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Résumé  

Contexte. Les quelques rares études congolaises sur H. pylori 
sont cliniques et épidémiologiques. Celle-ci porte sur le 
traitement des infections à H. pylori à Kinshasa. 
Objectif
trithérapies anti H. pylori chez les patients Congolais vus en 
consultation ambulatoire à Kinshasa. 
Méthodes. Trois cent trente patients avec H. pylori ont été 
soumis en ambulatoire à 4 régimes de trithérapie comprenant 
chacun deux antibiotiques (amoxicilline, clarithromycine ou 
tinidazole) couplés soit à un cytoprotecteur comme le citrate 
de bismuth colloïdal (22 patients) soit le sucralfate (141 
patients) soit à un anti-
patients) et soit à un inhibiteur des récepteurs H2 de 

 
13C ont 

servi de moyens diagnostique et de suivi post-thérapeutique.  
 Résultats. Seuls 23,9% des 330 patients traités avaient 
réalisé une seconde endoscopie, 4 semaines après le 
traitement. La compliance aux 4 régimes thérapeutiques était 
très bonne (>90%) et aucun eff

H. pylori ont été 
respectivement de 88,2% pour la trithérapie aux IPP ; 70,4% 
pour la trithérapie au sucralfate ; 40% pour la trithérapie 

-amoxicilline-
clarithromycine. 
Conclusions
thérapeutiques était de 67%. Celui-ci est probablement biaisé 
compte tenu du nombre important des perdus de vue 
(251/330). En effet, bien des patients ne rentrent pas à 

 

Mots-clés : Infection à H. pylori, Kinshasa, trithérapies anti-
H. pylori  

Introduction 

La présente revue a pour objet de rassembler les 
connaissances scientifiques les plus récentes sur H. pylori, 
une bactérie ubiquitaire généralement considérée comme 

compris le cancer gastrique. La découverte par BJ Marshall 
et JR Warren (1) 
constituée par la muqueuse gastrique, a totalement changé 

sont désormais considérées comme des infections, et donc 
traitables par les antibiotiques et probablement évitables par 
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la vaccination. 
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Dans la présente revue, nous allons aborder les 
aspects microbiologiques, étiopathogéniques, 
cliniques, épidémiologiques et thérapeutiques de 

H. pylori dont le clinicien a besoin pour 
une meilleure prise en charge de ses patients. 

Infection à Helicobacter pylori 

H. pylori 
H. pylori peut être définie par 

 
H. pylori 

nécessairement la maladie.  

Caractéristiques microbiologiques de H. pylori. 
H. pylori est un bacille Gram négatif, microaérophile, 
catalase, oxydase et uréase positive. Il est spiralé et 
mobile grâce à des cils polaires. 
H. pylori 

Campylobacterales. 
H. pylori se subdivise en deux principales 

  

n étudiée : 
Helicobacter hepaticus, un pathogène des rongeurs 
chez qui il cause une hépatite chronique active et des 
tumeurs hépatiques (3-4). Selon Maurer et al. (5), 
80% des souris soumises à un régime lithogène et 
coinfectées par H. hepaticus et H. rodentium, 
développent des calculs biliaires à cholestérol, 

H. 
enterohepatiques et la lithogenèse. Par contre cette 
association ne survient pas en cas de coinfection par 
H. pylori (6). 

ection des souris par des 
antibiotiques entraine la résolution des lésions dues à 
H. hepaticus.  

muqueuse gastrique, mais incapable de coloniser 

se caractérisent par leur capacité de produire de 

-2), tandisque la mobilité permet à la 
bactérie de vite se déplacer vers un pH plus neutre 
dans la muqueuse gastrique. La forme spiralée de la 
bactérie facilite sa pénétration dans la couche 
visqueuse du mucus où règnent des conditions de pH 
de plus en plus neutre et favorable à la multiplication 
bactérienne. 

tableau). 
 Helicobacter felis

zoonotique, H. felis a été isolé pour la première 

chien. Il n entre la 
présence de cette bactérie et la pathologie 

utilisé dans un modèle expérimental de 
H. felis peut induire une 

gastrite, une inflammation des cellules 
épithéliales de -10). 

 Helicobacter mustelae. Gram négatif, 
relativement plus petit et porteurs de nombreux 
cils polaires et péripheriques, il a été isolé chez le 

 
(11). H. mustelae cause une gastrite, ulcère 
gastrique, adénocarcinome gastrique et 
lymphome MALT (12-14). A H. 
pylori, H. mustelae possède des facteurs de 

est souvent utilisé comme un modèle de 
in vivo du rôle des facteurs de virulence de H. 
pylori. 

 Helicobacter acinonychis. 
des tigres et le plus proche cousin de H. pylori. 
La présence de H. acinonychis est associée à une 
gastrite chronique et ulcération, principale cause 
de décès des tigres en captivité (17). Le 
traitement éradicateur de H. acinonychis entraîne 
la résolution des lésions gastriques chez le tigrès 

H. pylori (19). Cette 
bactérie partage plusieurs facteurs de virulence 
avec H. pylori, mais elle contient seulement des 
copies dégénérées du gène vcA et dépourvu 

s de pathogénicité cag (20). 
 Helicobacter heilmannii. Il est porté par 

plusieurs animaux domestiques et sauvages tels 
que chiens, chats et primates non humains (21-
22). 
zoonotique, se traduit par une gastrite et un 
syndrome dyspeptique. 

