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Résumé

Helicobacter pylori des Epsilon Proteobacterie, est une bactérie micro aerophiles Gram
négative qui colonisent des sites alternatifs du systéme digestif chez les animaux et les humains a
été isolée pour la premiére fois par Warren et Marshall en 1982. Il était judicieux d'estimer la
prévalence de l'infection par Helicobacter pylori responsable de plusieurs pathologies
gastroduodénales dans la region Tissemsilt, ciblant une cohorte rétrospective de 1214 patients
présentant des symptomes des malades gastroduodénales recueillies sur un période de 3 ans
(2021-2023)ou niveau cabinet privé Dr CHABI hépato-gastro-entérologie endoscopie digestive
et échographie. Aprés une étude analytique, il s’avére que notre population étudiée présente un
taux de prévalence de l'infection considérablement éleves soit 77.84% et sous l'incidence de trois
facteurs prépondérante : le sexe féminin, I'dage (40-59) et la région ou la prévalence est

considérablement grande dans la ville de Tissemsilt.

D'autre part, les maladies associées a Helicobacter pylori telle que l'ulcére, la gastrite et le

cancer gastrique ont une grande influence sur cette prévalence.

Mots clés: Helicobacter pylori, infection, épidéemiologie, Tissemsilt.

Abstract

Helicobacter pylori of Epsilon Proteobacteria, is a Gram-negative micro aerophile bacterium
that colonizes alternate sites of the digestive system in animals and humans was first isolated by
Warren and Marshall in 1982. It was wise to estimate the prevalence of Helicobacter pylori
infection responsible for several gastroduodenal pathologies in the tissemsilt region, targeting a
retrospective cohort of 1214 patients with symptoms of gastroduodenal patients collected over a
period of 3 years (2021-2023) or private practice level Dr CHABI hepato-gastro-enterology
digestive endoscopy and ultrasound. After an analytical study, it turns out that our studied
population has a considerably high prevalence rate of infection, i.e. 77.84% and under the
influence of three preponderant factors: female sex, age (40_59) and the region where the
prevalence is considerably high in the town of Tissemsilt. In addition, diseases associated with
Helicobacter pylori such as ulcers, gastritis and gastric cancer have a great influence on this

prevalence.

Key Words: Helicobacter pylori, infection, epidemiology, Tissemsilt.
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Introduction

L'Helicobacter pylori est une bactérie Gram néegative en forme de spirochéte, découverte il ya
plusieurs années dans les estomacs de cadavres humains et de mammiféres (Talyor et Blaser.,
1991 ; Marshall et al., 1986).

Bien que I'on n'ait réussi a cultiver ce micro-organismes qu'en 1982, ses manifestations ont

été rapportées dans la littérature scientifique depuis plus de 100 ans (Marshall et al., 1986).

En 1982, des études moléculaires distinguent la bactérie de la famille des
campylobacteraceae et Helicobacter pylori recoit son nom définitif, ou sein d'une nouvelle
famille: les Helicobacteraceae. Cette bactérie nouvellement identifiée est depuis I'objet de large
études épidémiologique qui correlent sa présence a la survenue des pathologies gastriques:
Gastrite chronique, ulcére gastroduodénal, cancer de l'estomac, lymphome MALT (Atherton.,
2006).

Le diagnostic d'Helicobacter pylori repose sur de nombreuses techniques aux performance
variés dont il faut bien connaitre I'intérét et les limites, il se base sur des méthodes différentes :
I'examen histologique, les techniques non invasives, le test respiratoire a l'urée la recherche de
I'antigene dans les selles et la sérologie, les techniques de biologie moléculaire (Hafidi et al
,2013).

Le traitement de l'infection Helicobacter pylori a subi diverses modifications ces derniéres
années. Au fil des ans, a mesure que les bactéries devientnent plus résistantes aux médicaments
utilisés, principalement des antibiotiques et des inhibiteurs de la pompe de protons (Robinsont
et Atherton 2021).

