) la fixation aux récepteurs de l'hôte par des adhésines ; 

(4) provoquant des lésions tissulaires par libération de toxine [Fig. 20]. Ceux-ci sont 

discutés ci-dessous. 
 

 
45TFigure 2018T45T. 18T79TDiagramme schématique de l'infection et de la pathogenèse à Helicobacter pylori.[15] 

 

II. Epidémiologie de l’HP : 
 

1. Réservoir : 

 

1.1. Réservoir environnemental (eau) : 

Pendant longtemps et jusqu’à présent le mode d’infection humaine par Helicobacter 

pylori est resté inconnu et a attisé l’intérêt des chercheurs dans le domaine. De nombreuses 

études mentionnent l’eau contaminée comme une cause majeure d’une infection à H.pylori, 

particulièrement dans les pays en voies de développement, additionnées à cela des difficultés 

sociales et des conditions sanitaires déplorables. La croissance continue de la population 

mondiale et l’évolution climatique ne vont faire qu’augmenter le taux d’H.pylori. 
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Des études épidémiologiques qui ont observé une prévalence entre un taux d’infection à 

H.pylori et un taux d’acquisition plus rapide dans les pays en voies de développement 

soutiennent l’hypothèse selon laquelle l’eau est une voie d’infection d’H.pylori. Ces pays en voies 

de développement, dans la plupart des cas, souffrent de problèmes liés à la distribution sanitaire 

de l’eau. 

La connaissance de la source de l’infection est une étape nécessaire vers la prévention 

[51] . 

 

1.2. Réservoir animal : 

Un certain nombre d’espèces animales ont été suspectés d’être des réservoirs de 

transmission à H.pylori mais avec le temps ces hypothèses se sont avérées non prouvées. 

Des animaux comme le porc, le chat et le mouton possèdent leurs propres espèces 

d’Helicobacter pylori mais sensiblement différentes. Avec Helicobacter suis par exemple chez les 

porcins. Il en est de même chez les singes, qui ont leur propre Helicobacter, de type Helicobacter 

Heilmannii. De plus, le singe et l’homme ont trop peu de contact direct, ce qui ne peut pas jouer 

un rôle dans la chaine épidémiologique de transmission. 

Le mode de transmission féco-orale via le contact homme-mouche et homme-cafard 

reste encore hypothétique et non fondé [52]. 

 

1.3. Réservoir alimentaire : 

Le réservoir environnemental tel que l’eau a été prouvé, contrairement au réservoir 

alimentaire qui reste encore aujourd’hui peu probable. H.pylori peut entrer dans un état viable 

mais ne va pas se cultiver. 

Cependant une étude menée par Goodman et Al dans les Andes du Sud de la Colombie a 

montré une augmentation de la prévalence de l’infection à H.pylori avec la consommation 

d’aliments vendus par les marchands ambulants où les conditions d’hygiène sont peu strictes. 

Les aliments touchés sont les légumes crus et plus précisément la laitue qui a été identifiée 

comme un facteur important d’infection à H.pylori[53]. 
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Une bonne cuisson et un lavage rigoureux des légumes crus contaminés par des 

excréments humains réduisent le risque d’infection à H.pylori[54]. 

 

1.4. Réservoir humain : 

Le principal réservoir d’H.pylori reste la muqueuse gastrique de l’homme avec un mode 

transmission direct avec les vomissures, la salive ou encore les selles. 

Des chercheurs comme Krajden, Ahmed, Liu ou encore Souto et Colombo suggèrent que 

la salive et la plaque dentaire peuvent être un réservoir pour  H.pylori. Ces réservoirs contribuent 

à des maladies bucco-dentaires, une transmission orale et aussi à une ré-infection gastrique. 

Si on observe l’étude de Silva et Al. sur 100% des biopsies gastriques (n=30) qu’ils ont 

effectuées, toutes ont été positives à H.pylori. Sur les 30 sujets, H.pylori a été identifiée dans la 

salive dans 53,3% des cas et identifiée dans les échantillons de plaque dentaire dans 36,6% des 

cas. Ils ont aussi identifié le gêne CagA qui est l’ilot de pathogénicité dans 43,3% des biopsies 

gastriques, 43,8% dans les échantillons de salive et enfin 27,3% dans les échantillons de plaques 

dentaires. Cependant il y a une grande variabilité dans l’échantillonnage compte tenu des 

différentes procédures, des méthodes de détection, de l’état bucco-dentaire des patients et du 

type d’infection à H.pylori. 

Dans le cas d’une infection à H.pylori tout le tube digestif est concerné, cependant 

l’implication de la langue est assez rare, seul 40 cas ont été identifiés aujourd’hui. La 

colonisation d’H.pylori a été déterminée par immunohistochimie en utilisant un anticorps 

polyclonal qui par la suite a été identifié par PCR. 

Certaines études ont déterminé la présence d’H.pylori dans les amygdales et les tissus 

adénoïdes. En effet Nartova et Al montre que H.pylori est un facteur pathogénique de 

l’amygdalite chronique et de l’hyperplasie amygdalienne et donc que l’oropharynx représente un 

réservoir pour H.pylori. Cette hypothèse reste encore floue mais il existe suffisamment de 

preuves pour émettre cette théorie [55]. 
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L’existence d’un microenvironnement dans la cavité buccale serait capable de supporter 

la croissance d’H.pylori et pourrait avoir par la suite des conséquences pathogènes. La présence 

d’un pH approprié, une bonne disponibilité de nutriments et un potentiel redox adéquat 

pourraient expliquer la présence de ce microenvironnement propice à la croissance de cette 

bactérie. 

Mais le réservoir principal d’H.pylori reste l’estomac, c’est sa résidence principale avec un 

mode de transmission principalement via la cavité buccale [56]. 

 

2. Mode de transmission : 
 

Transmission de l’infection Les caractéristiques exactes de contamination sont encore 

mal comprises. 

Toutefois ; les études épidémiologiques reconnaissent certains modes de transmission, le 

principal étant la contamination interhumaine par contact direct selon des modalités variables : 

oro-orale, féco-orale [57] . 

La contamination indirecte par des sources d’eau et les aliments est aussi évoquée ainsi 

que plus rarement une voie iatrogénique durant les endoscopies. 

 

2.1. Transmission interhumaine : 

La Transmission de personne à personne survient surtout durant la petite enfance. Elle est 

facilitée par l’immaturité de la muqueuse gastrique qui favorise l’implantation de la bactérie et 

par certains facteurs influençant la contamination notamment l’hygiène, les gastro-entérites, les 

contacts rapprochés et les logements surpeuplés [57]. La voie intrafamiliale est prédominante : 

des parents aux enfants, au sein des fratries et entre conjoints [58]. Elle a d’ailleurs été 

démontrée par des études moléculaires mettant en évidence une empreinte génétique identique 

pour les souches retrouvées chez les enfants et les parents [59]. Néanmoins, le rôle de la mère 

semble prédominant dans la transmission : le risque d’infection chez l’enfant est plus élevé si 

elle est porteuse de la bactérie plutôt que le père [59]. 
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a. Transmission oro-orale et gastro-orale : 

Elles représentent les voies de contamination interhumaine prédominantes et nécessitent 

un contact étroit entre individus ; la survie de la bactérie étant très brève en dehors de l’estomac. 

Elles se font par le biais de la salive ou du liquide gastrique contaminés, lors de vomissement ou 

de reflux gastro-œsophagien (RGO) [58,59]. Elles concernent aussi bien les pays industrialisés 

que les pays en développement mais avec des taux d’incidence différents selon le statut socio-

économique du pays. 

Dans les pays en développement, la surpopulation, la vie en communauté, le manque 

d’hygiène, les vomissements fréquents favorisent fortement la contamination [60]. Certaines 

pratiques culturelles peuvent également faciliter la transmission oro-orale. Par exemple, dans 

certains pays africains, le taux d’incidence chez les enfants en bas âge est plus élevé dans les 

familles pratiquant la pré-mastication des aliments que dans celles n’ayant pas recours [57]. 

Dans les pays développés, les contaminations oro-orale et gastro-orale sont aussi majoritaires 

notamment au sein d’une même famille, par la salive et/ou liquide gastrique, des parents aux 

enfants. L’acquisition est aussi possible au sein des couples si l’un des conjoints est porteur [58]. 

 

b. Transmission féco-orale : 

H.pylori ne survit que très rarement au passage intestinal en raison du changement de ph 

et de la présence de sels biliaires [61]. Cependant, à l’occasion d’une diarrhée, les selles peuvent 

renfermer des bactéries vivantes mais de manière inconstante, ce qui suggère une contamination 

féco-orale possible par l'intermédiaire des mains. Cette voie est préférentielle dans les pays les 

moins avancés en regard des diarrhées fréquentes, de l’hygiène fécale sommaire et de l’absence 

d’assainissement des eaux usées [62]. Dans les pays développés où les familles sont plus petites, 

les diarrhées moins fréquentes, l’hygiène adaptée et le traitement de l’eau efficace, la probabilité 

d’une telle transmission semble relativement faible. 

 

 



Fréquence étiologique de l’Helicobacter pylori dans les gastrites aiguës 

 

 

- 33 - 

2.2. Transmission par les sources d’eau et les aliments : 

Cette transmission concerne les pays en développement ou la prévalence de l’infection 

est élevée et l’accès à l’eau potable est limité. La consommation de légumes crus a aussi été 

incriminée en raison d’une probable pollution par de l’eau contaminée [63]. Dans les zones 

rurales des études ont montré que les enfants nageant dans les rivières et consommant l’eau ont 

un risque plus élevé d’infection [62,63] toutefois ces données sur la relation entre l’eau et 

l’infection par H.pylori nécessitent d’être confirmées. 

 

2.3. Transmission iatrogénique : 

Cette voie concerne essentiellement les gastro-entérologues qui ont un risque plus élevé 

d’infection à H pylori lors des endoscopies [63], ainsi que les infirmiers manipulant les sondes 

gastriques. La transmission peut aussi avoir lieu chez les patients par le biais des appareillages 

médicaux (endoscopes, instruments d’hygiène dentaire) mal désinfectés. Cependant, les 

procédures de désinfection minimisent fortement ce mode contamination. 

 

3. Facteurs de risques : 
 

Plusieurs facteurs peuvent influencer l’incidence et la prévalence de l’infection à H.pylori : 

 

3.1. Origine géographique : 

La prévalence de l’infection est plus élevée dans les pays en voie développement. les 

populations migrantes issues de ces pays présentent des taux d'infection plus importants que 

ceux du pays d'accueil [64]. Il peut également y avoir de fortes variations dans la prévalence 

entre les populations urbaines et les populations rurales. L’acquisition de l’infection est plus 

élevée en milieu rural qu'en milieu urbain [65,66]. Être né dans un pays en développement et/ou 

dans un milieu rural, constitue alors un facteur de risque d’infection. Ceci trouverait l'explication 

dans les mauvaises conditions d'hygiène liées au niveau socioéconomique plus bas, qui 

augmente les possibilités de transmission de l’infection. 
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3.2. Statut socio-économique : 

Plus pauvre est la population, plus tôt elle sera infectée et plus élevé sera le taux cumulé 

de l’infection. Le niveau socio-économique familial défavorable est le facteur de risque majeur 

de l’infection à H.pylori. Il est reflété par le nombre élevé de personnes par foyer et par lit [66], 

le faible niveau de revenus et d'études des parents, l’hygiène déficiente (absence de toilettes 

dans le logement, absence d'eau courante, absence de lavage des mains après avoir été aux 

toilettes ou lavage des mains sans savon, couverts communs, usage commun d’ustensiles dans 

la cuisine, prémastication des aliments par la mère…), la méconnaissance de l’infection et l’accès 

souvent limité aux traitements. [52, 67-68]. 

 

3.3. Age : 

La distribution géographique hétérogène de l’infection peut-être attribuée aux fortes 

variations du taux d’acquisition de la bactérie durant la petite enfance. 

Dans les pays en voie de développement, l’infection survient essentiellement pendant 

l’enfance à un âge souvent inférieur à cinq ans en raison des conditions sanitaires plus précaires 

[69,70]. 

Dans les pays développés, la prévalence est faible pendant l’enfance et augmente 

significativement avec l’âge. Elle est de l’ordre de 20% à 20 ans et de 60 % à 60 ans [3,71,72]. 

Cette augmentation reflète un effet de cohorte et non une acquisition progressive. 

Comme la démontre les deux figures ci-dessous (figure 21 et 22), la période de naissance des 

personnes étant le facteur majeur des variations de la prévalence avec l'âge. Elle est plus 

importante chez les personnes nées avant les années quarante. 
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Figure 21 : Prévalence de l’infection à H. pylori selon l’année de naissance  

dans différents pays européens [73] 
 

 
Figure 22 : Prévalence de l’infection à H. pylori au Japon en fonction de l’ année de naissance [74] 

 

3.4. Ethnicité : 

Quelques études suggèrent la présence d’un lien entre l’éthnicité et la prédisposition à 

l’infection [75,76]. La prévalence de l'infection varie fortement en fonction des facteurs raciaux 

et ethniques. Cela a été démontré par une étude réalisée aux États-Unis sur des groupes 

ethniques ayant un statut socio-économique comparable. La prévalence était plus importante 

chez les Noirs que les Blancs (figure 23). 
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Figure 23 : Séroprévalence d’H.pylori aux États-Unis en fonction de l’âge, à statut socio-

économique identique entre Blancs et Noirs [77] . 
 

3.5. Sexe : 

Il est généralement accepté que le sexe n’est pas associé à la prévalence et que les 

femmes et les hommes ont le même risque de s’infecter à tout âge. Cependant, plusieurs études 

ont trouvé que la prévalence est légèrement plus élevée chez les hommes que les femmes [78]. 