 H. 
heilmonnii induit un lymphome gastrique à base 
de cellules B du Malt (23).  

 Helicobacter pylori. Isolé des patients présentant 
H. pylori 

apparaît au microscope électronique, sous la 

légèrement spiralé ou en « tire-bouchon ». H. 
pylori est une bactérie Gram négatif mesurant 
0,5-1 µm de large sur 2-4 µm de long et porte 
quatre à six flagelles unipolaires engainées, de 30 

terminent par un bulbe membraneux représentant 
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ine flagellaire. Il se cultive 
dans une atmosphère très humide, faible en 
oxygène (5%) mais riche en CO2 (10%), à 370C 
et à un pH neutre. H. pylori peut passer de la 

forme bacillaire hélicoïdale en forme coccoïdale 
lacée dans 

des conditions défavorables de vie (en présence 
 

 

Tableau 1 :  
 

Espècesn Hôte naturel Modèle animal Affections 
Helicobacter gastrique   
 
H. pylori 

Homme, primates non 
humains  

Souris, cobaye Gastrite, ulcère peptidique, adénocarcinome 
gastrique, lymphome du MALT 

 
H. mustelae 

 
Furet 

Absent Gastrite, ulcère peptidique, adénocarcinome 
gastrique, lymphome du MALT 

 
H. felis 

Chats, chiens, guépard, 
souris 

Souris 
adénocarcinome gastrique chez la souris 

H. heilmannii 
 

Homme, chien, chat, 
singe, rat 

Souris. Gastrite, syndrome dyspeptique, lymphome du 
MALT 

H. acinonychis Guépard, tigre, Souris Gastrite, ulcère peptidique 
Helicobater enterohepatique   
H. hepaticus Souris, autres rongeurs Absent Typhlocolite proliférative, hépatite, carcinome 

hépatocellulaire 
 

H. pylori 
En pathologie humaine, H. pylori est associée à de diverses affections gastro-duodénales, à 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1  à Helicobacter pylory 
 

H. pylori H. pylori est acquise 

muqueuse gastrique par la bactérie (infection aigue) 
aboutit à une infection chronique. Seuls 10 à 20% de 
personnes infectées vont développer une maladie 

prédominance antr
duodénal. 

une gastrite atrophique à prédominance fundique qui 

métaplasies intestinales. Celles ci sont associées à un 
risque accru de cancer gastrique (25). 

 

H. pylori 
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me gastrique 
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Gastrite à Helicobacter pylori 
H. 

pylori qui se traduit par une gastrite chronique de 
type B de Strickland et Mackay (26) est souvent 
asymptomatique (27-28). La concordance entre 

H. pylori et la gastrite histologique est 
de 100% (29). Les populations des pays industrialisés 

asymptomatique durant toute la vie du sujet. Lorsque 

des patients développent, au cours de leur vie, un 
ulcère duodénal (30). Par contre, chez les patients des 

H. pylori 
à toute la muqueuse gastrique entraînant une 
pangastrite. 
La plupart des patients de ces pays sont 
asymptomatiques. Une faible portion des ces 

qui, en se fusionnant, réalisent la gastrite atrophique. 
Les patients sym
petite portion des personnes infectées par cette 
bactérie. 
Symptomatologie : chez les patients symptomatiques 

H. pylori se manifeste par une dyspepsie 
non ulcéreuse (D.N.U), ou le syndrome de reflux 
(31). 
La D.N.U se caractérise par de douleurs épigastriques 
chroniques ou récurrentes à type de brûlures, de 
pesanteur épigastrique, de plénitude gastrique post-
prandiale, de satiété précoce, de ballonnement 

accompa
et parfois de palpitations cardiaques. 
Dans le syndrome de reflux, la douleur est rétro-
sternale, à type de pyrosis, irradiant vers la bouche ou 

palpitations cardiaques. 
Cette douleur épigastrique peut évoquer un ulcère 

-prandiale semi-tardive. 
Elle peut être à type de crampe ou de faim 

duodénal. 

Maladie ulcéreuse gastro-duodénale 
H. pylori représente le facteur étiologique le plus 

commun des ulcères gastro-duodénaux.  
H. pylori prévient les 

récidives et les complications ulcéreuses indique 

H. pylori et la 
maladie ulcéreuse.  
Néanmoins, H. pylori est un facteur nécessaire au 
développement des lésions ulcéreuses, mais non 

multi-factorielle, comprenant des facteurs 
alimentaires et génétiques.
Sur le plan génétique, 13% des parents au premier 

chez les parents au premier degré de non ulcéreux 
(32). 

Ulcère duodénal 
Etiologie : H. pylori joue un rôle déterminant dans le 
dévelop

muqueuse antrale par H. pylori. 
La colonisation de la muqueuse gastrique antrale par 
H. pylori représente le premier facteur-clé de la 
maladie. 

gastrique au niveau -à-dire 

différenciées en cellules gastriques (33). Ces 

gastrique acide. 
Dans plus de 90% des cas, H. pylori est la source 
pr

H. pylori, les 
facteurs étiologiques tels que le syndrome de 
Zollinger-
des cas doivent être évoqués. La quasi-totalité des 
patients ayant un ulcère duodénal sont donc infectés 
par H. pylori (36, 37) alors que 30% des sujets 

 

rapidement grâce au traitement anti-sécrétoire, la 
suivante. 

Si H. pylori est éradiquée par un 
traitement antibactérien efficace, les ulcères ne 
récidivent pas. 
Symptomatologie : dans la forme typique, la douleur 

de crampe ou de faim douloureuse.Elle irradie vers la 
région sous-
est exacerbée par les épices et les boissons 
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-
-à-dire 

-prandiale tardive, survenant 3-5 
heures de temps après les repas, réalisant le rythme 
classique à trois temps repas-confort-douleur et 

libre de 1 à 3 heures.  
t-à-

les jours à la même heure pendant 3-6 semaines et 
puis disparaît brusquement pour réapparaître avec les 
mêmes caractères quelques mois ou années plus tard. 
Le syndrome ulcéreux peut être atypique par son 
siège, sous-costal droit, gauche ou postérieur, par ses 
irradiations à droite ou à gauche pouvant orienter le 
diagnostic vers une affection vésiculaire, 
pancréatique ou colique, ou par son intensité 
(hyperalgique pseudo-chirurgicale) ou fruste réduit à 
une simple gène (39). Le rythme post-prandial peut 
manquer. 

séparées par de périodes de rémissions de quelques 
mois ou années. 
La maladie ulcéreuse est souvent asymptomatique. 
Elle 
endoscopie digestive haute réalisée pour une autre 
cause ou révélée par une complication le plus souvent 
hémorragique, perforation,  de 
vomissements incessants doit faire suspecter une 
sténose pyloro-bulbaire. 