Helicobacter pylori infecté généralement la région inférieure de I'estomac, appelée le pylore
ou elle se développe ou contact des cellules de la paroi gastrique, la survie et la persistance de la
bactérie sont liées a l'expression de plusieurs facteurs de colonisation et virulence (Arnion.,
2011)

L'objectif de ce travail, déterminer la prévalence de l'infection a Helicobacter pylori des
patients ou niveau de cabinet Hépato gastro enterologie endoscopie digestive et échographie de
la wilaya de Tissemsilt souffrants de pathologie gastriques sur un période de 3 ans (2021_2023)
et d'étudier I'impact des différents facteurs epidemiologies ainsi que les principales maladies

gastriques.
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Chapitre I : Helicobacter pylori

I.1. Historique

Au 19 eme siécle la présence de bactéries en spirale dans I'estomac a éte signalé par le
pathplogiste, mais H. pylori a été identifié pour la premiére fois par deux chercheurs australiens
en 1982. Robin Warren et Barry Marshall, qui ont isolé et cultivé des microorganismes de
I'estomac humain, et ont recu le prix Nobel de médecine 2005 pour cette découverte (Hafidi et
al., 2013).

Aprés séquencage codon- ADN de la sous unite d'’ARN 16s et examen de diverses
caracterstiques morphologique et structurelles indiquant que cette bactérie n'appalient pas pQ
genre campylobacter, elle a été transférée un nouveau genre Helicobacter (Marshall et
Goodwin., 1987; Goodwin al., 1989).

En 1994, H.pylori a été classé comme cancérogene de type 1 par lI'organisation mondiale
de la santé et est maintenant considéré comme la principale cause de cancer associé aux

infections bactériennes (Parking et al., 2005).
1.2. Taxonomie

H.pylori est une bactérie en forme de spirale trouvée dans la région de I'estomac prés du
pylore .D'ou son nom, on pense qu'elle est le leader d'un nouveau groupe de bactéries appelée le
super famille Gram négatif.le groupe d'individualisation comprend quatre genre: Helicobacter,

Arcobacter, wolinella, campylobacter.

Helicobacter pylori est defférencié des autres groupes essentiellement par la structure de
son ARN ribosomal (Mégraud., 1994).

Classification: (Djouadi., 2011)
Domaine: Bacteria.

Phylum: proteobacteria.

Classe: Epsilon Proteobacteria.
Ordre: campylobacterales.
Famille: Helicobacteraceae.
Genre: Helicobacter

Espéce: pylori.
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La méthode de reférence pour la détection et l'identification des especes du genre
Helicobacter et apporté par des technique de la biologie moléculaire en particulier par I'étude de
la séquence de ARN 16 s (Okoliet., 2009).

1.3. Géneétique

H.pylori posséde deux génomes qui n'ont pas le méme nombre de genes : 1587 il existe
1491 genes d'un cOté et de lautre, et ces génomes possedent les genes ARNr 16S, 23S
et 5S, ce dernier n'ayant pas de génes de résistance aux antibiotiques ou de résistance
toxicité. Le génome de H.pylori est constitué de chromosomes circulaires d'une taille de
1,66 pB. Ce génome a été séquencé en 1999 (Raymond., 2003).

Le genome d’H. pylori se compose de trois parties. L'uniformité des espéces, la
part variable de [l'adaptation bactérienne I'environnement et la partie finale ont été
récemment  décrits, Toxicité (Basso et al., 2008). De nombreux éléments de ce génome
suggerent que c'est le cas Il est souvent altéré par des réarrangements intragéniques ou
l'acquisition d'ADN exogeéne. Cette diversité peut affecter la virulence de certaines souches
Réle dans la viabilité bactérienne au niveau de I'hdte (De Reuse et Bereswill., 2007) .

I.4. Les caracteres bactériologiques
1.4.1. Caractéres morphologiques

Helicobacter pylori a été découvert pour la premiere fois dans une biopsie de I'estomac par
Marshall et Warren en 1982. H. pylori sont classés comme toutes les souches de Proteobactéries
Epsilon avec 200 a 400 génes localisés principalement dans des zones de plasticité ou des Tlots
de virulence (Varon et Mégraud., 2013 ; Takahashi Kahemistu et al., 2020).