 

3.6. Profession : 

Le type de travail est aussi un facteur de risque d’acquisition de l’infection. Quelques 

études stipulent que les agriculteurs et les travailleurs d’abattoirs ont une prévalence plus 

importante que les employés de bureau [3,78]. 

Les professionnels de santé qui travaillent dans le service de gastro-entérologie, 

notamment ceux effectuant les endoscopies, les infirmiers en unité de soin intensifs, les 

chirurgiens…ont également un risque accru d’acquisition de l’infection, vue leurs contact 

fréquent avec le liquide gastrique ou les biopsies gastriques [79,80]. 

 

3.7. Qualité de l’eau : 

L’eau constitue un réservoir transitoire de la bactérie et pourrait être impliquée dans 

l’apparition de l’infection. Cela a été montré chez les enfants péruviens à Lima qui, 
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indépendamment de leurs statuts socio-économiques, avaient une prévalence de 37% et 4%, 

respectivement chez ceux qui buvaient l’eau municipale et ceux qui étaient approvisionnés par 

l’eau communautaire [81]. 

 

4. Prévalence : 
 

L’infection à H.pylori atteint environ 50% de la population dans le monde [82]. La 

prévalence de l’infection est beaucoup plus importante dans les pays en voie de développement 

(80-95%) que dans les pays industrialisés (15-30 %) [83]. (figure24) 
 

 
Figure 24 : Répartition de l’infection à H.pylori dans le monde [84]. 

 

III. Pathologies associées à l’HP : 
 

1. Pathologies digestives : 
 

L’infection à H.pylori provoque systématiquement une gastrite aigue souvent 

asymptomatique mais pouvant évoluer vers des pathologies plus sévères telles que la gastrite 

chronique, les ulcères gastriques et duodénaux (10 à 20%), le cancer gastrique (1 à 2%) et le 

lymphome du MALT. H.pylori est actuellement la seule bactérie responsable d'un cancer chez 
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l'Homme. L'adénocarcinome gastrique est la conséquence d'une évolution lente et prolongée de 

la gastrite chronique vers une atrophie de la muqueuse puis le développement sur cette atrophie 

de métaplasies puis de dysplasies pour aboutir au cancer. 

 

1.1. Dyspepsie : 

La dyspepsie est une pathologie chronique et surtout polymorphe. Cette pathologie va 

entraîner des troubles fonctionnels gastro-intestinaux. Elle comprend donc tous les symptômes 

digestifs hauts et/ou d’inconfort épigastrique avec 3 types de dyspepsie. La dyspepsie motrice, 

la dyspepsie non spécifique et la dyspepsie pseudo-ulcéreuse. 

Entre 20% et 60% des patients atteints de dyspepsie fonctionnelle sont porteurs d’H.pylori, 

et il a été prouvé que l’éradication de cette bactérie entraînait un bénéfice symptomatique chez 

un petit nombre de patients [85]. 
 

 
Figure 25 .Description des symptômes de dyspepsie [86]. 

 

La plupart des patients atteints de dyspepsie n'ont pas de maladie organique et la 

majorité semble souffrir d'un trouble fonctionnel. Cependant, les patients ≥ 60 ans ou avec les 

antécédents familiaux de carcinome gastrique doivent subir une endoscopie pour exclure une 

cause néoplasique [87]; Les femmes, les fumeurs et les utilisateurs de médicaments anti-

inflammatoires non stéroïdiens [AINS] ont une prévalence accrue et la dyspepsie peut être 

induite par des médicaments. Sur la base d'essais thérapeutiques, on estime que 10% de la 

dyspepsie est due à une infection à H.pylori [probablement aiguë]. 
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En Europe et en Amérique, la stratégie « test and treat » a fait son apparition en cas de 

dyspepsie chez des malades ne présentant pas de RGO et ne présentant pas d’autres symptômes 

pouvant justifier une endoscopie digestive. 

Cette politique de « test and treat » a montré un intérêt économique et un intérêt 

sanitaire ; elle permet de réduire le risque de développer un ulcère peptique et un cancer 

gastrique [88]. 
 

 
Figure 26. ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE LA DYSPEPSIE [89] 
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1.2. Gastrites aigue et chronique : 

Une gastrite est une inflammation de la muqueuse gastrique caractérisée par une 

infiltration prépondérante de polynucléaires dans la gastrite à la phase aiguë et de cellules 

mononuclées à la phase chronique [90]. 

L’infection à H.pylori se traduit d’abord par une gastrite aiguë qui est courte, le plus 

souvent asymptomatique mais parfois révélée par un tableau non spécifique de douleurs 

épigastriques, nausées et vomissements. En l’absence d’éradication, l’organisme ne parvient pas 

à éliminer la bactérie et l’infection devient chronique [91,92]. 

La gastrite chronique, correspondant dans les classifications européennes au type B non 

auto-immun [93], constitue un état inflammatoire de la muqueuse gastrique diffus ou localisé et 

se caractérise par l’infiltration de lymphocytes T et le développement d’une réponse humorale 

locale et systémique [39]. Elle est asymptomatique et sans conséquences lésionnelles chez 80% 

des sujets infectés [190], mais peut être associée à des altérations épithéliales pouvant évoluer 

vers l’atrophie et la métaplasie intestinale [94]. 

L’évolution de la gastrite chronique vers des pathologies ulcéreuses ou néoplasiques 

dépend étroitement de la sévérité et du type d’inflammation muqueuse ainsi que de ses 

conséquences lésionnelles (atrophie, métaplasie) et sécrétoires (sécrétion acide) (figure 16). 

Les sujets ayant une pangastrite associée à une normochlorhydrie ou une 

hypochlorhydrie, sont prédisposés au risque de développement d’un ulcère gastrique [95]. Alors 

que les sujets ayant une gastrite à prédominance antrale associée à une hyperchlorhydrie, sont 

plutôt à risque de développer un ulcère duodénal. La gastrite touchant l’ensemble de l’estomac 

est généralement associée à une hypochlorhydrie pouvant évoluer vers une atrophie puis un 

cancer gastrique [96]. Le risque de lymphome gastrique n’est, quant à lui, pas rattaché à une 

localisation particulière. 
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Figure 27 : Rôle d’H.pylori dans le développement des pathologies gastroduodénales [97] 

 

Ils existent deux classifications pour stadifier la gastrite qui peut évoluer vers le cancer. 

La classification de Sydney qui tient compte des données histopathologiques, topographiques et 

étiologiques est considérée quantitative de l’atrophie au niveau de diffèrent régions de l’estomac 

mais ne permet pas d’établir un score global. 
 

 
Figure 28 : Classification de système de Sydney [98] 
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La classification OLGA (Opérative Link On Gastritis Assessement) est plus précise 

concernant la détermination des sujets à risque de cancer gastrique, elle tient compte des 

données histopathologiques et topographiques tenant compte de la localisation de l’atrophie 

dans l’antre et le corps gastrique. Alors les patients sont classés en 5 groupes en se basant sur 

l’importance de l’atrophie et sur sa topographie antrale ou corporal. Un score de III ou IV sont 

des scores prédictifs de la survenue de dysplasies ou de cancers. Cette classification permet 

donc de surveiller les patients avec un score élevé. 
 

Tableau V: Classification OLGA [99] 

 
 

1.3. Ulcères : 

 

a. Ulcère gastrique : 

L’ulcère gastrique peut se manifester par des douleurs épigastriques à types de crampes 

ou de brûlures. Ces douleurs peuvent être soulagées par la prise de nourriture ou par la prise 

d’un traitement antiacides ou anti-sécrétoires. Mais d’autres signes cliniques peuvent faire 

suspecter un ulcère, comme des douleurs nocturnes, une « faim douloureuse », mal localisées, 

des vomissements. 
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Très souvent l’ulcère gastrique est asymptomatique et il sera découvert lors d’une 

endoscopie. L’ulcère gastrique est expliqué par un déséquilibre entre sécrétion acide et sécrétion 

des facteurs protecteurs. 

En effet, la sécrétion acide est effectuée par les cellules pariétales de l’estomac que l’on 

appelle la pompe à protons (H+/K+ ATPase), cette sécrétion sera sous contrôle hormonal et 

neurologique. Normalement cette sécrétion devrait être en équilibre avec la sécrétion de facteurs 

protecteurs comme le mucus bicarbonaté, un renouvellement cellulaire et une microcirculation 

importante. 
 

 
Figure 29: Ulcère gastrique à dépôt fibrineux [100 ] 

 

L’apparition de l’ulcère gastrique s’explique par la souche CagA, qui est une des souches 

les plus virulentes de H.pylori. Cette souche CagA va favoriser l’interaction avec les cellules 

épithéliales et va stimuler la réponse inflammatoire [ ]. 

H. pylori est responsable d’environ 70% des ulcères gastriques, depuis, le traitement 

d’éradication permet tout d’abord de soigner l’ulcère mais aussi d’éviter les rechutes, qui sont 

très fréquentes. En cas d’infection à H.pylori, la prise d’AINS est fortement déconseillée, elle peut 

augmenter le risque d’ulcère gastrique et de saignements [101]. 
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b. Ulcère duodénal : 

L’ulcère duodénal comme l’ulcère gastrique résulte lui aussi d’un déséquilibre entre 

facteurs protecteurs et facteurs d’agressions [102]. Contrairement à l’ulcère gastrique, il laisse à 

penser que le facteur prédominant dans l’ulcère duodénal est l’agression chlorydopeptidique. 

Alors que l’altération de la muqueuse gastrique est le facteur responsable de l’ulcère gastrique. 

Ici, H.pylori va être responsable d’environ 95% des ulcères duodénaux. La gastrinémie et 

la sécrétion acide vont augmenter au niveau antrale du duodénum. 

La symptomatologie de l’ulcère duodénal sera un syndrome ulcéreux avec une brûlure 

épigastrique, une hémorragie, des vomissements sanglants ou plus grave, une perforation du 

duodénum. Le diagnostic repose bien évidemment sur une endoscopie digestive haute [103]. 
 

 
Figure 30 : Localisation d’ulcères gastriques et d’ulcères duodénaux [104]. 

 

La récidive d’un ulcère duodénal est possible et peut se compliquer avec une sténose ou 

une perforation, mais il ne donnera jamais de cancer gastrique. 

La principale cause d’ulcère duodénal reste une infection à H.pylori, il sera donc 

nécessaire de l’éradiquer par une antibiothérapie et surtout réaliser 4 semaines après la fin du 

traitement un contrôle d’éradication par un test respiratoire non-invasif [103]. 
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1.4. Adénocarcinome gastrique : 

 

 
Figure 31: Adénocarcinome gastrique visualisé lors d’une endoscopie [105]. 

 

En 1994, l’Agence Internationale de Recherche sur le Cancer (IARC) a classé l’infection à H. 

pylori comme un carcinogène de type I. 

Les patients infectés ont un risque jusqu’à 20 fois supérieur de développer un 

adénocarcinome gastrique [91] qui est associé au degré d’extension et de sévérité de la gastrite 

[99]. Des études épidémiologiques ont montré que seul le cancer distal et non le cancer du 

cardia était lié à l’infection à H.pylori. Selon la classification de Laurén ce cancer existe sous 

deux formes majeures ; intestinale ou diffuse [92]. 

Le cancer de type diffus survient sur une gastrite chronique et apparaît plus tôt dans la 

vie. Il est caractérisé par des cellules néoplasiques individuelles dites « en bague à chatons » et 

n’est pas associé aux lésions précancéreuses (atrophie et métaplasie intestinale). 

Le cancer de type intestinal apparaît après une gastrite chronique atrophique évoluant 

lentement et prend alors plusieurs dizaines d’années pour se manifester. L’évolution de ce 

cancer suit des étapes bien définies dénommée « Cascade de Correa » [106] et constitue en effet 

le résultat de la progression des lésions muqueuses de la gastrite chronique à l’atrophie puis la 

métaplasie intestinale et enfin à la dysplasie (figure 32) [107]. 
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L’atrophie et la métaplasie sont alors considérées comme des lésions précancéreuses qui 

augmentent considérablement le risque de l'adénocarcinome [108]. Elles atteignent 50% des 

patients infectés (en particulier ceux ayant une hyposécrétion acide) et apparaissent aux endroits 

où l’inflammation est la plus sévère [109]. 
 

 
Figure 32 : Progression vers l'adénocarcinome gastrique de type intestinal [110]. 

 

La colonisation par H.pylori se produit typiquement pendant l'enfance et conduit à une 

gastrite superficielle. La présence de gènes tels que l'île cag et vacA qui codent pour des facteurs 

de virulence bactérienne augmente le risque de progression vers l'atrophie gastrique et 

l'adénocarcinome gastrique. 

 

1.5. Lymphome de MALT gastrique : 
 

 
Figure 33. Aspect endoscopique d’un lymphome gastrique à grandes cellules [111]. 
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La relation entre lymphome gastrique de MALT (mucosa-associated lymphoid tissue) et 

infection à H.pylori est aujourd’hui prouvée. 

C’est le lymphome le plus courant de la zone marginale de faible degré de malignité. 

Environ 80% des patients souffrant d’un lymphome de MALT sont infectés par H.pylori. Ce 

lymphome donnera une prolifération importante de lymphocyte B monoclonale, ces lymphocytes 

B vont entraîner des lésions importantes de l’épithélium glandulaire gastrique. Des anomalies 

génétiques comme la translocation t(11 ;18) (q21 ;q21) est mise en évidence dans environ 30 à 

40% des lymphomes de MALT, cette translocation est responsable d’une non-réponse au 

traitement d’éradication à H.pylori. En effet 80% des lymphomes de MALT de stade I sont 

répondeurs au traitement classique. 