Ulcère gastrique 
Deux causes princ

H. pylori 
-inflammatoires non stéroïdiens souvent 

prescrits pour tr , 41). 

gastrique sont dûs à H. pylori. 
H. pylori 

associée à une gastrite chronique augmente de 3 à 12 

 
Toutes les personnes colonisées par H. pylori ne 
développent pas les ulcères. La susceptibilité de 

bactériennes (vacA+, cagA+) et les facteurs 
environnementaux influent sur la physiopathologie de 

H. pylori  
de H. pylori entraîne la cicatrisation 

tissus en souffrance prévenant les rechutes 
ulcéreuses. 

ion agressive de certains médicaments 
tels que les AINS. 
Aux Etats-Unis, par exemple 25% environ des cas 

H. pylori, mais sont dûs aux AINS (43). 

gastrique se caractérise par une douleur de siège 
épigastrique, à type de crampe ou de torsion, souvent 
de forte intensité. 
Cette douleur irradie vers le rachis, le sternum ou la 

 
Elle est post-prandiale semi- -à-dire 

rvient 1-2 heures de temps après le repas 
réalisant le rythme classique à quatre temps repas-
confort-douleur-confort. Elle est exacerbée par les 
épices et les boissons alcoolisées et souvent calmée 

-acides. 
Elle réveille le patient souvent la nuit 1 à 3 heures de 
temps après le coucher. 
La douleur ulcéreuse évolue par des poussées de 
plusieurs jours ou semaines, entrecoupées de périodes 
de rémission de quelques mois à plusieurs années. 

gurgitations, 

soulagent parfois la douleur. Un amaigrissement 
contemporain de la crise douloureuse peut être 
observé. 

syndrome dyspeptique avec pesanteur épigastrique ou 
plénitude gastrique post-prandiale, ballonnement 
abdominal dénaturant la crampe. La 

orientant le diagnostic vers une affection 
ncréatique ou 

coronarienne. 

complication inaugurale le plus souvent 

 
 par ulcération artérielle gastro-duodénale, 

splénique, coron
branches nécessitant bien souvent un geste 

 
 par hémorragies muqueuses péri-ulcéreuses 

-
fin souvent brutale. 
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La perforation peut survenir en péritoine libre 
(péritonite) ou bien dans les organes de voisinage 

perforé bouché. 

Adénocarcinome gastrique 
H. pylori qui se traduit par 

une gastrite chronique de type B constitue la 
première étape de la séquence de Correa de 
carcinogénèse gastrique (44). La gastrite à H. pylori 
peut évoluer, selon certaines circonstances vers 

de type intestinal (45). Si cette séquence de Correa 
est connue, les mécanismes impliqués dans la 
filiation restent à déterminer. 
Le remaniement de la muqueuse gastrique associé 
aux facteurs alimentaires telle que la baisse de la 
concentration en vitamine C du liquide gastrique 
rendent la muqueuse plus fragile et plus susceptible 
aux carcinogènes avec comme conséquence 

 

hypochlorhydrie qui favorise la prolifération des 
bactéries commensales transformant les nitrates en 
nitrites et en nitrosamines cancérigènes (46). 
Une autre hypothèse est la formation de superoxide et 

nitrosamines. 
La vitamine C, anti-oxydant naturel, prévient la 
formation des nitrosamines cancérigènes pouvant 

bactériennes (47). Il apparaît, en fait, que le 

modification essentielle de ce processus. 

cryptes glandulaires détruisent, par libération des 
radicaux libres, à la fois les cellules épithéliales 
différenciées et les cellules souches qui constituent le 
potentiel de régénération de 
(48). La destruction de la membrane basale et des 
cellules avoisinantes empêche une régénération 
harmonieuse. 
La gastrite atrophique représente donc une lésion 
prénéoplasique du cancer gastrique. Le potentiel 

on à H. pylori est reconnu par 
le fait que la gastrite induite par H. pylori entraîne 
une atrophie gastrique qui constitue le point de non-
retour à un parenchyme glandulaire fonctionnel. 

H. pylori a été classé 
les carcinogènes de la classe I. H. 

pylori est associé au développement de 
gastrique. Le risque de développer 

un cancer gastrique augmente de 3 à 6 fois chez les 
patients infectés par H. pylori (49-51).  
La dysplasie intestinale qui est une lésion 
prénéoplasique limitée par la membrane basale a une 

gastrique. Elle évolue selon un processus lié au temps 
et réalise la séquence dysplasie-carcinome gastrique. 
La dysplasie sévère évolue vers le carcinome dans 25 
à 80% des cas chez la moitié des patients dans les 
trois mois et chez tous les patients dans les deux ans. 
Symptomatologie : les cancers gastriques restent 
longtemps asymptomatiques. Le malade se plaint 

ids, de 
douleurs épigastriques vagues, de vomissements et 
masse abdominale (52). 

 
Une forme rare de cancer gastrique qui paraît être 
plus fréquent dans certains pays (Sud de la Suisse, 

rique 
, appelé également Maltome (53, 54) 

H. pylori. 
Le lymphome gastrique du MALT est caractérisé par 

ocytes.  
Le lymphome gastrique du MALT correspond à une 
tumeur de faible grade de malignité constitué de 
lymphocytes monoclonaux ayant conservé les 
caractéristiques immuno-phénotypiques des 
lymphocytes du MALT, comme ceux habituellement 
rencontrés au niveau de plaques de Peyer (55). Il 

lymphocytes dans la muqueuse gastrique des patients 

(follicules lymphoïdes, infiltrat de lymphocytes B et 
présence de lymphocytes B intra-épithéliaux). 

physio- H. pylori dans 
 

 H. pylori et la 
présence dans la muqueuse gastrique des 
lymphocytes de type MALT, 
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folliculaire; 

 
cas de lymphome gastrique de type MALT; 

 H. pylori 
conduit à la régression histologique du 
lymphome (56, 57). 

Le lymphome à petites cellules de MALT 

lymphocytes ayant les caractéristiques de MALT. 
Sur le plan épidémiologique, il existe un risque relatif 
élevé de lymphome gastrique dans la population 
infectée que non infectée. 
Sans être spécifique, la symptomatologie du 
lymphome gastrique est marquée par des douleurs 
épigastriques quasi-constantes, une anémie et parfois 
une 
conservé. 
Dans une étude portant sur 33 patients, Bayerdorffer 
et al. (58) ont obtenu une régression complète de 
lymphome de MALT chez 23 de 33 patients (70%) et 
une rémission incomplète dans 4 cas (12%), après le 
traitement éradicateur de H. pylori. 