L'aspect ou gram peut étre varié avec des formes bacillaires en U,en C ,en S,ou en
virgule.sur les cultures vieillissantes ,les formes bacillaires donnent des formes coccoides rondes
ces coccoides sont incapables de se diviser en culture mais elles maintenant un certain
métabolisme et conserent des structures fanction elles compatibles avec la viabilité (Broutet et
Mégraud,1996).

1.4.2. Caractéres génétiques

Helicobacter est une des espéeces bactériennes présentant le plus grand polymorphisme
génétique (Jiang et al., 1996; Linz et al ., 2007). Le génome H. pylori est séquencé depuis 1997
et compte 1667, 867 paire de bases codant pour 1590 protéines essentielles sur 400.les géne

varient d'une souche a I'outre zones de plasticite et Tlots de virulence (cag PAI). H. pylori peut
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également hébergement des plasmides ou des systemes d'importation d'’ADN qui lui permettent
d'augmenter son adaptabilité.en analyse silicio, des génes ont été transférés non seulement
d'autres espéces du genre helicobacter, mais aussi d'autres genres bactériennes (Ferrand., 2009).

Les séquences génomique de diverses souches de H. pylori varient selon la région
géographique (Falush et al., 2003; Linz et al .,2007).

1.4.3. Caractéres biochimiques

La bactérie H.pylori a un potentiel enzymatique qui lui permet de coloniser la muqueuse
gastrique, elle posséde une catalase, une oxydase, une nitrate réductase, et une uréase trés active
(Ferrand., 2009; Gueneau et al.,2002). Cette bactérie posséde également les phosphatases
alcalines.En revanche, elle est incapable de fermenter le sucres elle dite asoccharolytique
(Bessde ,2012).Ainsi cette espéce est dite chimioorganotrophe car, elle tire son énergie d'acide
aminés et d'acide organiques (Cherkaoui,2018). Certains activités enzymatiques telles que
I'uréase, catalase et phospholipase peuvent expliquer la capacité d'Helicobacter pylori a résister a
I'acidité gastrique, a la réponse inflammatoire et la modification de la composition du mucus et

des phospholipides qui ont un réle protecteur pour la muqueuse (Fauchere., 1999).
1.4.4. Caractéres culturaux

In Vivo, la croissance de H pylori est difficile et lente 2 a 7 j en atmosphére microaérophile
a 37 degre et nécessite des milieux riche additionné de sang, de sérum ou de suppléments
d'enrichissement (Owen,1995). La bactérie sensible la composition gazeuse de I'environnement
et ne pousse que dans une atmosphére microaerobie, typiquement composée de 5% d'oxygene
,5% de dioxyde de carbone, 2% d'hydrogéne et 88% d'azote, et un température comprise entre 33
et 40 degré (Mégraud et al., 1985).

Les formes hélicoidales d’H.pylori peuvent parfois vers des formes coccoides non cultivables
(Kuster et al., 1997 ; Skouloubris et al., 2000 )

1.5. Habitat et transmission
1.5.1. Niche écologique

Le liquide gastrique, tres acide, posséde un pouvoir bactéricide majeur. De ce fait,
lestomac était classiquement considéré comme stérile jusqua la découverte de H. pylori, la seule
bactérie pouvant survivre dans un tel environnement. Cette bactérie présente un bon exemple
d’adaptation a une niche écologique spécifique car certaines caractéristiques lui permettent de

survivre dans 1’estomac et de coloniser la muqueuse (CA-SFM., 2014).
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e H. pylori produit une uréase qui hydrolyse 1’urée du liquide gastrique en ammoniaque,

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

e H. pylori échappe a I’acidité gastrique grace a ses flagelles qui lui conférent une grande

mobilité au niveau du mucus.

e [ ’existence d’un systeme d’adhésines permet a la bactérie de se fixer sur des récepteurs

de la cellule épithéliale gastrique (Krajden etal ., 1989).