Il a été montré que des souches d’H.pylori ajoutées à un milieu de culture avec présence 

de lymphocytes T provoquerait une croissance des cellules tumorales. La reconnaissance d’un 

Lymphome de MALT n’est pas facile, les patients souffriront de douleurs épigastriques, de 

douleurs ulcéreuses et moins souvent d’hémorragie digestive. 

Le traitement de 1ère ligne du lymphome de MALT est aujourd’hui l’éradication de 

l’infection à Helicobacter pylori mais la surveillance à long terme reste primordiale pour éviter 

l’évolution vers le cancer gastrique [112]. 

 

2. Pathologies extra-digestives : 
 

Plusieurs manifestations extra digestives peuvent être induites par L'inflammation 

persistante de l'estomac liée à H.pylori. Dernièrement, beaucoup d’études ont été menées sur le 

rôle de cette bactérie dans la pathogenèse des maladies extra-digestives. 

Nombreuses sont les pathologies associées à cette infection : des maladies 

cardiovasculaires, des maladies auto-immunes, des maladies dermatologiques et d'autres 

comme l'anémie carentielle, le diabète, et les néphropathies. 
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Malgré le nombre important d’études réalisées le mécanisme étiopathogénique de ces 

maladies reste énigmatique. Malheureusement, la qualité de ces études reste à évaluer. De 

nouvelles études sont nécessaires pour prouver l’existence d’un lien de causalité entre l'infection 

à H.pylori et la pathogenèse de ces maladies extra-digestives. 

En effet, l'inflammation chronique causée par H.pylori peut affecter le reste de 

l'organisme par la libération de médiateurs de l'inflammation comme les cytokines, mais 

également par une réponse d’hypersensibilité ou une auto-immunité. Ces effets systémiques 

sont connus depuis longtemps pour certaines infections, ils peuvent alors expliquer ces 

phénomènes dans le cas de l’infection à H.pylori également. 

Un autre argument en faveur de cette relation de causalité est le fait que l'éradication de 

H.pylori a conduit dans des cas à l'amélioration partielle ou totale des troubles extra-digestifs. 

Mais L'application de plusieurs critères de causalité est nécessaire avant d'impliquer 

l'infection à H.pylori dans ces maladies [113] 

Vu la prévalence élevée de l'infection à H.pylori il existe une forte probabilité de coexister 

chez des sujets souffrant de maladies dont la cause principale n'est pas cette bactérie. 

 

2.1. Purpura thrombopénique idiopathique : 

Plusieurs études revendique l’association entre le purpura thrombopénique idiopathique et 

l’infection à H.pylori. Le PTI est une pathologie auto-immune qui se manifeste par une destruction 

des plaquettes, elle fait intervenir une réponse immunitaire humorale et cellulaire [114]. 

Des études ont montré que l’éradication d’H.pylori pouvait induire une amélioration du 

PTI. Dans une étude menée par Goto et al., une femme atteinte de PTI a vu multiplier 

considérablement son taux de plaquettes par 5 et le taux d’anticorps antiplaquettes (IgG anti-

plaquettes) a chuté après éradication d’H.pylori. 

Le PTI est l’affection extra-digestive la mieux établie en lien avec une infection à H.pylori. 

Un traitement d’éradication sera alors proposé chez les patients souffrant de cette affection  

[115]. 
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2.2. Anémie ferriprive inexpliquée : 

Au niveau biologique l’anémie ferriprive se manifeste par une diminution de 

l’Hémoglobine, une microcytose et d’une hypochromie. La pâleur cutanéomuqueuse, l’hypoxie et 

la présence d’une asthénie sont les principaux signes cliniques d’une anémie ferriprive. 

Helicobacter pylori est reconnue aujourd’hui comme une des causes d’anémie ferriprive 

inexpliquée. Une étude effectuée en Italie (Annibale et al.) montre que l’éradication d’H.pylori 

chez des patients souffrant d’anémie ferriprive était suivie d’une hausse de la sidérémie [115]. 

Une autre étude menée chez un groupe de femmes ayant le même régime alimentaire et 

les mêmes apports en fer, montre un taux de ferritine sérique plus élevé chez les femmes non 

infectées que chez les femmes infectées par H.pylori. 

 

2.3. Carence en vitamine B12 : 

La carence en vitamine B12 reste assez fréquente dans la population, générale, 

particulièrement chez le sujet âgé. Cette carence peut entraîner des complications 

hématologiques et neurologiques. Les origines de cette carence sont nombreuses, dont une 

infection à Helicobacter pylori. 

Les principales sources de la Vitamine B12 sont le poisson et la viande, avec un apport 

journalier de 5 µg/jour selon la FDA (Food and Drug Administration). Les sécrétions chlorydo-

peptiques au niveau gastrique vont hydrolyser la liaison des protéines alimentaires à la vitamine 

B12. Cette dernière sera alors réabsorbée par le cycle entéro-hépatique à 75%. 

Pour rappel la Vitamine B12 joue un rôle primordial dans les tissus à renouvellement 

rapide comme les cellules de la peau, la muqueuse gastrique, le tissu nerveux et les cellules 

hématopoïétiques [116]. 

I. pylori peut être responsable d’une carence en vitamine B12, avec notamment 

l’apparition d’une gastrite chronique. Cette bactérie va provoquer une hypochlorhydrie ou une 

achlorhydrie, entraînant une diminution de la capacité d’absorption de la vitamine B12 au niveau 

gastrique avec une mauvaise dissociation des protéines alimentaires [116]. 
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2.4. Maladies dermatologiques : 

La relation entre les maladies dermatologiques et l’infection à Helicobacter pylori reste 

encore peu probable. Mais certaines études font penser qu’une association entre sclérodermie et 

H.pylori est possible. En effet une étude menée par Tamaki et Yazawa montre que les patients 

souffrant de sclérodermie possédaient une prévalence plus élevée de l’infection à H.pylori que le 

reste de la population. 

Cependant le lien entre la rosacée, qui est une variété acnéique et H.pylori n’a pas été 

prouvé. Il en est de même pour l’urticaire chronique idiopathique, le lien entre les deux semble 

lui aussi peu plausible. 

L’étude de Tosti et al.(1997) montre une prévalence plus élevée chez les patients 

souffrant d’alopécie. L’étiologie de l’alopécie reste encore inconnue, malgré cette étude de 1997 

qui n’a pas été confirmée par des études plus récentes {115]. 

 

2.5. Maladies cardiovasculaires : 

Après de nombreuses études menées, le lien entre H.pylori et les maladies 

cardiovasculaires est possible. 

En effet H. pylori pourrait intervenir dans la formation de la plaque d’athérome et 

contribuer à la rupture de cette même plaque. De plus une relation entre infection à H.pylori et 

augmentation des triglycérides et du cholestérol a été établie lors d’une étude réalisée en 

Finlande. 

Une étude de séroprévalence à H.pylori a été effectuée chez 3 groupes à risque 

d’accidents vasculaires cérébraux. La prévalence de l’infection du 1er groupe était 40 de 71%, 

puis de 64 et 70,2% respectivement pour le 2ème et 3ème groupe. Il existe donc bien une 

relation entre H.pylori et AVC (Accident Vasculaire Cérébral) [115]. 

D’autres affections suspectées en lien avec une infection à H.pylori comme la Maladie de 

Raynaud et la migraine ont fait l’objet d’études approfondies. Ces hypothèses n’ont pas été 

vérifiées et sont toujours actuellement en études. 
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2.6. Maladie d’Alzheimer : 

La 1ère cause de démence chez la personne âgée est la maladie d’Alzheimer. L’étiologie 

de cette maladie neurologique est encore aujourd’hui peu connue mais aujourd’hui H.pylori est 

soupçonnée d’induire des mécanismes inflammatoires vasculaires et donc jouer un rôle dans 

cette maladie qui touche le système nerveux. 

Deux études (Malaguarnera et al.) ont comparé les taux de CRP, les taux de vitamine B12, 

d’homocystéine sérique et les taux d’IgG anti-Helicobacter pylori chez 3 groupes de 30 patients. 

Ces taux sont significativement plus élevés chez le 1er et le 2ème groupe qui représentaient 

pour le groupe numéro 1 : les patients atteints de démences vasculaires et le groupe numéro 2 : 

les patients atteints de Maladie d’Alzheimer. Le 3ème groupe lui, qui représente le groupe 

témoin, présente des taux plus faibles que les 2 premiers groupes. 

Ces études permettent de soutenir une possible association entre la maladie d’Alzheimer 

et Helicobacter pylori. Malgré les résultats encourageants, cette hypothèse mérite davantage de 

travaux [117]. 

 

2.7. Néphropathie à igA : 

H.pylori est pertinent pour plusieurs maladies rénales. Des recherches antérieures 

indiquent que le gène A (CagA) associé à la cytotoxine de H.pylori augmente la sécrétion 

d'immunoglobulines sériques A1 (IgA1) et induit la sous-glycosylation des IgA1, l'un des 

principaux facteurs à l'origine de la néphropathie à IgA [118]. 

 

2.8. Maladies associés hypothétiques : 

D’autres pathologies en lien avec une infection à H.pylori sont évoquées mais encore 

hypothétiques aujourd’hui. Comme le syndrome de Sjorgen, qui est une affection se 

caractérisant par une sécheresse oculaires mais aussi une sècheresse buccale, a montré un lien 

dans l’étude menée par Figura et al. avec présence d’Helicobacter pylori chez 3 patients sur 4 

souffrant de ce syndrome. 
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Une amélioration a été observée chez ces patients après éradication d’H.pylori. Mais 

Théander et al. ont contredit cette étude en réalisant eux-mêmes une étude sur une cohorte 

beaucoup plus importante de patients avec pour conclusion une absence de lien entre 

séroprévalence à H.pylori et le syndrome de Sjogren [115]. 

Des pathologies comme le purpura rhumatoïde, des dysthyroïdies, le diabète, les 

bronchiectasies mais aussi la maladie de Parkinson ont été aussi évoquées en lien avec une 

infection à H.pylori. Etant une des infections digestives les plus répandues dans le monde, elle 

peut cohabiter avec bon nombres de pathologies extra-digestives dont la principale cause n’est 

pas H.pylori. 

Des études supplémentaires dans ce domaine sont donc nécessaires pour appuyer et 

confirmer toutes ces pathologies extra-digestives hypothétiques. 
 

Tableau VI.Pathologies associées a Helicobacter pylori [119] 
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IV. Diagnostic : 
 

1. Méthodes diagnostiques : 
 

Les méthodes permettant de faire le diagnostic d'une infection à H.pylori sont 

nombreuses et peuvent être regroupées en deux types : invasives et non invasives. Les 

performances de ces techniques sont diverses et nécessitent une stratégie diagnostique 

associant plusieurs d'entre elles pour obtenir des performances diagnostiques optimales. 

Certaines de ces techniques n'apportent que la notion de la présence ou non d'une 

infection à H.pylori (sérologie standard, antigènes dans les selles, test respiratoire, activité 

uréasique rapide). D'autres offrent la possibilité d'apprécier les conséquences de l'infection sur la 

muqueuse gastrique (anatomopathologie), d'établir l'antibiogramme et le typage de la souche 

infectante (culture), de rechercher certains gènes de résistance ou de virulence (culture, PCR sur 

biopsie ou sur selles). 

Le choix des techniques à mettre en œuvre dépend de questions telles que le coût, la 

disponibilité, la situation clinique, prévalence de l'infection, probabilité d'infection avant le test 

et présence de facteurs (par exemple, l'utilisation d'IPP et d'antibiotiques) qui peuvent influencer 

les résultats des tests. 

 

1.1. Tests invasifs : 

a. Le test rapide à l’uréase : 

Ces tests réalisés à partir de prélèvements endoscopiques incluent l’examen 

anatomopathologique, le test rapide à l’uréase, la culture et l’amplification génique. 

 

Ce test peut être réalisé extemporanément au cours de la biopsie. Il détecte la bactérie 

par son activité uréasique qui transforme l’urée en ammoniac et dioxyde de carbone provoquant 

une augmentation du pH dans l’environnement bactérien. Une modification de la couleur de 

l’indicateur dans un délai de 60 minutes indique la présence de la bactérie. La sensibilité de ce 
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test peut être diminuée par les traitements qui modifient la densité bactérienne et/ou l’activité 

uréasique tels que les antibiotiques, les IPP ou les sels de bismuth [120}.  

 

b. L’examen anatomopathologique : 

L’examen anatomopathologique est le seul à présenter l’avantage, en outre de faire le 

diagnostic de l’infection, d’évaluer les lésions de la muqueuse et de rechercher des lésions pré-

néoplasiques et néoplasiques. Les biopsies sont fixées dans du formol pour assurer la 

conservation et le transport simple vers le laboratoire [120]. La détection de la bactérie dépend 

de la charge bactérienne, de la qualité et du nombre de biopsies ainsi que de l’expérience de 

l’anatomopathologiste [99,120] . Il est recommandé de réaliser cinq biopsies à la fois (angle de 

la petite courbure, petite et grande courbure antrales dans un pot, petite et grande courbure du 

corps dans un autre pot) pour garantir les performances diagnostiques de l’infection et pour 

typer les lésions de gastrite avec recherche des lésions pré-néoplasiques [121]. 

Diverses colorations, dont l’immunohistochimie, ayant une bonne spécificité, sont 

disponibles pour aider le pathologiste. 