Affections extragastriques 
Parmi les diverses affections extragastriques 
attribuées à H. pylori, nous citons : la maladie 
coronarienne, maladie thyroidienne autoimmune, 

 
sclérodermie, la migraine, le syndrome de Guillain 

spéculations sans preuves scientifiques irréfutables. 

par le mimétisme des antigènes O de la paroi de H. 
pylori avec les antigènes des groupes sanguins Lewis 
(59) et ABO (60). Les personnes atteintes de purpura 
thrombocytopénique idiopathique et colonisées par 
H. pylori qui sont soumises à un traitement 
éradicateur, voient le nombre de leurs plaquettes 

éliorer par rapport au groupe de malades ayant 
reçu un placebo (61, 62).  
2. Rôle des facteurs de pathogénicité de H. pylori et 

 
H. pylori infecte plus de la moitié de la population 
mondiale. Malgré cette prévalence élevée de 

-delà de la 
-

de la population (63). 

Le fait que toutes les personnes infectées ne 
présentent pas la maladie suscite une double réflexion 
:  
 la première est que toutes les souches de H. pylori 

 
 

variable permettant ou non le développement de 
 

En effet, si toutes les souches de H. pylori possèdent 
des structures et des caractéristiques 
microbiologiques identiques, elles ne sont pas toutes 
aussi virulentes (64). 
H. pylori possède plusieurs facteurs de pathogénicité 
qui peuvent être divisés en deux grands groupes : les 
facteurs de colonisation qui permettent à la bactérie 

muqueuse gastrique et les facteurs de virulence qui 
 

Facteurs de colonisation de H. pylori 
La colonisation de la muqueuse gastrique représente 

H. pylori. Elle dure 
plus ou moins une semaine et exige, une fois arrivé 

H. pylori survive 
 

Les facteurs permettant le maintien de H. pylori dans 

catalase, la dismutase superoxide, le 
lipopolysaccharide et les protéases.  
La motilité bactérienne contribue à la colonisation de 
la muqueuse gastrique grâce à la forme spiralée et 
aux flagelles de H. pylori qui lui permettent de se 
mouvoir dans le liquide gastrique (rendu fluide par 
les protéases bactériennes), de résister aux 
contractions musculaires et d
couche de mucus qui tapisse la muqueuse gastrique. 
Ainsi H. pylori 
épithéliales grâce à ses adhésines et adapte sa 

y établir sa niche écologique (65). 
En effet, les mutants de H. pylori flagelle-négatifs 
sont incapables de coloniser la muqueuse gastrique 
du porcelet gnotobiotique (66). 

protéines de H. pylori
gastrique en ammoniac et en bicarbonate, générant un 
environnement alcalin qui permet à la bactérie de 
survivre et de passer aisément à travers la barrière 
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acide de  donc le facteur clé de la 
colonisation. 

H. pylori sible que 

Celle-
cellule bactérienne par un canal situé sur la 
membrane cytoplasmique bactérienne. Ce passage est 

é par 

favorable à la survie de la bactérie et servir à la 
biosynthèse des acides aminés nécessaires à sa 
croissance.  

qui est apporté par divers aliments consommés. Le 
nickel est transporté dans le cytoplasme de H. pylori 
par une protéine « nixA » localisée sur la membrane 

régulation « NiR). 
Une mutation du gène nixA entraîne une importante 
réduction du transport du Nickel et par conséquent 

bactérie (67). 
De même les mutants isogéniques uréase-négatifs, 
sont incapables de coloniser la muqueuse gastrique 

processus de colonisation. 

dégradation de divers amides par les enzymes 
« 
cofacteur le Fer qui se trouve dans la muqueuse 
gastrique.  

Facteurs de virulence de Helicobacter pylori. 
Ces dernières années, plusieurs gènes liés à la 
pathogénicité des souches de H. pylori ont été 
découverts. Les mieux documentés et qui contribuent 

 
 une protéine de 95 kDa appelée vacA (vacuolating 

cytotoxine A) ; 
 une protéine de 140 kDa appelée cagA (cytotoxine 

associated gene A). 

Cytotoxine vacuolisante (vacA). 
Le premier gène produit par H. pylori code une 
toxine, désignée sous le vocable de cytotoxine 
vacuolisante (vacA) . 

polypeptidique de 139kDa, induit des vacuoles dans 
les cellules épithéliales (68). Le gène de cette toxine 

appelé vacA  a été cloné par Tummuru et al. (69). 
Bien que toutes les souches de H. pylori possèdent le 
gène vacA, seulement 65% des souches sécrètent une 
toxine active (70, 71). Le gène codant la cytotoxine 
vacuolisante est présent chez tous les H. pylori, mais 
le gène vacA présent chez les souches toxine-
productrices et non- productrices représente une 

 
Les régions de diversité allélique dans le vacA sont 
localisées à la séquence signale (séquence acide 
animé N-Terminal requise pour la sécrétion de la 
protéine par la voie de sécrétion) et la région 
moyenne du gène où existe une grande hétérogénéité 
(72). 

variation dans les phénotypes de la toxine. 
Les souches de H. pylori sont de virulence variable et 
diffèrent pour chaque affection : presque tous les 

H. pylori ont une souche productrice de 
la cytotoxine vacuolisante (73). 
Selon Atherton et al. (74), les souches de H. pylori 

 sont 
hautement ulcérogènes, induisant une inflammation 

fonctionnelle par rapport aux souches de H. pylori 
 

En outre, les souches de H. pylori 
sont associées à des niveaux significativement élevés 

-
par les souches de H. pylori 
cytotoxine vacuolisante est plus fréquente chez les 
patients ayant un ulcère peptique que chez ceux 
présentant une gastrite superficielle seulement (75). 
Cette variabilité de virulence est liée non seulement à 
la cytotoxine vacuolisante, mais également à la 
présence de la protéine cagA codée par le gène 
cagA . 