L'estomac apparait comme un refuge essentiel pour H. pylori présent dans l'antre,
fond d'il etsuc gastrique. Cependant, d’autres sites potentiels ont été explorés : feces, cavité
buccale et la salive. 1l est donc rare qu'un chercheur puisse Yy détecter des traces
d’ADN en Amplification génique (PCR) (Mapstone et al., 1993).

1.5.2. Transmission de ’infection

Les caracté ristique sexactes 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 svariables: oro-orale, féco-
orale (Vincent., 1996). La contamination indirecte par des sources d’eau et les aliments est aussi

évoquée ainsi que plus rarement une voie iatrogénique durant les endoscopies.
1.5.2.1. Transmission interhumaine

S'il parait maintenant certain que le mode de transmission de H.pylori est interhumain, la
voie de transmission reste toujours hypothétique. Contrairement aux autres maladies
infectieuses, I'étude de la voie de transmission de I'infection a H.pylori est quelque peu délicate a
cause de son caractere asymptomatique dans la plupart des cas si bien qu'identifier, déterminer
les expositions importantes et préciser le parcours de l'infection a partir de ses sources jusqu'a ses

hotes devient un exercice difficile (Mendall., 1997).
1.5.2.2. Transmission oro-orale et gastro-orale

Helicobacter pylori a été retrouvé dans la bouche. Une transmission par voie orale a partir
de la bouche est possible. La prémastication d’aliments par la maman a ét¢ avancée comme
source de contamination de leurs enfants dans différentes populations (Azevedo et al., 2009).
L’utilisation de baguettes et le partage d’un méme plat au sein de communautés chinoises ont été
identifiés comme facteurs de risque de transmission (Chowetal., 1995). On peut certainement

contaminer un sujet au cours d'une endoscopie digestive haute, ce risque de transmission de

-
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H.pylori est un des motifs de désinfection du matériel endoscopique entre deux examens
(Vincent., 1993).

1.5.2.3. Transmission féco-orale

La transmission a un autre hote a partir des selles pourrait se faire directement, en cas
d’hygiéne déficiente notamment, par les mains ou indirectement via 1’eau et les aliments.
Certaines diarrhées en diminuant le transit intestinal vont permettre 1’¢limination de formes
viables de H.pylori et donc augmenter le risque de transmission. C’est la principale voie de
transmission dans les pays en développement ou les conditions d’hygiéne sont déficientes

(MEGRAUD., 2003).
1.5.2.4. Transmission par les sources d’eau et les aliments

Cette transmission concerne les pays en développement ou la prévalence de I’infection est
¢levée et I’acceés a 1’eau potable est limité. La consommation de légumes crus a aussi été
incriminée en raison d’une probable pollution par de I’eau contaminée (Lu et al., 2002 ). Dans
les zones rurales des études ont montré que les enfants nageant dans les rivieres et consommant
I’eau ont un risque plus élevé d’infection (Shi et al., 2008 ; Lu et al., 2002 ) toutefois ces

données sur la relation entre 1’eau et ’infection par H.pylori nécessitent d’étre confirmées.
1.5.2.5. Transmission iatrogene

La contamination de ces bactéries se fait a partir des appareils médicaux (endoscopes)
contaminés qui ne sont pas désinfectés entre deux patients (Cherkaoui., 2018).

1.6. Aspects cliniques des pathologies associées a H. pylori
1.6.1. Pathologie digestive
1.6.1.1. Gastrite aigué et chronique

L'infection H. pylori provoque une réponse inflammatoire de la muqueuse
gastrique.induisant une infiltration massive de neutrophiles ou niveaux de la muqueuse
gastrique.la phagocytose bactériennes des provogue la libération de substances toxiques,induit
des lésions et réduit le nombre de glandes gastriques (De Vries et kuipers., 2007; Graham et
al., 2004). L'inflamation et la persistance de H. pylori permettant le passage a ce stade, il existe
une forte corrélation entre le niveau de secrétion d'acide, la propagation de la gastrite et

progression vers l'ulcere ou un cancer (Kusters et al., 2006). Ils se développent des ulceres a
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I'estomac et son ensuite affaiblie, ce qui les expose a un risque de cancer de I'estomac
(Atherton., 2006).