H.pylori peut être observée dans la coloration à l'hématoxyline et à l'éosine (H&E) et la 

sensibilité et la spécificité de la coloration H&E ont été rapportées comme étant respectivement 

de 69-93% et 87-90%. Cependant, la spécificité peut être améliorée de 90 à 100 % en utilisant 

des colorants spéciaux tels que le colorant Giemsa modifié, le colorant Warthin-Starry à l'argent, 

le colorant Genta et le colorant immunohistochimique (IHC) [99,122]. 
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Figure 34. Helicobacter pylori 

c. L’examen bactériologique : 

sous forme d’organismes spiralés est présente en (A) Coloration à 
hematoxylin &eosin (×1,000), (B) Coloration au Giemsa (×400), (C) Coloration Warthin-Starry 

silver  (×100) et (D) Coloration immunohistochimique (×400) [123]. 
 

L’examen bactériologique (culture avec antibiogramme) permet à la fois de détecter la 

bactérie et d’évaluer la sensibilité aux antibiotiques. Elle est délicate et difficile en raison des 

exigences de transport des biopsies, de la croissance lente et des conditions de culture 

spécifiques (peu de centres expérimentés) [122]. Selon le référentiel en microbiologie médicale 

de la Société française de microbiologie [120], sa sensibilité est de 95 % si les étapes de la phase 

pré-analytiques sont optimales et sa spécificité est excellente. Il est recommandé d’envoyer 
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rapidement au laboratoire deux biopsies antrales et deux biopsies fundiques en utilisant un 

milieu de transport spécifique à +4°C (par exemple, milieu Portagerm pylori, bioMérieux) [124]. 

Pour un délai d’acheminement supérieur à 24h, il est préférable de congeler les biopsies dans un 

tube sec à -80°C et de les acheminer en carboglace ou en azote liquide [120]. Avant mise en 

culture, les biopsies sont broyées puis ensemencées sur géloses sélectives maison ou 

commercialisées contenant des suppléments de croissance et de sélectivité. L’incubation est 

réalisée en atmosphère micro-aérobie à environ 35°C [120,124}. Les colonies n’apparaissent pas 

avant trois jours en primoculture et doivent être incubées dix jours avant d’être déclarées 

négatives [120}. 

L’antibiogramme est obtenu en 48 à 72h, dès que le nombre de colonies est suffisant (6), 

sur gélose Mueller Hinton + 5 à 10 % de sang de cheval ou de mouton, avec un inoculum très 

riche (Mc Farland 3) [125]. La résistance est ensuite détectée par bande E-Tests7.  

 

d. L’amplification génique :  

Les techniques d’amplification génique, le plus souvent la PCR, détectent des séquences 

d’acide désoxyribonucléique spécifiques de H.pylori directement dans les biopsies gastriques 

(antrale et/ou fundique) [124]. La PCR standard multiplex et la PCR en temps réel détectent 

plusieurs cibles (présence de H.pylori et résistance à la clarithromycine) et la PCR multiplex 

couplée à l’hybridation sur bandelette détecte en plus la résistance aux quinolones [121]. Ces 

techniques permettent d’obtenir un résultat en quelques heures et sont automatisables. 

La PCR nécessite des conditions de transport et de conservation (biopsies placées à 4°C 

avant d’être examinées dans les trois à quatre jours) moins contraignantes que la culture mais se 

limite à la détection des mutations ciblées par l’examen moléculaire et impliquées dans la 

résistance à la clarithromycine +/- la lévofloxacine (l’antibiogramme détectant lui toutes les 

causes de résistance à ces deux antibiotiques). 

Des techniques d’amplification génique sur selles fraîches sont en cours d’évaluation.  

    À noter que ces méthodes invasives ont une sensibilité diminuée en cas de traitement 
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antisécrétoire ou antibiotique récent, qui réduisent la densité bactérienne ainsi qu’en cas de 

saignement (ulcère hémorragique [99]. Elles ont donc comme inconvénient commun, la nécessité 

d’arrêter les antibiotiques quatre semaines avant et les inhibiteurs de la pompe à  

protons deux semaines avant. 

 

1.2. Tests  non invasifs : 

Les techniques non invasives correspondent au test respiratoire à l’urée marquée au 

carbone 13, au test sérologique (détection des anticorps sériques anti-H.pylori), et à la détection 

des antigènes de H.pylori dans les selles. 

 

a. La sérologie : 

La sérologie détecte dans le sérum les anticorps IgG spécifiques dirigés contre H.pylori. Il 

existe de nombreuses trousses commercialisées (technique ELISA ou Western Blot) dont les 

performances sont variables entre elles. Le sérum prélevé peut être conservé 24 heures à +4°C 

ou un an à -20°C. 

Ce test est indiqué uniquement pour la détection de H.pylori et non dans le contrôle de 

l’éradication car la décroissance significative du taux d’anticorps ne survient que quatre à six 

mois, voire un an, après la fin du traitement [126]. La sérologie est particulièrement 

recommandée dans les situations diminuant la charge bactérienne où les autres tests de 

diagnostic d’une infection à H.pylori peuvent être mis en défaut : ulcère hémorragique, atrophie 

glandulaire et métaplasie intestinale, lymphome du MALT, utilisation récente d’antibiotiques ou 

d’IPP car elles n’ont pas de conséquence sur la présence d’anticorps sériques [99]. 

 

b. Test respiratoire à l’urée marquée au carbone 13 : 

Le test respiratoire à l’urée marquée peut être utilisé lors du diagnostic de l’infection à 

H.pylori et lors du contrôle de son éradication. Le test respiratoire détecte une infection active 

par la mise en évidence d’une activité uréasique. En présence de la bactérie dans l’estomac, 

l’ingestion d’urée marquée par un isotope non radioactif du carbone (13C) est suivie du rejet 
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dans l’air expiré de dioxyde de carbone 13 (13CO) dont la quantité peut être mesurée (rapport 

13C/12C) par spectrométrie de masse ou infra-rouge [120,124] (cf. Figure 1). L’air expiré est 

recueilli dans des tubes qui peuvent être transportés et conservés à température ambiante (entre 

+15°C et +25°C). Ils ne requièrent pas de conditions particulières de transport.  

• concernant le recueil de l'air expiré :  

≈ le patient doit souffler doucement dans les tubes pendant au minimum 15 

secondes (apparition de buée),  

≈ les tubes sont rebouchés rapidement et rigoureusement. 
 

 

c. La recherche d’antigène fécal : 

Figure 35. Principe du test respiratoire a l’urée marquée au 13C [149] 
 

    La détection des antigènes de H. pylori dans les selles peut être réalisée pour le 

diagnostic de l’infection à H. pylori ou le contrôle de l’éradication. Elle peut être réalisée par 

technique immunoenzymatique de type ELISA ou par immunochromatographie. Ce test doit être 

réalisé au maximum 72h après le recueil des selles devant être réfrigérées (température de 

conservation et de transport comprises entre +2°C et +8°C). Au-delà, le prélèvement doit être 

congelé. 
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Le tableau ci-dessous mets on comparaison les différentes méthodes diagnostiques. 
 

Tableau VII. Avantages et Limites des différents tests réalisés pour la détection  
de l’Helicobacter pylori[127] 

 
 

2. Stratégies diagnostiques : 
 

Il existe plusieurs stratégies diagnostiques devant des symptômes dyspeptiques faisant 

évoquer une infection par Helicobacter pylori  basées sur plusieurs modèles d’analyse 

décisionnelle et économique ayant des hypothèses différentes etn’arrivant pas toujours aux 

mêmes conclusions. Les méta-analyses et études randomisées conduites enmédecine 

ambulatoire montrant un impact similaire sur la résolution des symptômes et les coûts. La 

stratégie « Test & treat »est la plus recommandée et parait raisonnable en terme de coût et 

d’efficacité [128]. 

La stratégie « Test & treat », a été testée dans plus de 10 études randomisées versus 

endoscopie immédiate ou anti-sécrétoire. Dans une étude multicentrique anglaise de patients 

ambulatoires, elle est aussi efficace à 1 an qu'une stratégie de type « Treat first » (anti-

sécrétoires), en termes de soulagement et de coûts. À noter que plus la prévalence d'infection 

par HP est importante, plus cette stratégie est performante.  
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         La stratégie « Treat first », testée dans plus de 6 études randomisées versus endoscopie 

immédiate ou «Test & treat», fait partie des stratégies recommandables, en parallèle de la 

stratégie « Test & treat ». 

Elle ne présente pas d'avantage par rapport à la stratégie « Test & treat » en termes de 

diminution des symptômes, de satisfaction des patients et de coût à long terme dans une 

population ambulatoire anglaise [128]. 

L'efficacité symptomatique d'une stratégie médicamenteuse de «step-up» (commencer par le 

médicament le moins efficace) avec 3 classes de médicaments (IPP, anti-H2, antiacides) par 

rapport à une stratégie de « step-down» (commencer par le plus efficace) est identique à 6 mois 

d'un épisode inaugural de dyspepsie mais les coûts sont moindres dans l'approche « step-up » 

dans une étude randomisée en médecine ambulatoire [129]. 

La stratégie « Test & scope », soit un test HP non invasif puis une OGD si HP (+), ou un 

anti-sécrétoire si HP(-) n’est pas recommandée car elle n’a été testée que dans une étude 

randomisée où elle s’est révélée moins efficace que la stratégie « anti-sécrétoires en première 

intention » et dans 2 études où elle est comparée à une endoscopie immédiate. 

La stratégie « Scope first », soit OGD d’emblée chez des patients sans facteur de risque, a 

été testée dans 5 études randomisées et n’est pas recommandée. 

Le tableau VIII met en comparaison les différentes stratégies diagnostiques. 
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Tableau VIII. Avantages et inconvénients des différentes stratégies thérapeutiques devant des 

symptômes de gastrite aigue chez des patients sans signes d’alarmes [128]. 
Stratégies Avantages Inconvénients 

Test and Treat 

- Diminue les symptômes chez 79% des 
patients. 

-Diagnostic / Traitement adéquat de presque 
tous les ulcères gastroduodénaux sans 
manquer de cancer gastrique et de satisfaire 
88% des patients. 

-Réduire le nombre d’OGD initiale (40%). 
-Meilleur rapport coût-efficacité à court 

terme. 

-S

-Guérir et éviter les récidives d’ulcères non 
diagnostiqués et prévenir l’évolution de la 
gastrite chronique en cancer gastrique.  

ur-prescription de traitement 
éradicateur d’HP à de nombreux 
patients avec une dyspepsie 
fonctionnelle pour lesquels l’efficacité 
de ce traitement est modeste. 

-Possibles effets secondaires des 
antibiotiques. 

- Reflux gastro-œsophagien possiblement 
favorisé. 

-Observance thérapeutique moindre. 
-Développement de résistances 

bactériennes aux antibiotiques. 

Treat First 
(anti-sécretoires) 

-Diminue efficacement les symptômes, sans 
manquer de cancer gastrique. 

-Réduit le nombre d’OGD (25%) 
-Réduit 

-

les coûts à court terme. 

 Manque le diagnostic et l’éradication de 
HP pour la majorité d’ulcères 
gastroduodénaux HP+ au premier 
épisode. 

- Elle favorise les traitements anti-
sécréteurs prolongés et satisfait moins 
les patients. 

Test and Scope 

-Diminue efficacement les symptômes. 
-Diagnostic et traitement adéquat presque 

tous les ulcères gastroduodénaux et 
d’éradique HP adéquatement, sans manquer 
de cancer gastrique. 

-Réduit le nombre d’OGD (45%). 
-Réduit les traitements antisécréteurs 

prolongés. 

- C

-Minimise les effets secondaires et l’induction 
de résistances bactériennes dues aux 
antibiotiques. 

oûteuse, avec un rapport coût-
efficacité non-optimal. 

Scope First 

- Diminue les symptômes chez 76% des 
patients. 

-Diagnostic et traitement adéquat de tous les 
ulcères gastroduodénaux et cancers 
gastriques. 

-Eradique HP adéquatement. 
-Limite les traitements anti-sécréteurs 

prolongés. 
-Rassure et satisfait presque tous les patients. 

-

-Diminue le taux de récidive de dyspepsie. 

 Quantité importante d’OGD (99%), dont 
plus de la moitié ne montrent aucune 
lésion, mais peuvent causer un nombre 
non négligeable de complications. 

-Entraîne des coûts très élevés et a le plus 
mauvais rapport coût-efficacité. 

 

 



Fréquence étiologique de l’Helicobacter pylori dans les gastrites aiguës 

 

 

- 62 - 

3. Quand rechercher H.P : 
 

Chez la plupart des patients, l'infection à H. pylori reste asymptomatique, mais elle peut 

évoluer vers diverses maladies gastro-intestinales dont la gastrite chronique active, les ulcères 

gastro-duodénaux, l'adénocarcinome gastrique et le lymphome tissulaire associé aux 

muqueuses [131]. 

Par conséquent, il est difficile pour les médecins de décider qui doit être testé pour 

l'infection à H. pylori  et qui doit être traité. Le dépistage peut être effectué par des moyens non 

invasifs chez les patients à faible risque de carcinome gastrique ou par une endoscopie digestive 

haute avec biopsie chez les patients avec certains facteurs de risque. 
 

Le dépistage d’H.pylori est préconisé en : 

 

− 

ULCERE ou SITUATION A RISQUE D’ULCERE  

− 

Ulcère gastroduodénal ou antécédent d’ulcère 

− 

Avant de débuter un traitement par AINS 

 

Dyspepsie non ulcéreuse 

− 

PREVENTION DU CANCER GASTRQIUE : 

− 

ATCD personnel de résection localisée d’un cancer gastrique 

− 

ATCD familial au 1er degré de cancer gastrique 

− 

Syndrome de Lynch 

− 

Lymphome du MALT gastrique 

− 

Lésion muqueuse gastrique pré néoplasiques : atrophie, métaplasie, dysplasie 

− 

Traitement au long cours par IPP (au moins 6 mois) 

 

Avant by pass gastrique 

− 

AUTRES :  

− 

Lors de toute endoscopie gastrique : biopsies systématiques 

− 

Carence en fer 

Carence en vitamine B12 
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− 

− 

Purpura thrombopénique idiopathique 

 

Souhait du patient 

V. Eradication H.P : 
 

1. 
 