Cytotoxin associated gene A (cagA) 
Le second gène code une grosse protéine, immuno-

H. 
pylori, de 128 kDa, appelé gène A associé à la 
cytotoxine cagA . 
Identifié et cloné par Cover et al. (76), en 1993, le 
cagA exprimé approximativement par 60% de toutes 
les souches de H. pylori est le second phénotype qui 

appelé îlot de pathogénicité cag. 
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Cet îlot de pathogénicité cag contient 15 gènes et est 
absent de souches cagA. 
Le gène cagA est présent dans les souches de H. 
pylori ayant une grande capacité à induire des 

 
Les souches de H. pylori toxine+ cagA+ sont 

-8 
par les cellules épithéliales gastriques que les souches 
toxine- cagA-. 

souches cagA- peuvent également provoquer ce 
 

vacuolis
cytotoxinique du vacA est présent. Le gène codant 
cette protéine est distinct et se situe à une certaine 
distance du vacA sur le chromosome (78). La 

cagA servent de marqueurs de virulence et sont 
détectés le plus souvent chez les souches de H. pylori 
isolées chez les patients ayant des lésions tels que 

isolées chez les patients atteints de gastrite seulement 
(79). 
Si donc les souches de H. pylori cagA+ touchent 
seulement un patient atteint de gastrite chronique sur 
deux, elles infectent la quasi-totalité de ceux 
présentant un ulcère duodénal (80). Les souches 
vacA+ et cagA+ de H. pylori sont ulcérogènes et 
provoquent une altération importante de la muqueuse 
gastrique avec comme conséquence la survenue des 
lésions pré-néoplasiques (81- 83). 
Une infection par une souche portant le gène cagA 

gastrique (84). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figure 2. Rôle des facteurs de virulence de H. pylori  
 

 
H. pylori se caractérise par une réaction 

inflammatoire (infiltration des lymphocytes, des 
cellules plasmatiques, des monocytes, des 
neutrophiles et production en cascades des cytokines) 

H. pylori 
sécrète plusieurs substances qui entretiennent cette 
inflammation qui, si elle est bénéfique à la bactérie, 
est ultérieurement  
Les polynucléaires neutrophiles peuvent sécréter des 
enzymes protéolytiques et des dérivés actifs de 

 
Ces produits provoquent des lésions tissulaires et 
participent à la pathogénie de diverses affections 
gastro-intestinales associées à H. pylori. 

H. pylori induit des facteurs pouvant activer 
directement les neutrophiles ou avoir des effets 
chimiotactiques. Cette activité chimiotactique est due 

absorbées par la muqueuse gastrique. 
A la suite de la réaction inflammatoire, H. pylori 
libère plusieurs produits dont le platelet activating 
factor  

des cellules épithéliales par la souffrance ischémique 
(85). 
Au cours de la gastrite à H. pylori, la réaction 

e de la production locale 
des cytokines. Les cytokines, médiateurs gluco ou 
poly-peptidiques, biologiquement actifs, constituent
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communiquent avec les autres cellules et délivrent 
rolifération er de 

différenciation à eux-mêmes et aux autres cellules de 
la muqueuse digestive (86). 
Un grand nombre des cytokines a été découvert : il 

L) 
IL-¬¬6 et IL- . 

-8 est un puissant agent chimiotactique des 
neutrophiles, capable également de les activer et de 
renforcer leurs effets destructeurs sur les tissus. Les 
cellules épithéliales gastriques représentent la 
prin -8. Sa sécrétion est augmentée 
en cas de gastrite, surtout lorsque celle-ci présente 

 
H. pylori 

-8 à partir de culture des cellules 
-8 

H. pylori soit 

TNF  -
 

H. pylori, 
-

neutro
- -8 

déterminées par ELISA est plus importante chez les 
patients H. pylori+ que chez les patients H. pylori- et 

 
-8 étant plus importante en cas 

 
Des cytokines tels que le TNF -1  -1  
sont produits localement par les macrophages de la 
muqueuse gastrique stimulée par un mécanisme 
dépendant ou indépendant du lipopolysaccharide 
(LPS). 
Les lymphocytes, les macrophages, les mastocytes, 
les polynucléaires neutrophiles et éosinophiles de la 
muqueuse gastrique produisent non seulement des 
cytokines pour communiquer entre eux, mais aussi 
avec les cellules épithéliales. 

-inflammatoires 
produits au niveau de la muqueuse (prostaglandines, 
PAF), les cytokines jouent un rôle-clé dans 

chronique au niveau de la muqueuse gastrique (88). 
Deux gènes produits par H. pylori et appelés 
promotes induction of cytokines (picA, picB) 
favorisent la libération des cytokines. 
Le TNF  
cellules endothéliales et entraine le recrutement des 

 
Les interleukines IL-1 et IL-6 stimulent les cellules T 
helper et celles-ci produisent une variété des 
cytokines comprenant les interleukines 4, 5, 6, 7 et 

. 

 
H. pylori induit une réponse 

immunitaire humorale, systémique (production des 
IgG) et locale (production des IgA). Mais ces 
anticorps 

contraire à la destruction de la muqueuse gastrique. 
Certaines souches de H. pylori peuvent même induire 
une réponse immunitaire par autoaticorps dirigés 
contre la muqueuse gastrique ; ce qui aboutit à 

H. pylori induit 

stimulant les lymphocytes T helper immatures (Th0) 
qui peuvent se différentier en deux sous types 
fonctionnels Th
secrétées par les monocytes et les macrophages. 

immunitaire habituellement dirigée contre les 
pathogènes intracellulaires. 

 5, 10 et induit une réponse 
immunitaire habituellement dirigée contre les 
pathogènes extracellulaires en stimulant les cellules 
B. 
Or H. pylori est un pathogène extracellulaire non 

type Th2 qui stimule les cellules B. Mais en réalité, 

). Chez la souris, les 

gastrite, tandis que les cytokines de Th2 protègent 
 

Epidémiologie et modes de transmission 
H. pylori 

Germe ubiquitaire, H. pylori infecte plus de la moitié 
de la population mondiale, plus particulièrement les 
habitants des pays en développement (92-96). 
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Dans les pays industrialisés, la séroprévalence de 
H. pylori est basse (<50%), mais la 

prévalence du cancer gastrique est relativement 
élèvée (97-100). 

H. 
pylori est relativement fréquente aussi bien chez les 
adultes (70% à 90%) que chez les enfants (40% à 
80%) (101-105). Par contre la prévalence du cancer 
gastrique est très basse. 

Le réservoir de la bactérie reste inconnu 
jour. 