a. Gastrite aigué

La muqueuse gastrique est le séige d'un infiltrat inflammatoire plutét de type polynuclée
sans raréfaction des glandes gastriques.

b. Gastrite chronique

Il s'agit de la lésion histologique la plus commune associé a H. pylori, elle est caractérisé
par I'existence d'un infiltrat mono et polynuclée dans la muqueuse gastrique et d'une diminution

de la hauteur des glandes gastriques (Sobhani., 2004).
1.6.1.2. Gastrite atrophique et métaplasie intestinales

La métaplasie intestinale est consideré comme un stade avancé de I'atrophie, elle se
caractérise par la conversion phénotypique des cellules de la muqueuse gastrique en entérocytes
(Correa et Piazuelo., 2012).

Ce changement survient apres un long processus d'inflammation chronique de la muqueuse
gastrique, foyers de métaplasie intestinales s'agrandit avec le temps et augmente fortement le
risque de cancer gastrique selon la sévérité de I'atrophie elle se divise en deux type : métaplasie

intestinales brute et incomplete (EI_Omar., al 1997).

Les lésions atrophique proviennent de la muqueuse des sinus du corps gastrique et leur
élargissement progresse avec le temps,il résulte généralement d'un processus inflammatoire de
langue durée qui a tendance a étre multifiocol et provoque la soi disant gastrite atrophique

multiple (Correa et Piazuelo., 2012).

Conduisant a la formation de I'épithélium intestinal, cette condition de gastrite, d'atrophie
intestinale et métaplasie qui survient chez 50% des patients infectés par H. pylori survient ou
I'inflammation est la plus grave (Kuipers et al., 1995). Le risque de développer une gastrite
atrophique dépend de la distribution de l'inflammation active chronique, les patients présentant
une diminution de la production d'acide montrent une progression plus rapide vers l'atrophie
(Kuipers., 1996). Les zones de métaplasie intestinale s'étendent avec le temps et augmente
considérablement le risque de cancer gastrique en fonction de la gravité de I'atrophie (Omar et
al., 1997).
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1.6.1.3. ulcéres gastro duodénaux

Un ulcere gastrique ou duodénal se caractérise par des lessions d'ou moins 0.5 de diametre
pénétrant jusqu'a la couche muscleuse .ces deux ulcére sont associés a helicobacter pylori et de
développement dans les sites ou I'inflammation est la plus severe (Kusters et al., 2006).

Le symptdéme prédominant de la maladie ulcéreuse est la douleur épigastrique qui peut étre
accompagneé de plénitude de ballonnements, d'un sensation de satiété précoce et de nousées
(Malfertheiner et al., 2009) cinq a 10% des maladie infectés par H. pylori développement une

maladie gastroduodénal (Mégraud et Lamouliatte., 1992).
1.6.1.4. lymphome MALT

Lymphome du MALT la trés forte prévalence de l'infection a H.pylori chez les maladies
attients de lymphome du MALT (90% ) est un trés fort argument.le traitement de I'infection a
H.pylori permet la régression du lymphome du MALT de bas grade chez 60 a 90 % des patients
avec maintien d'une rémission a 5 ans chez 87% a 97% des patients initialement répondeurs

selon plusieurs études prospectives ( Natakeyama .,2009).

La muqueuse gastrique est quasiment déporvue de lymphoplasmocyte.l'infection h.pylori a
pour conséquence une afflux de lymphoplasmocyte de type B qui ont les caractéristiques des
lymphoplasmocyte normalement présents ou niveau de la plaque de Peyer, la particularité de ces
lymphocytes est de posséder une protéine d'adhésion qui va assurer leur "homing" ou niveau de

la muqueuse digestive (Delchier., 2008).
1.6.1.5. Cancer gastrique

L'existence d'un lien entre l'infection I'helicobacter pylori el la survenue d'un cancer de
I'estomac est possible comme témoigne l'existence d'une association significative entre la
présence des anticorps anti H. pylori (Dobrilag., 1995). L'apparition d'un cancer cancer
gastrique.Ansi, le risque relatif de survenue d'un cancer gastrique dans les populations infectées
par I'H.pylori est de 6, et le risque de développer un cancer gastrique est eélevé d'outant plus que

I'infection a H. pylori est ancienne (Parsnnet., 1991).