En général, le traitement est recommandé en cas de détection d'une infection à H. pylori, 

même chez les patients atteints de gastrite asymptomatique à H.pylori [132 ,133]. 

Le Groupe d'Etudes Français des Helicobacter recommande de privilégier le traitement 

orienté par les données de l’antibiogramme. Cependant ceci n’est possible que pour les patients 

ayant subi un test de diagnostique invasif basée sur la gastroscopie associée a la biopsie. La 

réalisation de l’antibiogramme nécessite des centres spécialisés, coûteuse et ce fait sur plusieurs 

jours. C’est pour cela que la prescription du traitement empirique reste la plus courante, 

notamment dans notre contexte. 

Le traitement d’éradication repose classiquement sur l’association d’inhibiteurs de la 

pompe à protons (IPP) et d’antibiotiques. 

Le Groupe d'Etudes Français des Helicobacter a établi plusieurs stratégies thérapeutiques 

en fonction de plusieurs critères. 

 

Stratégies thérapeutiques : 

1.1. Traitement probabiliste de 1ère ligne chez l’adulte : 

 

a. Quadrithérapie concomitante : 

La quadrithérapie concomitante aura pour but de donner pendant 14 jours de 

l’Amoxicilline (1g matin et soir), du Métronidazole (500mg matin et soir), de la Clarithromycine 

(500mg matin et soir) associé à un IPP (2x jour, matin et soir). 

Une méta-analyse a montré que la quadrithérapie concomitante permet d’obtenir un taux 

d’éradication supérieur à 90%. En raison des potentiels effets indésirables digestifs, il est 
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conseillé de prendre le traitement aux milieux des repas. Ce traitement possède un taux 

d’éradication élevé et une bonne tolérance chez les sujets adultes et les sujets âgés infectés par 

H.pylori. L’observance pour ce traitement de 14 jours reste plutôt bonne. De plus il est essentiel 

de s’assurer du respect des contre-indications, des hypersensibilités et des précautions 

d’emplois avant le début du traitement d’éradication [121,134]. Il est très important de contrôler 

l’éradication par un test respiratoire ou par une endoscopie gastrique après 4 semaines d’arrêt 

de l’antibiothérapie et au moins 15 jours d’arrêt de l’IPP [121]. 

 

b. Quadrithérapie à bases de sels de Bismuth (Pylera*) : 

La quadrithérapie à base de Bismuth sera une alternative en cas d’allergies aux 

bêtalactamines ou chez les patients ayant reçu un traitement par Macrolides précédemment pour 

une autre indication. 

Une méta-analyse réalisée à partir de 7 études contrôlées montre un taux d’éradication 

de 78,3% pour la quadrithérapie bismuthée.Comme la thérapie concomitante, la quadrithérapie 

bismuthée est plus efficace quand elle est associée à un IPP plutôt qu’un anti-H2. Le traitement 

repose sur une prise de 3 gélules en 4 prises par jour après les repas avec un grand verre d’eau, 

cette quadrithérapie durera 10 jours, il est primordial d’aller au bout du traitement. 
 

Une gélule de la spécialité Pylera* contient : 

Ø 140mg de sous citrate de Bismuth 

Ø 125mg de Métronidazole 

Ø 125mg de Tétracycline 
 

Associé à la prise de ces gélules, on préconisera la prise d’un IPP matin et soir (20 mg 

d’oméprazole ou 40mg d’esoméprazole le plus souvent). La quadrithérapie bismuthée possède 

certains inconvénients, notamment, la complexité du traitement qui est un frein à l’observance 

de celui-ci avec une totalité de 12 gélules à avaler sur 10 jours (3 gélules 4x jour). De plus, il y a 

bon nombre d’effets indésirables mais ce traitement reste une alternative intéressante [121,134]. 
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b.1. Cas des patients allergiques : 

Allergies à l’Amoxicilline : 

Pour ces patients, en première ligne, la quadrithérapie bismuthée sera le traitement à 

privilégier. En France, après avoir tester la sensibilité de la souche aux antibiotiques, il est 

possible de substituer l’amoxicilline par la Lévofloxacine dans la trithérapie de 10 jours, associé 

à la Clarithromycine et à un IPP. De plus, il est aussi primordial de tester la « possible » allergie 

aux bêtalactamines des patients, par différents tests allergologiques car très peu de sujets le 

sont réellement [135]. 

 

1.2. Traitement de 2ème ligne chez l’adulte  : 

S’il y a eu un échec d’éradication de la bactérie en 1ère ligne, il est nécessaire de ne pas 

utiliser les mêmes antibiotiques en 2ème ligne. Il faudra s’assurer aussi de la bonne observance 

du traitement avant d’engager un traitement de seconde ligne. Le traitement de seconde ligne 

consiste à utiliser la quadrithérapie bismuthée chez les patients ayant reçu le traitement 

concomitant à base de clarithromycine en 1ère ligne. Et inversement, si la quadrithérapie 

bismuthée a été choisie en 1ère ligne, il faudra passer à la quadrithérapie de 14 jours à base 

d’amoxicilline (1g 2x jour), métronidazole (500mg 2x jour), clarithromycine (500mg 2x jour) et 

d’un IPP (2x jour). Si le traitement de seconde ligne ne permet toujours pas une éradication 

d’H.pylori, alors il sera nécessaire d’effectuer des cultures bactériennes et / ou une PCR pour 

initier un traitement orienté [121,134]. 

 

1.3. Détermination de la sensibilité bactérienne aux antibiotiques si échec de traitement de 1ère 

et 2èmeligne : 

 

a. L’antibiogramme : 

Dans plus de 70% des cas, H.pylori est éradiquée après un premier traitement. Plusieurs 

facteurs d’échecs peuvent intervenir notamment les résistances aux antibiotiques comme la 

clarithromycine dans 12-14% des cas environ et le métronidazole. La mauvaise observance et le 
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tabagisme peuvent être également des facteurs d’échecs au traitement. Après 2 échecs, 

l’évaluation de la sensibilité aux antibiotiques devient alors indispensable. L’antibiogramme (CA-

SFM 2004) consiste à tester la résistance acquise aux antibiotiques comme les nitro-imidazolés, 

les macrolides et les fluoroquinolones. Des disques de papier buvard seront imprégnés des 

antibiotiques à tester et seront déposés sur une surface gélosée contenant une concentration 

suffisante de la souche à tester. Par la suite, il sera possible d’orienter un traitement 

d’éradication en fonction des résultats de l’antibiogramme [86]. Il est nécessaire de faire des 

biopsies avec par la suite une mise en culture. La croissance bactérienne est longue, environ 12 

jours, pour avoir une bonne sensibilité à la technique. Cela explique que l’antibiogramme est 

rarement effectué avant de débuter un traitement d’éradication à H.pylori. Néanmoins, il 

demeure indispensable si il y a un échec de traitement d’éradication de 1ère et 2nde ligne [136]. 
 

 
Figure 36 : Exemple d’antibiogramme sur Helicobacter Pylori [86] 

 

b. Le E-Test : 

Le E-Test permet de déterminer la concentration minimale inhibitrice (CMI) d’un 

antibiotique dans le cas d’une infection à H.pylori. Des bandelettes seront imprégnées d’un 

gradient exponentiel d’une concentration d’antibiotique à tester. Il sera utilisé pour confirmer les 

décisions thérapeutiques. Cet E-Test va avoir pour but de déterminer la CMI de germes à 

croissance lente ou fastidieuse. Il va aussi permettre la confirmation d’une résistance spécifique 
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comme les béta-lactamases à spectre élargi (BLSE), détecter des niveaux de résistance faible, 

tester un nouvel antibiotique dans le cadre de l’infection en cours ou encore confirmer le résultat 

de l’antibiogramme. L’antibiogramme et le E-Test sont les techniques les plus adaptées et les 

plus simples, utilisées dans la pratique quotidienne de laboratoire [137]. 
 

 
Figure 37 : E-Test [138] 

 

c. HelicoDR : 

HelicoDR est une technique de réaction en chaîne par polymérase (PCR). Avec l’aide de 

biopsies réalisées au préalable en endoscopie, cela consiste à extraire l’ADN bactérien et à 

détecter Helicobacter pylori. Une fois la bactérie détectée, cette technique va permettre la mise 

en évidence des mutations liées à la résistance à la Clarithromycine et à la Lévofloxacine. Ce test 

a pour but d’orienter le traitement d’éradication en fonction de la sensibilité des bactéries aux 

antibiotiques, les patients auront donc un traitement individuel adapté en fonction de leurs 

résistances. L’avantage de cette technique est qu’elle permet d’apporter une réponse sur les 

résistances dans un délai de 24h à partir des biopsies gastriques [139]. L’autre avantage est 

qu’aucune cellule vivante n’est nécessaire pour ce test, cela rend donc le résultat fiable même 

24-48h après la réalisation de la biopsie [140]. 
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1.4. Traitement de 3ème ligne chez l’adulte : 

Après 2 traitements, environ 9 à 10% des patients sont encore infectés. Si le traitement de 

2ème ligne a échoué, il faut toujours éviter de prescrire les antibiotiques utilisés dans les 

traitements de 1ère et 2ème ligne. A partir de là, le traitement de 3ème ligne sera 

obligatoirement un traitement orienté en fonction des résultats de la PCR et/ou des résultats de 

la culture bactérienne (antibiogramme de la souche) [121,134]. 

 

a. Traitement si souche Quinolone-sensibleet Macrolidesrésistante : 

Dans le traitement de 3ème ligne à base de Fluoroquinolones, la Lévofloxacine sera 

utilisée, car c’est la seule qui possède l’AMM dans cette indication. Elle permet d’obtenir un taux 

d’éradication plus important que la Rifabutine (environ 85%) [139]. La Lévofloxacine sera utilisée 

à raison de 500mg en deux prises par jour. 

 

b. Traitement si souche Macrolide-sensible : 

Dans la majorité des cas, H.pylori est devenue résistante à la clarithromycine, environ 15-

20% de résistance en France. Mais si cette dernière est sensible à la souche, alors il sera possible 

d’envisager un traitement à base de macrolides en 3ème ligne. La Clarithromycine sera utilisée à 

une posologie de 500mg 2 fois par jour [139,134]. 

 

c. Traitement si souche Quinolone-résistante : 

Dans le cas où nous sommes face à une souche macrolide-résistante et Quinolone-

résistante. Il est possible d’utiliser la Rifabutine comme antibiotique en dernier recours 

uniquement, on parle alors de traitement de « 4ème ligne ». Comme précédemment, ce 

traitement ne devra être envisagé que sur la base du résultat de l’antibiogramme. De plus ce 

traitement sera utilisé s’il y a des antécédents de cancer gastrique au 1er degré. Du fait de ses 

nombreux effets indésirables et de son coût, il ne sera pas utilisé en 1ère et 2ème ligne, enfin, la 

Rifabutine est largement utilisée comme antituberculeux, il est donc très important d’éviter de 

développer une résistance à cet antibiotique [139,134]. 

La posologie de Rifabutine sera de 150mg matin et soir. 

L’ensemble des recommandations sont résumés dans les tableaux ci-dessous : 
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Tableau IX : TRAITEMENT EMPIRIQUE –Sujet NON allergique à la pénicilline 

1ère 
ligne 

Quadrithérapie bismuthée 10 jours  
ou 

Traitement concomitant : 14 jours 
2ère 
ligne 

Combinaison non utilisée en 1ère ligne / mais privilégier un traitement orienté (cf. 3ème ligne) 

3ère 
ligne 

Traitement orienté par culture ou PCR : ne tenir compte que des résistances à la clarithromycine 
et aux quinolones, la résistance au métronidazole ne devant pas être normalement rendue 
compte tenu de sa faible pertinence clinique) 

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

*Souche Clari R et Quinolone S : Amoxicilline* 1gr x 3/j *+ Lévofloxacine 500 mg x 2/j + IPP x 
2/j pdt 14 jours 

*Souche Clari R et Quinolone R (ou non testée) : avis Expert souhaitable : RCP GEFH 
 

Tableau X : TRAITEMENT EMPIRIQUE - Sujet ALLERGIQUE à la pénicilline 
1ère ligne Quadrithérapie Bismuthée 10 jours 
2ère ligne Privilégier un traitement orienté par un antibiogramme ou de la PCR +++ 

*Souche Clari S Quinolone S : Clarithromycine 500 mg x 2/j + *Lévofloxacine 500 mg x 2/j + 
IPP x 2/j pdt 14 jours 
Souche Clari R : avis Expert souhaitable : RCP GEFH 

3ère ligne Traitement impérativement orienté par résultat antibiogramme ou PCR  
Avis Expert souhaitable : RCP GEFH 

 

Tableau  XI : TRAITEMENT ORIENTE par les données de l’antibiogramme ou de la PCR 

1ère ligne 

Traitement orienté par résultats culture ou PCR 
Souche Clari S : Amoxicilline* 1gr x 2/j + Clarithromycine 500 mg x 2/j + IPP x 2/j pendant 
14 jours 
Souche Clari R Quinolone S : Amoxicilline* 1gr x 2/j + Lévofloxacine 500 mg x 2/j + IPP x 2/j 
pendant 14 jours 
Souche Clari R et quinolone R (ou non testée) : Amoxicilline* 1gr x 2/j + Métronidazole 500 
mg x 2/j + IPP x 2/j pendant 14 jours 
Ou 
Quadrithérapie bismuthée 10 jours (++) 

2ère ligne Quadrithérapie bismuthée 10 jours si non utilisée en ligne 1 / sinon voir 3ème ligne 

3ère ligne 

Le recours à une nouvelle endoscopie pour nouvelle culture ou PCR est souhaitable 
(discutable si souche initiale sensible aux quinolones et non utilisée en ligne 1) 
Souche Clari S: Amoxicilline* 1gr x 3/j + Clarithromycine 500 mg x 2/j + IPP x 2/j pendant 
14 jours 
Souche Clari R et quinolone S : Amoxicilline* 1gr x 3/j + Lévofloxacine 500 mg x 2/j + IPP x 
2/j pendant 14 jours 
Souche Clari R et quinolone R (ou non testée) : Avis Expert souhaitable : RCP GEFH 
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* Sur des données pharmacologiques, la prescription d’Amoxicilline devrait être de 50 

mg/kg/j en 3-4 prises/j, soit au minimum 1gr x 3/j. Cette prescription recommandée, 

apparaît indispensable dès la 2ème ligne. 
 