Helicobacter pylori 
des pays en développement 
Dans les pays en dévelop H. 
pylori 

 

 A. B. C. 
 
Figure 3. H. pylori dans les pays en développement (A) chez les adultes ; 
(B) chez les enfants <10 ans et (C) les pays développés 
 

conditions socio économiques. Il se dégage deux faits 
H. pylori dès 

-
économiques défavorables (107). 
A Maiduguri au nord du Nigéria, zone de faible 

ans possèdent des anticorps IgG anti-H. pylori et 80% 
 

Ces données sont similaires à celles obtenues par 
 en République 

Démocratique du Congo 79 (104/132)%, tandis que 
Megraud et al. (110) trouvent des anticorps IgG anti-
H. pylori chez 71(265/374)% des sujets choisis en 

 
Dans ces deux derniers pays, en effet, 80 à 90% des 

contact avec la bactérie survenant assez tôt dans la 

respectivement en Algérie et en Côte-
possèdent des anticorps IgG anti-H. pylori dans la 
première décade de la vie (Figure 4B). 

Prévalence selon la race 
Dans le Kwazulu Natal en Afrique du Sud, il existe 
une différence significative de prévalence de 

H. pylori entre les différentes races 
(111). 

H. pylori est de 70% 
chez les Noirs avec une séro-positivité anti-H. pylori 
de 50% chez les enfants de 10 ans et 94% de la 

population de 30 ans. Il existe dans cette étude une 
nette différence. La séro-positivité chez les donneurs 
de sang de race blanche était de 42% contre 93% 
pour les Noirs, 83% pour les indiens et 81% pour les 

H. 
pylori
étude était faible. 
Les études séro-épidémiologiques réalisées en Asie 
du sud-e
infectés par H. pylori (13,1%) alors que les personnes 
âgées de 10 à 30 ans présentent un taux de séro-

 
Un exemple frappant est celui des réfugiés 
Vietnamiens en Australie qui ont un taux de séro-
prévalence significativement bas (18%), avoisinant 
celui des Australiens blancs (15%), par rapport aux 
donneurs de sang (85%) restés au Vietnam (112). 

sud de 
-H. 

pylori que les Australiens blancs, comme cela est 
observé dans une population de bas niveau socio-
économique. nord du pays, 
vivant dans une communauté fermée dans laquelle H. 
pylori nt un taux de séro-
prévalence extrêmement faible (< 1%), par rapport à 
celui des donneurs de sang (15%) et aux patients 
ulcéreux (68%). 

-épidémiologique réalisée à Hyderabad 
en Inde par Graham et al. (113), portant sur 238 
personnes âgées de 3 à 7 ans, indique un taux de 
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séro- -H. pylori de 
79% de la population étudiée Cette séro-prévalence 

 
Dans les pays telle que la Thaïlande où les conditions 
socio-

10 ans et de 75% à 40 ans (114, 115). 
Dans une large étude péruvienne portant sur une 
population de 1120 patients classés en deux 

-
économiques, Ramirez-Ramos et al. (116), rapportent 
que les femmes de niveau socio-économique élevé 

H. pylori (67%) par 
rapport aux femmes de bas niveau socio-économique 
(83%) et aux hommes de deux catégories (80-88%). 
Les hommes de niveau socio-économique élevé, 
appelés à se déplacer pour leur travail, sont plus 

H. pylori que les femmes. 
Chez les enfants des couches défavorisées, plus de la 

-
H. pylori 
de 50% les 12-18 premiers mois de la vie. 
Une seconde étude péruvienne effectuée par Klein et 
al. (117) laisse supposer la contamin
la réserve municipale par les matières fécales comme 

H. pylori. 
-Mayans et al. (118) menée chez 

100 enfants âgés de 3 mois à 5 ans dans un orphelinat 
de Mexico-city, révèle une séro-prévalence 

nticorps IgG anti-H. pylori 
ans (Figure 4,B). 

120, 121). La promiscuité représentée par 

ction, comme dans celle de Perez-Perez et al. 
(122) en Thaïlande. 

 
Au Pérou, au Mexique et au Nord du Chili, les 
enfants sont infectés au cours de leur première 
décade de la vie (Figure 4B). 
Une clairance temporaire peut survenir, mais la 

le cas en Gambie (125). 

H. pylori des pays 
industrialisés 

H. pylori dans les pays 
industrialisés est faible. Elle varie entre 25 et 50% 
chez les adultes asymptomatiques (126-132) (Fig.4). 
La prévalence chez les enfants est estimée à 3,5% en 
France (133), 5% au Royaume-Uni (134) et 8% en 
Hollande (135).  
Dans la quasi-totalité de pays industrialisés, le 
changement concomitant au développement fait que 

(136, 137). Aux Etats-Unis, la prévalence de 
H. pylori tourne autour de 45% (138). 

Cependant, certains groupes ethniques, malgré le 
développement industriel, présentent des taux élevés 

H. pylori. 
la population de Louisiane qui a un taux de 
prévalence proche de celui des pays en 
développement (139). Inversement, la prévalence de 
H. pylori chez les Péruviens riches possédant leur 
propre approvisionnement en eau est proche de celle 
des USA (140). Un autre exemple est celui de 

plus de 30% 
H. pylori. 

Helicobacter 
pylori 
Bien que les modes de transmission de H. pylori ne 
soient pas formellement établis, il ressort de 
différentes études épidémiologiques que la diffusion 
se ferait essentiellement soit par la voie oro-orale où 
la plaque dentaire représenterait le réservoir 
secondaire et la salive un vecteur de transmission 
(141, 142), soit par la voie oro-fécale où les aliments 

seraient les vecteurs (143-145). 
Les facteurs de risque sont représentés par la 
promiscuité, le bas niveau socioéconomique et les 

 
H. 

pylori. Comment donc le germe peut il passer de 

sain ? 

Transmission oro-fécale 

H. pylori.  
En effet cette bactérie a été cultivée à partir de selles 

chez les adultes infectés au Royaume-Uni (147). 
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Des études effectuées par PCR ont également révélé 
la présence des acides nucléiques  pylori dans 

nnées 
 

La forme coccoïdale de H. pylori dérivée de la forme 
bacillaire serait incriminée, car elle peut survivre 

-
diffusion 

de H. pylori. Celui ci, dans sa forme végétative ne 

compétition de flore commensale abondante et 
diversifiée. 
La transmission intrafamiliale de H. pylori est 
également possible (148). Outre la promiscuité et le 

H. pylori qui sont représentés par : la vie 
en communauté comme dans les orphelinats, crèches 
et les écoles (149, 150) et le bas niveau socio-
économique (les familles nombreuses, le partage de 

(151-153). 