1.7. Facteurs de virulence majeurs

H. pylori possede une variété de facteurs de virulence codés par des génes. Le
polymorphisme est a la base de conditions médicales plus ou moins séveres. Ces facteurs
la pathogenése peut initier, moduler et modifier la nature de la réponse inflammatoire

L'intégrité de la muqueuse gastrique qui confere a cette bactérie son caractere cancérigene
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et pro-inflammatoire. H. pylori se caractérise par sa motilité, sa chimiotaxie, résistance
a l'acide gastrique et adhesion aux cellules épithéliales. Persistance de l'infection par H.
pylori est rendue possible par des stratégies de defense Immunité par des mécanismes
enzymatiques, la capacit¢ de changer de schéma libération d'antigénes présents a sa

surface et d'antigenes immunodominants appat anticorps (covacci et al., 1993).

1.7.1. L ilot de pathogénicitécag (cag PAI)

LTlot de virulence Cag (Cag PAI) est constitué d'un fragment d’ADN de 37 kb.
Environ 29 génes présents dans environ 60 % des souches de H. pylori. Rarement, Il peut
exister, mais il peut ne pas étre fonctionnel (Covacci et al., 1999). Un code génétique
Protéines constituant le systéeme de sécréion de type IV (SST4) et génes les codant Protéine
CagA. SST4 est un complexe multiprotéique qui se localise sur la membrane de H. pylori
permet l'injection directe de divers effecteurs bactériens Cytoplasme des cellules hotes
(Backert et Selbach., 2008) . L'appareil se compose d'une douzaine Les protéines (VirB 1-
11 et VirD4) s'assemblent pour former trois sous-parties interconnectées.  Complexes
cytoplasmiques/intracellulaires, doubles canaux trnsmembranaires et pili Externe. Les
protéines constitutives du SSIV sont homozygotes ou ectopique (Busler et al., 2006) (fig.1).

Cellule hote

Membrane
externe

Peptidoglycane

Figure 01: Schéma de I’appareil de sécrétion de type IV de H. pylori avec les différentes
protéines le constituant (Chaput et Gomperts., 2006).

1.7.2. La protéine CagA

Un géne lié a la cytotoxine CagA est le facteur de virulence le plus H. pylori qui a été
étudiée. Il est codé par I'ilot de pathogénicité cag. Il sagit d'un 40-kb segment d’ADN acquis
horizontalement qui code pour un systéme de sécréetion de type IV et est la seule protéine
effectrice connue délivrée dans les cellules hétes via cette seringue pilus structure.Le gene cagA,
qui est le dernier gene sur la pathogénicité cag island, est responsable du codage de la protéine
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CagA. Il contient environ 30 genes (Ahn et Lee, 2015 ; Tegtmeyer et al., 2017). Il a été
démontré que CagA a un impact sur la maladie depuis sa découverte. Il joue un role critique
dans la pathogenese des maladies gastriques associées a H. pylori, en particulier dans les états
pathologiques comme le cancer gastrique. La CagA est produite par la majorité des souches de
cette espece (environ 70% des souches mondiales), mais le taux est trés variable, allant de 90 a
95 % dans les pays d'Asie de I'Est a seulement environ 40 % dans les pays de I'Ouest pays
(Marie et al., 2012).