 

 

2. 
 

Un enfant souffrant de symptômes gastro-intestinaux doit faire l’objet de recherche 

d’une éventuelle infection à H.pylori. Cependant s’il souffre de douleurs abdominales 

fonctionnelles, il n’est pas recommandé de rechercher l’infection. 

Traitement de l’infection par Helicobacter  pylori chez l’enfant : 

Chez l’enfant il sera recommandé de rechercher une infection à H.pylori si ce dernier 

présente une anémie par carence martiale réfractaire et si l’un des parents est atteint ou a des 

antécédents de cancer gastrique au 1er degré. Cependant l’association de H.pylori avec des 

pathologies comme les infections des voies respiratoires hautes, les allergies alimentaires, les 

-IPP*Esoméprazole40 mg matin et soir ou Rabéprazole : 20 mg matin et soir.   

* seuls ces 2 IPP ont été retenus pour le traitement d’éradication. 

-QUADRITHERAPIE BISMUTHEE : 10 jours 3 gélules de Pylera* 4 fois/jour (après le 

repas du matin, du midi, du soir et au coucher)et Oméprazole 20 mg matin et soir. 

 

TRAITEMENT CONCOMITANT : 14 jours 

Amoxicilline 1gr   : matin et soir 

Métronidazole 500 mg  : matin et soir 

Clarithromycine 500 mg  : matin et soir 

IPP*    : matin et soir 

Prévenir le patient des effets secondaires: troubles digestifs, réactions cutanées, 

effet antabuse(lié au métronidazole): éviter consommation d’alcool ++. 
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retards de croissance, le purpura thrombopénique idiopathique et les otites moyennes aiguës 

n’est pas encore établie. Seulement si la maladie ulcéreuse ce présente chez l’enfant, alors il sera 

recommandé d’éradiquer H.pylori. Comme méthodes diagnostiques invasives, l’histologie, la 

culture bactérienne, la PCR et le test rapide à l’uréase seront utilisées pour ensuite décider d’un 

traitement d’éradication si l’infection s’avère positive. Le test respiratoire au 13C est un test non 

invasif qui sera utilisé uniquement pour contrôler l’éradication de l’infection [121]. 

Le traitement de l’infection sera à peu de choses près le même que chez l’adulte, excepté 

la quadrithérapie à base de bismuth. En effet le traitement séquentiel doit être prescrit en 1ère 

intention.  
 

Les doses doivent être adaptées à l’enfant avec : 

De J1 à J5  : Amoxicilline 50mg/kg/jour en 2 prises 

De J5 à J10  : Clarithromycine et Métronidazole 20mg/kg/jour 

De J1 à J10  : Inhibiteur de la pompe à protons 1-2 mg/kg/jour 
 

Si le traitement est un échec, un traitement probabiliste n’est pas recommandé, il sera 

nécessaire d’effectuer après une nouvelle endoscopie soit un antibiogramme, soit une PCR pour 

permettre la détection des mutations associées aux résistances des antibiotiques [139]. 

 

3. 
 

Chez la femme enceinte ou allaitante, la spécialité Pylera* est contre-indiquée. 

Cependant le traitement concomitant associant amoxicilline, clarithromycine, métronidazole et 

un inhibiteur de la pompe à protons est utilisable ; les études sont nombreuses et rassurantes. 

L’ensemble de ces antibiotiques ne sont pas contre-indiqués et sont utilisables quel que soit le 

terme de la grossesse [141]. 

 

 

Traitement de l’infection par Helicobacter pylori chez la femme enceinte : 
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4. 
 

Il est important de vérifier l’efficacité du traitement antibiotique compte tenu des niveaux 

de résistances fréquents. Le contrôle de l’éradication doit se faire obligatoirement au moins 4 

semaines après la fin du traitement antibiotique et 2 semaines après l’arrêt du traitement par 

anti-sécrétoires. 

Le contrôle de l’éradication se fera préférentiellement par le test respiratoire marqué au 

13C qui est un test non invasif avec une bonne spécificité et une bonne sensibilité ; il reste 

aujourd’hui le test de choix pour le contrôle de l’éradication. Chez le jeune enfant, la recherche 

d’antigènes dans les selles sera une alternative intéressante au test respiratoire, 

Si un traitement de seconde ligne doit être mis en place, une endoscopie sera alors 

nécessaire, avec une recherche de la bactérie par histologie, culture bactérienne ou encore PCR ; 

cela permettra d’étudier la sensibilité aux antibiotiques et d’initier un traitement guidé [135]. 

L’examen histologique sera l’examen de contrôle privilégié en cas d’ulcère gastrique, de 

lésions néoplasiques et de lymphome de MALT. Il est donc important d’effectuer 

systématiquement un contrôle d’éradication après le 1er traitement ; celui-ci doit être explicité 

au patient avant le traitement de 1ère ligne [142]. 

 

Contrôle de l’éradication de l’Helicobacter  pylori : 

5. 
 

La résistance aux antibiotiques constitue la première cause de l’échec du traitement 

d’éradication de cette bactérie qui est capable de développer des résistances à tous les 

antibiotiques utilisés pour son traitement. Il s’agit le plus souvent de résistances induites par des 

mutations. Ces dix dernières années, les taux de résistance à la clarithromycine, au 

métronidazole et à la lévofloxacine n’ont cessé de croître. 

 

 

 

Résistance aux antibiotiques : 
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Figure 38 : Résistance aux antibiotiques dans le monde [143] 

 

6. 
 

Les échecs d’éradication et les effets secondaires liés à l’antibiothérapie ont amené les 

chercheurs à s’orienter vers de nouvelles thérapies. 

 

Vers de nouvelles alternatives : 

6.1. Utilisation de probiotiques : 

Outre les différentes associations d’antibiotiques, l’adjonction d’un probiotique suscite 

un certain intérêt. En effet, les lactobacilles et bifidobactéries pourraient avoir un effet inhibiteur 

sur la croissance d’H.pylori, tout en améliorant les effets secondaires des traitements 

d’éradication. Certaines études suggèrent une amélioration du taux d’éradication et une 

diminution des effets secondaires. Les probiotiques ont amélioré le taux d'éradication et réduit 

les effets secondaires lorsqu'ils sont ajoutés aux traitements conçus pour éradiquer H.pylori. 

L'utilisation de probiotiques avant le traitement d'éradication et tout au long du traitement 

d'éradication, ainsi que l'utilisation de probiotiques pendant plus de 2 semaines, ont exercé de 

meilleurs effets d'éradication. Les probiotiques associés au schéma quadruple de bismuth 

étaient la meilleure combinaison. Les lactobacilles et les souches multiples étaient de meilleurs 

choix de souches probiotiques. L'effet d'éradication observé en Chine était meilleur que l'effet 

observé dans d'autres pays [144]. 



Fréquence étiologique de l’Helicobacter pylori dans les gastrites aiguës 

 

 

- 74 - 

6.2. Utilisation de Vonoprazan : 

C’est un anti-acide bloqueur du canal potassique de le H+/K+ ATPase. La bithérapie de 7 

jours à base de vonoprazan et d'amoxicilline à faible dose a fourni des taux d'éradication de 

H.pylori acceptables et un effet similaire à la trithérapie à base de vonoprazan dans les régions à 

haute résistance à la clarithromycine [200]. Il existe des arguments spéculatifs en faveur de 

l'application de vonoprazan au lieu d'autres IPP comme médicaments anti-sécrétoires ; 

(1) il est plus puissant dans l'inhibition de la sécrétion d'acide, 

(2) il a un délai d'action rapide, 

(3) moins de variations anti-sécrétoire sont signalées, 

(4) une plus grande sécurité . 

(5) une meilleure tolérabilité. En bref, les caractéristiques 
 

pharmacodynamiques de vonoprazan suggèrent clairement une meilleure performance 

par rapport aux IPP conventionnels [145]. 
 

 
Figure 39 : Différents taux d'éradication observés après l'application de vonoprazan par rapport 

aux IPP conventionnels [145] 
 

6.3. Vaccin : 

La nécessité d'un vaccin est particulièrement évidente dans les pays où la prévalence de 

l'infection est élevée, avec une résistance accrue aux antibiotiques utilisés pour la traiter. Des 
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vaccins efficaces qui pourraient prévenir et / ou guérir l'infection ou au moins modifier les 

interactions hôte-pathogène d'une manière qui empêche la progression de la maladie sont 

souhaitables. 

La recherche d’un vaccin contre H.pylori a commencé dès les années 1990. La plupart des 

vaccins qui ont été développés sont basés sur l'immunisation des muqueuses, et différents 

antigènes en association avec des adjuvants immunitaires muqueux ont été testés [146]. 

Chez les modèles animaux, la toxine cholérique (CT) et la toxine thermostable (LT) 

d’Escherichia coli sont deux adjuvants puissants qui induisent une réduction significative de la 

charge bactérienne. Cependant, ces adjuvants ont des effets indésirables chez l'homme, ce qui 

empêche leur application clinique. Le meilleure adjuvant pour les études humaines est 85 

l'hydroxyde d'aluminium, déjà approuvé par la Food and Drug Administration des États-Unis 

(FDA). 

Différents antigènes ont été montrés efficaces pour induire la réponse immunitaire suite 

à l'infection. L'urease (UreA et UreB), CagA, VacA, la protéine activatrice des neutrophiles (NapA) 

et la catalase sont les meilleurs candidats pour la formulation du vaccin. 

Des études récentes montrent qu'un vaccin comprenant CagA, VacA et NapA, en 

combinaison avec de l'hydroxyde d'aluminium comme adjuvant, provoque des réponses 

humorales et cellulaires spécifiques. Des lymphocytes T spécifiques contre CagA et VacA ont été 

observés 24 mois après la première vaccination, ce qui suggère le développement d’une 

mémoire immunitaire. D'autres nouveaux antigènes comprenant les enzymes antioxydantes; la 

superoxyde dismutase et l'alkyl hydroperoxyde réductase, qui sont essentielles pour la survie 

d’H.pylori in vivo, pourraient également avoir un impact sur la survie bactérienne et donc 

favoriser son élimination [147]. 

En 2015, un vaccin chinois élaboré et testé par Ming Zeng et ses collaborateurs sur 

plusieurs milliers d'enfants a montré des résultats encourageants : le vaccin était efficace chez 7 

enfants sur 10 à 1 an et plus d'un enfant sur 2 à 3 ans. Ce vaccin a été formulé par fusion 

protéique de la sous-unité B de l'uréase et de la sous-unité B de l'enterotoxine thermosensible 
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d’H.pylori. Les effets indésirables associés à ce vaccin étaient mineurs (fièvre, maux de tête, 

vomissements) et spontanément réversibles. Cependant, un suivi plus prolongé de ces enfants et 

de nouvelles recherches devront confirmer ces premiers résultats et montrer une diminution des 

pathologies gastriques, en particulier cancéreuses, avant d'envisager une éventuelle 

commercialisation de ce vaccin [148]. 

 

VI. Discussion  de nos Résultats : 
 

Les patients inclus dans notre étude sont référés par les cliniciens pour recherche 

d’helicobacter pylori, devant un tableau de gastrite aiguë, Il faut noter qu’il n’y a pas de 

corrélation entre la clinique, l’histologie et l’endoscopie puisqu’un épisode de gastrite aiguë sur 

le plan clinique est souvent secondaire à une infection chronique à H.P  et donc à une 

inflammation chronique sur le plan anatomopathologique. 

 

1. La  prévalence : 
 

La prévalence globale d’infection à Helicobacter pylori est de 50 %, avec des disparités 

importantes entre les pays développés et les pays en voie de développement. 

Une méta-analyse incluant les données de 62 pays sur la période étendue entre 1970 et 

2007, a été réalisée par Hooi et al. afin d’estimer la prévalence globale d’infection par 

Helicobacter pylori  et l’évolution de celle-ci avec le temps. 

Les résultats de cette méta-analyse confirment les disparités de la prévalence entre les 

pays du nord et les pays du sud comme l’indique le tableau XI. l’Afrique est le continent ayant la 

population la plus infectée avec une prévalence estimée a 79,1% , tandis que l’Europe marque 

une prévalence de 47% . [149] 
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Tableau XI.Prévalence de l’HP dans la population générale selon les régions nations unis [149] 

 
 

Une autre méta-analyse réalisée dans la région MENA par Faten et al. en se basant sur les 

données d’études réalisées dans les pays de la région MENA entre 1984 et 2020, cette analyse 

conclue a une prévalence dans cette région qui varie entre 36.8%  et 94%  avec une médiane de 

55%. [150] 

La figure suivante montre que la prévalence en Afrique dépasse la moyenne mondiale 

alors que celle en Europe est légèrement inférieure a celle-ci, tandis que l’Océanie a la 

prévalence la moins élevée. 
 