Transmission oro-orale 
H. pylori a été isolé dans les sécrétions digestives et 
les vomissements. 
Dans les pays en développement, les contacts oraux 
entre les mères infectées et leurs enfants représentent 

H. 
pylori 
nourrissent leurs enfants avec de la nourriture 
prémastiquée. La pratique de la prémastication 
fréquente dans les familles au Burkina Faso, 
constitue un facteur de risque non seulement pour H. 
pylori
comme le VIH (154).  
Dans les pays industrialisés, ce mode de transmission 
est quasi- inexistant. 

H. pylori ont été détectées 
dans la salive des sujets infectés. Cependant, en 

H. pylori. 
La plaque dentaire comme source de contamination 
est admise par certains auteurs (155, 156) et contestée 

 
Les dentistes ne semblent donc pas accroitre le risque 

H. pylori contrairement aux gastro-

réel par auto-contamination par le port de la biopsie à 
la bouche (158). 

Transmission nosocomiale 
Ce mode de transmission iatrogène survient lorsque 

préalable, chez une autre personne. 
La transmission de H. pylori entre les patients ayant 
subi une endoscopie digestive a été également 

 
Grâce au progrès technique, les nouvelles unités 

nettoyage et la désinfection des appareils empêchant 
 

Pour prévenir le risque de réinfection lors de la 
surveillance post-thérapeutique des patients, il est 

éradicateur par des techniques non invasives 

14C. 

anti  
Le personnel infirmier est plus exposé au risque 

H. pylori par les selles des malades, les 
sondes naso-gastriques et les endoscopes. 
Les infections accidentelles transmises par les 
sécrétions gastriques infectées sont également 

protection individuelle (gants, blouse, masque) . 

H. pylori 
De nos jours plusieurs tests de laboratoire permettent 
de confirmer en quelques heures la présence ou 

H. 
pylori. Les tests invasifs (histopathologie et culture) 

endoscopique. Les 
tests non invasifs sont mieux indiqués pour le suivi 
post thérapeutique (test respiratoire à l
au 14C) et les enquêtes épidémiologiques (sérologie).  

H. pylori 
repose sur deux types de tests biologiques : les tests 
invasifs et noninvasifs. 

Les tests invasifs sont basés sur la mise en évidence 
de la bactérie soit par des techniques bactériologiques 
classiques (coloration de Gram et culture), soit par 

 Ces 
tests impliquent pour leur réalisation des biopsies 

 : 
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par le gastro-enterologue lui-même dans la salle 

 biopsie est mise 
immédiatement en contact avec un milieu 

phénol). H. pylori présent dans la biopsie, 

ammoniaque qui entraîne une augmentation du 
 vire au rouge bordeau. Mais en 

cas de charge bactérienne faible, le test donne de 
faux négatifs. Le test a une sensibilité (Se) de 
80% à 90% et une spécificité de (Sp) de 95%. Ce 
test doit être réalisé immédiatement et ne 
convient pas pour affirmer une éradication. 

 Examen anatomopathologique : il nécessite un 
minimum de 48h. 
plus couramment pratiqué sur les prélèvements 

lésions de gastrite chronique active et les lésions 
prémalignes associées. Il se base sur la 
morphologie caractéristique de H. pylori : forme 
spiralée ou incurvée dans la couche de mucus, à 

cryptes. Les 
la coloration de Giemsa sont utilisées Sa Se est 

de 90 à 95%, et sa Sp de plus de 95%. Mais 
uelques mm² de 

surface prélevée par rapport aux 800 cm² que 
 

 Culture bactérienne : la biopsie est de préférence 
conservée et transportée dans le milieu de 
transport « Portagerm pylori (bioMérieux). Au 
laboratoire, les biopsies sont broyées dans un 

physiologique. La 
suspension ainsi obtenue est ensemencée sur un 
milieu non sélectif (gélose au sang ou gélose 
chocolat) et sur un milieu sélectif (gélose de 
Wilkins Chalgren enrichie de 10% de sang 
humain. Cc milieu est rendu sélectif en ajoutant 
la vancomycine, la cefsulodine et le 
cycloheximide. La culture est le test de référence 
avec une Se et une Sp de 100%. Elle est indiquée 

de résistance au traitement antibiotique. 

Mueller Hinton 
 PCR : la PCR se fera sur le broyat de biopsie à 

technique conventionnelle soit par la technique 
en temps réel. Elle est aussi sensible et spécifique 
que la culture. 

 

Tableau 2 H. pylori 
 

Méthodes Sensibilité 
& spécificité 

Avantages Désavantages 

Méthodes invasives : réalisées sur des biopsies gastriques après endoscopie et dest
 

Histologie >95%  Mais pas recommandées pour le 
suivi du traiement. 

Culture biopsie >95% 

sensibilité aux antibiotiques. 

Pas indiqué pour le suivi du 
traitement 

Clo Test >90% Diagnostic par contact de la biopsie avec 
 

Mais faux négatif si peu de 
bactérie dans la biopsie. 

PCR >95% Assoc  Coûteux, personnel qualifié. 
Méthodes non invasives : réalisées sur des échantillons prélèvés en périphérie comme le sang (sérologie), les selles 

 

marquée au 13C ou 14C 
(UBT). 

>95% Recommandé pour le diagnostic et le 
suivi du traitement éradicateur de 

H. pylori. 

Coût relativement élèvé par 
rapport au HpSA 

Stool antigen test 
(HpSA) 

>90% Alternative au UBT et principalement 
indiqué pour le diagnostic et le suivi de 

 

Test idéal pour les pays en 
développement. 

Sérologie >80% 
 

Ne constitue pas un test 
diagnostic à cause de sa faible 
capacité de discrimination entre 
les infections antérieures et les 
infections récentes. 
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Les tests non invasifs : les plus utilisés en routine 
clinique sont : 

chronique, la réponse immunitaire systémique se 
traduira par la présence des IgG et des IgA, 
détectables notamment par la technique ELISA. La 
Se et la Sp de la sérologie sont estimées entre 80 et 
90%. La sérologie est indiquée pour les enquêtes 
épidémiologiques. 
la diminution du t

traitement éradicateur, car ce test ne se négative 
jamais dès que la bactérie a été éradiquée.  

variantes de tests respiratoires. 

patient. 
Elle H. pylori dans 

(13CO2). t le 13CO2 est collecté 
 

Le PyTest se présente sous forme de kit comprenant 

 paille. 
La sensibilité du PYTEST (Se) est de 98,1%, sa 
spécificité (Sp) est de 93,6%. Sa valeur prédictive 
positive (VPP) est de 86,4% et sa valeur prédictive 
négative (VPN) est de 99,2%. En outre ce test détecte 
des taux de faible densité de H. pylori, l
de la bactérie peut être analysée avec une exactitude 
deux semaines seulement après la fin du traitement. 
Le Pytest est un test idéal pour le diagnostic et pour 
le suivi post thérapeutique, car le test donne des 
résultats quantitatifs et se négative dès que la bactérie 
a été éradiquée. 
Détection des antigènes (Ag) de H. pylori dans les 
selles : elle se réalise par la technique ELISA ou par 
la technique immunochromatographique (test rapide) 
grâce à des anticorps (AC) monoclonaux fixés sur un 
support solide. 
Ce test est vivement recommandé pour le diagnostic 

H. 
pylori chez les enfants car ce test est non invasif et se 
négative dès que la bactérie a été éradiquée. 

Traitement 

Il est actuellement établi que toute personne infectée 
par H. pylori souffre de gastrite chronique et que 

 

réapparaît la gastrite 
réapparaît également (161). 

années, voire toute la vie.  
H. pylori est 

rie c'est-à-dire sa 

traitement. Le traitement consiste en une association 

antisécrétoire). Celui-ci en inhibant les sécrétions 
favorise 

antibiotiques. Les antibiotiques 
recommandés sont : amoxicilline, clarithromycine, 
metronidazole, tetracycline et le bismuth (qui a une 
activité anit H. pylori in vitro et in vivo). La 
résistance primaire de H. pylori vis à vis 

elle est estimée à 10% contre la clarithromycine en 
Europe et Etats-Unis (162). La résistance contre le 
metronidazole est la plus élèvée (20 à 30%) surtout 
en Afrique où cet antibiotique est souvent utilisé pour 
traiter diverses affections). 

Traitement de première intention 
Les trois régimes thérapeutiques ci-dessous sont 
recommandés pour le traitement de première 

H. pylori. 
a) La bithérapie basée sur Ranitidine Bismuth Citrate 
associé à la clarithromycine a été approuvée par FDA 
(163), mais pas la trithérapie associée à amoxiciline 
et clarithromycine. 
b) La trithérapie basée sur le bismuth colloïdal en 
association avec deux antibiotiques (metronidazole et 
tétracycline ou furazolidone et amoxicilline) est un 
régime thérapeutique efficace, mais bon marché. 
c) La trithérapie basée sur un inhibiteur de la pompe 
à protons (omeprazole) et deux antibiotiques 
(amoxicilline et clarithromycine ou metronidazole et 
clarythromycine). 
En moyenne l
différents régimes de traitement est estimé entre 70% 
et 80%. Il existe encore de controverses autour de la 
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durée idéal de traitement : 7 jours en Europe (164) 
contre 14 jours aux Etats Unis (165).  

Traitement de seconde intention 

 traitement 
prescrit suite à des effets secondaires. 

la souche bactérienne en cause et de réaliser son 
antibiogramme. Mais dans la plupart des cas, le 
traitement des rechutes est réalisé de façon 
ampirique. A cet effet, les approches thérapeutiques 
suivantes sont proposées : 
a) La combinaison optimale est une quadrithérapie 

protons, le bismuth colloïdal et deux antibiotiques à 
doses plus élèvées (métronidazole et 
clarithromycine). 
b) Une autre alternative est de prescrire une 
deuxième dose de trithérapie avec un IPP, mais en 

e la première intention 

induite. Pour ce 
faire, si par exemple la clarithromycine était utilisée 
comme antibiotique de première intention, elle sera 
remplacée par le metronidazole et vice versa. 
c) La 3ème approche e
combinaison suivante : rifabutine, amoxicilline et 
pantaprazole pendant dix jours.  

Modèle expérimental animal 

 Pour répondre aux postulats de Koch, Marshall et 
Warren (166) avaient dû ingérer une suspension de 
H. pylori. Le dével

H. pylori et les effets du traitement 
antibiotique et de la vaccination éventuelle. 
Le tableau 4 donne les caractéristiques des animaux 
qui sont recommandés actuellement dans les études 
expérimentales sur les infections à H. pylori.

 

H. pylori 
 

Animal Coût 
élevage 

Similarité anatomique 
et physiologique Gastrite Ulcère 

gastrique 
Cancer 
gastrique Malt 

Souris Peu élevé Peu/nulle* Oui Non Non Non 
Gerbil de Mongolie Peu élevé Peu/nulle Oui Oui Oui ? 
Cobaye Peu élevé Elevée Oui Non Non Non 
Porcelet  
 

modérément 
élevé 

Très élevée Oui Oui Oui Oui 

Primate non humain Très élevé Très élevée Oui ? ? ? 
 

  
La souris est le modèle utilisé seulement pour étudier 
les propriétés de colonisation de différents mutants de 
H. pylori. Le gerbi de Mongolie est idéal pour tester 
la capacité de colonisation des mutants de H. pylory, 
étude de
médicaments et des vaccins. Le cobaye est bon pour 
tester les effets de vaccination et de supplémentation 
en vitamines. Le porcelet est le modèle idéal pour 

H. pylori. 
Le primate non humain, malgré son coût élèvé 

et vaccinaux.  

Conclusion et perspectives 

La découverte de H. pylori par Marshall et Warren en 
1983 (167) a révolutionné notre conception actuelle 
sur la pathogénie des maladies ulcéreuses gastro 

n 
à H. pylori des pays développés semble être 
différente de celle des pays en développement où il 
existerait une discordance entre la haute prévalence 
de H. pylori et la faible incidence des pathologies 
gastro duodénales graves. 
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Il est vivement recommandé de mener des études 
pluridisciplinaires (gastrologues, microbiologistes, 
anatomopathologistes et épidémiologistes) et 

H. pylori et ses relations 
avec les maladies gastrointestinales en RDC. 

 
Aucun conflit d . 
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