Figure 40. Comparaison de la prévalence en pourcentage d’infection  
par Helicobacter pylori en 2015. 
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Au Maroc, à l’heure actuelle, rares sont les études traitant de l’aspect épidémiologique de 

H. pylori et des pathologies gastriques. 

Une étude rétrospective et descriptive réalisée au laboratoire de Pathologie, Oncologie 

Digestive en collaboration avec le service d’Anatomo-Cyto-Pathologie à l’Institut Pasteur du 

Maroc et un centre privé (Casablanca). L’étude a concerné 837 patients présentant des 

pathologies gastriques et s’est étalée sur 13 ans (1998-2011). 

Au cours de cette étude, sur les 837 dossiers étudiés, la recherche de H. pylori à 

l’examen histologique était positive chez 579 patients, soit une prévalence globale de 

69,2 %.[151] 

Ces résultats sont comparables à ceux obtenus lors d’une autre étude formée de 577 

patients présentant tous des symptômes digestifs et colligés sur une période de 10 ans (1998- 

2007) [152]. Cette étude a rapporté un taux de prévalence globale de 69%.. 

Dans notre étude le pourcentage des résultats positifs sérologiques  est de 71,4%, est 

proche de celui de la prévalence globale dans la population marocaine retrouvée dans les deux 

études précédentes, mais celui ci ne reflète pas le taux réel d’infections actives, par contre la 

prévalence moyenne d’infections actives a H.P  dans notre échantillon est respectivement 21,78%  

et 36,25%  pour le test respiratoire à l’urée et le test antigénique des selles avec une moyenne de 

29%. 

La prévalence globale pour les trois tests diagnostiques incluent dans notre étude est de : 

46 %. 
 

Tableau XII. Prévalence de l’Helicobacter pylori 

Étude  Année Prévalence 
Essadik el al. (Maroc) [151] 1998-2011 69,2 % 
Hooi et al. (Afrique) [149] 1970-2016 79.1% 
Faten et al. (MENA) [150] 1984-2020 36.8 - 94% (Med = 55,0%) 
Notre Étude (Maroc) 2018-2020 46 % 
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2. Evolution temporelle de la prévalence : 
 

La prévalence de l’infection a Helicobacter pylori est en décroissance continue a la fois 

dans les pays développés et les pays en voie de développement avec une diminution plus nette 

dans ces derniers, la méta-analyse réalisée par Hooi et al. permet d’exposer cette diminution 

(tableau XIII). 
 

Tableau XIII. Tendance temporelle de la prévalence d’ H.P  dans la région européenne. [149] 

 
 

Une méta-analyse réalisée par Zamani et al. Incluant les résultats de 183 études étalées 

de 2000 a 2017, avec un total de 410 879 patients de 73 pays différents des 6 continents 

confirme la régression de la prévalence en comparant celle-ci chez deux groupes de patients : O 

(ancien groupe : 2000-2008) et N (nouveau groupe ; 2009-2016) (figure 41). Le continent 

africain marque la plus grande décroissance.[153] 
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Figure 41. Prévalence de l'infection à H.pylori par date d'étude sur six continents. La ligne de 
référence représente la prévalence globale (44,3 %), O, groupe plus ancien (2000-2008) ; N, 

groupe plus récent (2009-2016) [153] 
 

Dans le même contexte une méta-analyse réalisée en Éthiopie -pays du tiers monde - 

portant sur 37 études avec un total de 18,890 participants a montrée également une diminution 

importante de la prévalence de l’infection a HP durant les 3 dernières décennies de 1990 a 2017 : 

de 64,3% a 42,9% [154]. 

Au Maroc les études réalisées ne permettent pas de refléter la prévalence réelle de 

l’infection dans la population marocaine, mais on comparant les études réalisés avec les 

résultats de notre étude on note une prévalence nettement moins élevée dans notre échantillon. 

(69%  vs 43,16%). 
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Tableau XIV.Évolution temporelle de la prévalence a H.P  en Éthiopie, au Maroc et globale 

Étude Année Prévalence 

Maroc 

1994 [156 ] 71% 
1998-2007 [152] 69% 
1998-2011 [151] 69.2% 

Notre étude: 2018-2020 46 % 

Éthiopie [154] 
1990-2000 64.3% 
2001-2011 62.2% 
2012-2017 42.9% 

Zamani et al.[153] 
2000-2008 46,8% 
2009-2016 44,9% 

 

En comparant les résultats colligés au Maroc et en Éthiopie on note : 

− Une diminution de la prévalence de 25% sur une période de 26 ans au Maroc. 

− Une diminution de la prévalence de 21,4% sur une période de 27 ans en Éthiopie. 
 

 
Figure 42. Evolution de la prévalence de l’HP  selon les différentes études menées au Maroc. 

 

La Maroc donc pays en voie de développement et appartenant au continent Africain 

marque une importante diminution de la prévalence de l’infection a Helicobacter pylori ces 

dernières années. 
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Cette diminution pourrait être liée à des améliorations relatives de l'assainissement, de 

l'accès à l'eau, du style de vie et des changements de comportement, ainsi qu'à une 

sensibilisation accrue à la transmission, au diagnostic, à la thérapie d'éradication, à la prévention 

et au contrôle de l'infection par H. pylori. 

Dans notre contexte d’autres facteurs peuvent également contribuer a ce résultat : la 

prescription de plus en plus croissante des traitements d’éradication d’helicobacter avec ou sans 

preuve d’infection, l’importance des gastrites médicamenteuses (AINS,Aspirine...) dans la 

population marocaine où l’automédication est une pratique courante. 

Cependant les patients inclus dans notre étude sont référés par des cliniciens avec un 

diagnostic de gastrite aigue pour recherche d’helicobacter pylori, mais nous ne savons par sur 

quels critères le diagnostic a était retenu puisqu’un grand nombre de cliniciens utilisent encore 

le terme de gastrite aigue pour désigner des symptômes dyspeptiques d’apparition brutale, sans 

preuve endoscopique ou histologique, et qui peuvent être en rapport avec une gastropathie 

(médicamenteuse , par excès d’alcool ou secondaire au tabac), ou une dyspepsie fonctionnelle, 

conduisant a une sous estimation de la prévalence de l’H.P chez les patients ayant vraiment une 

gastrite. 

La pandémie du Covid-19 pourrait avoir également un impact sur nos résultats 

puisqu’une grande partie de nos résultats a été colligé durant cette période. 

La distanciation sociale et les mesures barrière peuvent avoir un impact sur la 

transmission d’helicobacter pylori  et donc la diminution de la prévalence de celle-ci. 

On ne peut pas négligé également l’impact psychologique de la pandémie et des 

restrictions qui on découle sur l’exacerbation ou apparition des dyspepsies fonctionnelles, 

souvent confondues avec les symptômes dyspeptique d’une gastrite aiguë. 

En dernier lieu, la consigne de respecter au moins un mois après un traitement par un IPP 

ou par des antibiotiques avant de recevoir le test respiratoire ou le test antigénique avait été 

soulignée, cette éventualité reste à soulever. 
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3. Sexe  et infection à H.P : 
 

Les deux études menées au Maroc suggèrent qu’il n’existe pas de différence significative 

de la prévalence entre les hommes et les femmes. 

La méta-analyse de Zamani montre une légère prédominance masculine avec un 

pourcentage de 46,3% contre 42,7% chez les femmes. [153] 

Les résultats de notre étude montrent que le sexe n’est pas un facteur de risque, malgré 

que les femmes constituent 59% de nos résultats positifs, cela est expliqué par le nombre plus 

important des femmes dans notre étude par rapport aux hommes. 

D’ailleurs (la figure 11) du taux de résultats positifs et négatifs en fonction du sexe, 

montre que le pourcentage des résultats positifs pour les femmes et les hommes est 

respectivement de 45% et 46%. dans notre échantillon. 
 

Tableau XV.Prévalence de l’infection a H.P  en fonction du sexe. 

Étude 
Pourcentage de Femmes 

positives 
Pourcentage d’Hommes 

positifs 
Zamani et al. (Mondiale) [153] 42,7% 46,3% 
Joutei et al. (Maroc) [152] 53% 47% 
Essadik et al. (Maroc) [151] 65,5% 73,2% 
Notre Étude 45% 46% 

 

On conclue donc que le sexe n’est pas un facteur de risque de l’infection a H.P, malgré 

que certaines études ont démontré une légère prédominance masculine mais celle-ci reste non 

significative. 

 

4. Age et infection à H.P : 
 

Les données concernant l’âge des patients manquaient dans notre étude. 

Selon Zamani et al. la prévalence globale de l’infection a H.P  chez les adultes A : (>18 

ans) était de 48.6%  contre 32.6% chez les enfants:C . (La figure 43) 
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Figure 43. Prévalence de l'infection à H.pylori par groupe d'âge sur six continents. La ligne de 

référence représente la prévalence globale (44,3%), A, Adultes ; C, Enfants.[153] 
 

5. Gastrite  aigue  et Helicobacter pylori  : 
 

Dès l’infection les sujets infectés développent une inflammation souvent asymptomatique, 

qui évolue vers la chronicité. 

Des sujets infectés, souvent durant l’enfance dans notre contexte ayant une inflammation 

chronique peuvent présenter des symptômes dyspeptiques d’apparition brutale, faisant évoquer 

un diagnostic de gastrite aigue chez les cliniciens. 

Plusieurs études ont été menées pour identifier les symptômes évoquant spécifiquement 

une gastrite à Helicobacter pylori, cependant les résultats étaient controversés. 

Une étude réalisée par S.Rosenstock et al. incluant 6576 patients présentant tous  des 

symptômes digestifs ayant bénéficié d’une sérologie Helicobacter pylori. Les sujets qui avaient 

une sérologie positive présentaient des symptômes similaires différents des patients non 

infectés, ces symptômes incluaient : des brûlures épigastriques, douleurs abdominales 

prolongées à recrudescence nocturne sans rapport avec la prise alimentaire ni le stress.[162] 
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Les renseignements cliniques des patients manquaient dans notre étude. 

 

6. Eradication  et  symptômes : 
 

Une étude menée par LAHEIJ et al. a étudié l’impact de l’éradication de l’Helicobacter 

pylori  sur l’amélioration des symptômes digestifs, les résultats de cette étude ont montré une 

amélioration des symptômes chez 73% des patients qui sont devenus négatifs après traitement 

d’éradication, et chez 45% des patients qui étaient encore positifs.[163] 

On conclue donc que l’éradication joue un rôle important dans l’amélioration des 

symptômes de gastrite aigue, cependant les symptômes peuvent persister même après 

éradication évoquant une pathologie digestive concomitante a la gastrite ou une composante 

fonctionnelle. 

 

7. Méthodes diagnostiques : 
 

Selon Zamani et al. la sérologie était la méthode diagnostique la plus utilisée suivie du 

test respiratoire à l’urée, le test antigénique des selles et en dernier lieu l’histologie. Ces tests 

ont été demandés selon le même ordre de fréquence dans notre étude. 

La sérologie reste le test diagnostic le plus demandé par les cliniciens  dans notre étude 

et représente 40% des tests réalisés. Certes malgré que le pourcentage des résultats positifs est 

de 71,4% , son faible coût, sa rapidité, et sa large disponibilité, elle ne permet pas de distinguer 

une infection active d’une infection ancienne puisque la séropositivité peut se maintenir des 

années même après l’élimination de la bactérie, ce qui peut conduire a des traitement 

d’éradication en excès et a sous estimer les autres étiologies de gastrite. On doit donc 

obligatoirement confirmer les résultats d’une sérologie positive avec un autre test diagnostic. 

On doit souligner également l’importance de combiner le dosage des deux anticorps IgA 

et IgG pour éviter de sous estimer la prévalence de l’infection. Dans notre étude 43%  des 

patients infectés avaient l’une des deux immunoglobulines négative. (figure 13) 
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Les cliniciens ont souvent tendance a demander uniquement la recherche d’IgG dans le 

sérum. 

Une étude publiée en 1997 par Jaskowski et al, réalisée au sein département de 

pathologie de la faculté de Médecine d’Utah, incluant 824 patients ayant des symptômes gastro-

intestinaux référés pour recherche d’IgG anti-Helicobacter pylori. 

L’étude a procédé a la recherche systématique a la fois des IgG et des IgA. 

526 patients avaient des IgG - dont 38 avaient des IgA + soit un pourcentage de 7,2%  

pour le profil : IgG -/IgA +. 

L’infection a Helicobacter pylori a été exclue par les cliniciens chez 78.9% de ces patients 

(soit 30 patients) en se basant uniquement sur les résultats des IgG. 

Une recherche d’IgA dans le sérum a été proposée gratuitement aux cliniciens, un seul 

clinicien l’a demandé, uniquement 8 autres patients ont subi une autre méthode diagnostique. 

Le reste de ces patients (78,9%) a été retenu négatif alors qu’ils étaient infectés.[156] 

Une autre étude publiée en 2004, par Yoshihisa et al du département de gastro-

entérologie de la faculté de Médecine de Toho à Tokyo, incluant 183 patients souffrant de 

troubles du haut appareil digestif. Tout les patients ont subis une FOGD avec biopsie puis un 

test rapide à l’uréase et une étude histologique, un patient est considéré positif lorsque les 2 

techniques sont positives. 

Tous les patients ont bénéficié d’un prélèvement sanguin pour recherche d’IgG et IgA 

dans le sérum. 101 patients ont été positifs dont 3 ont été IgG- et IgA positifs soit 3% des 

patients infectés.[157] 

Deux autres études ont montré que chacun de leurs patients (n = 2 ; n = 3) qui était 

positif pour les IgA et négatif pour les IgG était confirmée comme positive à H. pylori par culture 

et histologie. Jusqu'à présent, nous n'avons pas trouvé de patients dans la littérature dans cette 

catégorie (IgA positif et IgG négatif) qui n'ont pas été confirmés comme étant positifs à H. pylori. 

[158,159] 
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Dans notre étude des 85 sérologies positives 15 étaient du profil IgG -/IgA + soit soit 

18%. 

Nos résultats sont supérieurs a ceux retrouvés dans la littérature, et renforce l’intérêt de 

la recherche combinée des IgG et IgA. 
 

Tableau XVI.Pourcentage des sérologies positives a IgG négatifs. 

Etude 
Nombre de sérologies 

positives 
Pourcentage du profil 

IgG -/IgA+ 
Jaskowski et al (1994) [156] 526 7,2% 
Yoshihisa et al (2004) [157] 101 3% 
Notre Etude (2018-2020) 85 18% 

 

Le test respiratoire à l’urée marquée au 13C et le test antigénique des selles permettent 

de déceler une infection active, et sont indiqués également dans le contrôle d’éradication. 

Le pourcentage des résultats positifs pour la sérologie dans notre étude largement 

supérieur au test antigénique des selles et au test respiratoire à l’urée ne permet en aucun cas 

de conclure la supériorité de la sérologie par rapport a ces deux tests puisque chacun des 

patients n’a subi qu’un des 3 tests ce qui ne permet pas de comparer et expose a un biais de 

sélection. 

D’ailleurs les données de la littérature montre que la sensibilité et la spécificité de ces 2 

tests sont largement supérieurs a ceux de la sérologie. 

Elle ne permet pas une détection directe de la bactérie. Elle garde sont intérêt surtout 

dans les situations diminuant la charge bactérienne où les autres tests de diagnostic d’une 

infection à H. pylori peuvent être mis en défaut : ulcère hémorragique, atrophie glandulaire et 

métaplasie intestinale, lymphome du MALT, utilisation récente d’antibiotiques ou d’IPP car elles 

n’ont pas de conséquence sur la présence d’anticorps sériques. 

Les résultats d’une étude réalisée par Kayali et al. et publiée en 2018 qui compare la 

sensibilité et spécificité des différents tests diagnostiques d’H.P [160], d’une deuxième étude qui 

compare le Taukit (teste respiratoire a l’urée marquée au 13C utilisée dans notre structure) a la 

sérologie et au test antigénique des selles [6], ainsi que ceux d’une étude prospective d’une 
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durée de 12mois, de janvier à décembre 2013, réalisée au Service de Bactériologie de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V-Rabat (HMIMV) qui a permis de calculer la sensibilité et 

spécificité du test antigénique des selles RAPID HpStAR™[161]sont représentées dans le tableau 

ci-dessous : 
 

Tableau  XVII.: Sensibilité et spécificité des tests diagnostiques non invasif d’H.P 

 Test diagnostique 
Étude Sérologie TRU TAS 

Kayali et al [160]. 
Sensibilité    : 85% 
Spécificité    : 79% 

Sensibilité    : 96% 
Spécificité    : 93% 

Sensibilité    : 93,3% 
Spécificité    : 93,2% 

Étude comparative 
TAUKIT avec autres 
méthodes indirectes[6] 

Sensibilité    : 85-95% 
Spécificité    : 80-95% 

Sensibilité    : 96% 
Spécificité    : 100% 

Sensibilité    : 91% 
Spécificité    : 93% 

Etude  prospective 
HMIMV [161] 

Sensibilité    : ---- 
Spécificité    : ---- 

Sensibilité    : ----- 
Spécificité    : ----- 

Sensibilité    : 62,5% 
Spécificité     : 100% 

 

Le tableau suivant expose la sensibilité et la spécificité des tests diagnostiques invasifs 

de l’Helicobacter pylori  nécessitant une endoscopie avec biopsie : 
 

Tableau XVIII :Sensibilité et spécificité des tests invasifs utilisés pour la détection  
de l'infection à Helicobacter pylori [17,18] 

Test invasif Sensibilité Spécificité 
Test rapide à l’uréase 88-95% 95-100% 
Histologie 93-96% 98-99% 
Culture 80-98% 100% 
Amplificationgénique (PCR) > 95% > 95% 

 

Les tests invasifs sont coûteux, peu disponible, comporte un risque de complications non 

négligeable, leurs sensibilité et spécificité est égale aux tests non invasifs. 

Ceci justifie l’importance de la stratégie <<Test and Treat>> qui consiste a réalisé un 

test diagnostique non invasif de préférence un test respiratoire à l’urée marquée au 13C (Taukit 

dans notre contexte) à défaut le test antigénique de selles et prescrire un traitement 

d’éradication si résultat positif sans pour autant de demander des gastroscopie en excès, chez 

des patients jeunes sans signes d’alarmes. 
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CONCLUSION 



Fréquence étiologique de l’Helicobacter pylori dans les gastrites aiguës 

 

 

- 90 - 

Malgré la décroissance continue de la prévalence de l’infection a Helicobacter pylori dans 

le monde, celle-ci demeure très fréquente et constitue la principale cause de gastrites. Il existe 

encore une discordance entre les praticiens sur le motif de gastrite aigue a H.P, entre ceux qui 

retiennent le diagnostic devant des symptômes dyspeptiques aiguës associés à une recherche 

d’HP positive, ceux qui la retiennent devant l’aspect endoscopique et ceux qui exigent des 

biopsies gastriques. 
 

Cette étude transversale est basée sur un échantillon de 300 patients avec un diagnostic 

de gastrite aigue référés par des cliniciens pour recherche d’ Helicobacter pylori. La prévalence 

de l’infection dans notre échantillon est de 46% inférieure a celle des autres études menées au 

Maroc entre 1998 et 2011. 
 

Le sexe des patients ne constitue pas un facteur de risque de l’infection par Helicobacter 

pylori  dans notre étude. 
 

Nos résultats ont été en concordance avec la littérature, qui objective également que 

l’évolution temporelle de la prévalence est en décroissance, et que le sexe ne constitue pas un 

facteur de risque de l’infection. 
 

Il existe de nombreux méthodes diagnostiques invasifs et non invasifs de l’Helicobacter 

pylori. 
 

Les méthodes non invasifs, essentiellement le test respiratoire à l’urée marqué au 13C  

reste l’outil diagnostique de choix chez des patients sans signes d’alarme. 
 

L’éradication de l’Helicobacter pylori, permet la guérison des gastrites,la cicatrisation de 

l’ulcère duodénal, la prévention des récidives des ulcères gastriques et la prévention de la 

survenue des adénocarcinomes et des lymphomes de MALT gastriques. 
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Résumé 
L’infection a Helicobacter pylori demeure l’infection la plus répandue dans le monde avec des 

disparités entre les pays développés et les pays en voie de développement et entre le milieu rural et 

urbain. Elle est responsable de gastrites aiguës, chroniques, des ulcères duodénaux et gastriques, 

des adénocarcinomes et des lymphomes de MALT gastriques, ainsi qu’un grand nombre de 

pathologies extra-digestives dans le lien est établi avec des niveaux de preuves variables. 

L’objectif principale de notre étude consistait a déterminer la prévalence de l’infection a 

Helicobacter pylori au sein d’un échantillon de 300 patients référés par des cliniciens 

pour un diagnostic de gastrite aigue. 

La prévalence au sein de notre population était de 46% tout tests confondus, la sérologie 

présentait le plus grand pourcentage de résultats positifs (71,4%) sans pour autant différencier 

une infection active d’une séroconversion ancienne, les tests objectivant les infections actives 

présentaient des taux de positivités de 36,25% et 21,78% respectivement pour le test 

antigénique des selles et le test respiratoire à l’urée marquée au 13C. Les femmes représentaient 

59% de nos résultats positifs cette supériorité est due au nombre plus important de femmes par 

rapport au hommes dans notre échantillon, d’ailleurs le pourcentage des résultats positifs au 

sein de chaque sexe était de 46% chez les hommes et 45% chez les femmes. 

La recherche combinée des IgG et IgA anti-Helicobacter pylori  doit être systématique 

puisque le profil sérologique IgG négatif IgA positif reste non négligeable tant dans la littérature 

que dans notre échantillon où il représente 18% des profils sérologiques. 

Plusieurs facteurs contribuent a la diminution de la prévalence de l’infection a 

Helicobacter pylori entre d’autres : l’amélioration des conditions socio-économiques et 

sanitaires, le changement du style du vie et des comportements et la prescription de plus en plus 

croissante des traitement d’éradication. 

L’existence de symptômes spécifiques a la gastrite aigue a H.P reste controversé, 

cependant certaines études montrent que des douleurs abdominales prolongées a recrudescence 

nocturne non liées a la prise alimentaire ni au stress sont évocateurs du diagnostic. 

Le traitement d’éradication est efficace et permet l’amélioration des symptômes chez la 

majorité des patients. 

La stratégie <Test & Treat> a le meilleur rapport  coût-efficacité. 
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Abstract 
79THelicobacter pylori infection remains the most widespread infection in the world with 

disparities between developed and developing countries and between rural and urban areas. It is 

responsible for acute and chronic gastritis, duodenal and gastric ulcers, adenocarcinomas and 

gastric MALT lymphomas, as well as a large number of extra-digestive pathologies in the link is 

established with variable levels of evidence. 

79TThe main objective of our study was to determine the prevalence of infection in 

79THelicobacter pylori in a sample of 300 patients referred by clinicians for a diagnosis of 

acute gastritis. 

79TThe prevalence within our population was 46% for all tests combined, serology presented 

the highest percentage of positive results (71.4%) without however differentiating an active 

infection from an old seroconversion, the tests objectifying active infections showed positivity 

rates of 36.25% and 21.78% respectively for the stool antigen test and the 13C-urea breath test. 

Women represented 59% of our positive results, this superiority is due to the greater number of 

women compared to men in our sample, moreover the percentage of positive results within each 

sex was 46% in men and 45% in women. 

79TThe combined search for IgG and IgA anti-Helicobacter Pylori must be systematic since 

the IgG negative IgA positive serological profile remains significant both in the literature and in 

our sample where it represents 18% of serological profiles. 

79TSeveral factors contribute to the decrease in the prevalence of Helicobacter pylori 

infection, among others: the improvement of socio-economic and health conditions, the change 

in lifestyle and behavior and the increasingly increasing prescription of eradication treatment. 

79TThe existence of symptoms specific to acute HP gastritis remains controversial, however 

some studies show that prolonged abdominal pain with nocturnal recrudescence unrelated to 

food intake or stress are suggestive of the diagnosis. 

79TEradication treatment is effective and improves symptoms in the majority of patients. 

79TThe <Test & Treat> strategy is the most cost-effective. 
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79Tالملخص 
79T لا تزال عدوى الملوية البوابية هي العدوى الأكثر انتشارًا في العالم مع وجود تفاوتات بين البلدان المتقدمة

وقرحة الاثني عشر  وهي مسؤولة عن التهاب المعدة الحاد والمزمن ،. والنامية وبين المناطق الريفية والحضرية

بالإضافة إلى عدد كبير من أمراض الجهاز  المعدية ،TLAM وأورام السرطانات الغدية والأورام اللمفاوية  والمعدة ،

. الهضمي في الارتباط الذي تم تحديده بمستويات متفاوتة من الأدلة

79T 300كان الهدف الرئيسي من دراستنا هو تحديد مدى انتشار العدوى فيهيليكوباكتر بيلوري في عينة من 

. مريض تم تحويلهم من قبل الأطباء لتشخيص التهاب المعدة الحاد

79T النتائج من نسبة أعلى الأمصال مجتمعة، وقدمت الفحوصات ٪ لجميع46كان معدل الانتشار داخل مجتمعنا 

 وجود تثبت التي الاختبارات دون التفريق بين العدوى النشطة عن الانقلاب المصلي القديم، وكانت) ٪71.4( الإيجابية

C- 13على التوالي لاختبار مستضد البراز واختبار التنفس . ٪21.78 ٪ و36.25 إيجابية بمعدلات نشطة عدوى

 النساء مقارنة بالرجال في عينتنا، كما عدد زيادة إلى التفوق هذا الإيجابية، ويعود نتائجنا ٪ من59مثلّت النساء . اليوريا

. النساء ٪ لدى45 و الرجال ٪ لدى46 كانت جنس كل في الإيجابية للنتائج المئوية النسبة أن

79Tيجب أن يكون البحث المشترك عن مضاداتالاجساممنصنفG و A منهجياً نظرًا لأن المظهر المصلي الإيجابي لـ

gIA السلبيلـIgG المصلية الملامح ٪ من 18 لا يزال مهمًا في كل من الأدبيات وفي العينة حيث يمثل .

79T، تحسين الظروف الاجتماعية : من بين أمور أخرى تساهم عدة عوامل في تقليل انتشار عدوى الملوية البوابية

. والوصفات المتزايدة بشكل متزايد لعلاج الاستئصال وتغيير نمط الحياة والسلوك ، والاقتصادية والصحية ،

79T، ومع ذلك تظهر بعض الدراسات أن آلام  لا يزال وجود أعراض خاصة بالتهاب المعدة الحاد مثيراً للجدل

. البطن المطولة مع انتكاسة ليلية لا علاقة لها بتناول الطعام أو الإجهاد توحي بالتشخيص

79Tعلاج الاستئصال فعال ويحسن الأعراض لدى غالبية المرضى .

79T استراتيجية<taerT & tseT>هي الأكثر فعالية من حيث التكلفة. 
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 العَظِيم الِل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفةِّ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنلَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَليتَي الله، الذلا رحمة وسلئلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه  العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا ..الإِنْسَلن لنِفَْعِ  أسَخِّ
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخلً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونيِنَ 
  تجَلهَ  يشُينهَل مِمّل نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول مل على والله
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