De plus, CagA agit comme un prompteur qui active de nombreuses cellules hotes voies
de signalisation par des influences directes ou indirectes sur les protéines de signalisation vitales,
conduisant ainsi a une régulation a la hausse de la voie de signalisation dépendante de
I’oncogeéne. De plus, Cag A agit comme un répresseur qui inactive également les voies
suppresseurs de tumeurs. Par consequent, CagA initie la prolifération cellulaire, la
transdifférenciation et réduit I’apoptose, qui est bénéfique a la gene¢se tumorale. De plus, CagA
stimule les cellules la polarité et les changements morphogéniques, tels que la motilité cellulaire
et la propagation et transition épithéliale-mésenchymateuse, favorisant le développement de
I’estomac cancer (Yong et coll., 2015).

1.7.3. Le Peptidoglycane

L PG a de multiples fonctions biologiques et ses dérivés sont constitués de petites
les fragments de PG (muropeptides) sont impliqués dans plusieurs mécanismes cellulaires dont
. Activation des macrophages (Pabst et al., 1980) et induction de cytokines (Gold et al., 1985
; Dokter et al., 1994 ; Girardin et al., 2002 ) et de peptides Antibiotiques(Dunn et al .,1985) .
Au cours de l'infection a H. pylori, les PG jouent un réle important dans [l'induction

Réponse immunitaire innée et inflammation.
1.7.4. La toxine vacuolisanteVVacA

Ce facteur est a l'origine de plusieurs activites cellulaires implique la formation de
canaux membranaires qui  déclenchent la libération de cytochrome ¢ du cytoplasme
Apoptose et liaison aux récepteurs membranaires. De provoque une réponse inflammatoire.
VacA peut également inhiber l'activation des lymphocytes T, proliferation cellulaire. Il existe
différents types d'activiteé VacA selon le génotype. Cette différence d'activité est due a la
variation présente Géne structurel de VacA. Différence il peut contenir des régions s (sl
ou s2) ou m (ml ou m2). Ainsi, les souches les plus virulentes appartiennent au génotype
s1/m1, suivi du génotype s1/m2. Déformation s2/m2 souche s2ml sans  activité
cytotoxique Rare (Yamaoka., 2010).
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1.7.5. Les Adhésines et protéines de la membrane externe (OMP, Outer membrane

proteins)

Adhésion d’Helicobacter pylori a 1’épithélium gastrique favorise la colonisation et
la persistance Infection et délivrance de  facteurs de virulence aux cellules épithéliales.
Environ 4 % du génome d’H. pylori code pour des protéines de la membrane externe.
L’expression est fortement associée a la pathologie gastroduodénale, ce qui augmente le

risque Canc uner (Dossumbekova et al., 2006).
1.7.5.1. BabA (Blood group antigen binding adhesin)

BabA est une adhésine codée par le géne babA2 qui se lie aux antigenes des
groupes sanguins. Luisb Un fucosylate présent a la surface des cellules épithégastriqu
(Boren et al., 1993 ; llver et al., 1998). La présence de BabA2 Associé a I'ulcére duodénal et

au cancer gastrique (Gerhard et al., 1999).
1.7.5.2. SabA (Sialicacidbindingadhesion)

SabA est une adhésine qui se lie aux structures sialylées des antigénes Lewisx
exprimés. a la surface des cellules épithéliales. associé au risque de développer Cancer
gastrique, mais pas ulcére duodénal (Yamaoka et al., 2006). L'expression de l'antigéne
Lewis x sialylé estinduite au cours de [linflammation gastrique Cela indique que H.
pylori peut moduler les schémas de glycosylation.  Cellules  hbdtes pour améliorer
I'attachement et la colonisation (Mahdavi et al., 2002). Parce que SabA est contr6lé en
phase, son expression est rapide Induit ou désactivé pour s'adapter aux modifications de

la niche gastrique (Yamaoka et al., 2006).
1.7.5.3. OipA (Outer inflammatory protein)

OIipA est une protéine membranaire inflammatoire de la famille des OMP (Yamaoka et
al., 2000). Présence Chez H. pylori, un gene oipA fonctionnel est fortement associé a
l'ulcere duodénal. Augmentation du cancer gastrique et de [linfiltration des neutrophiles
(Yamaoka et al., 2006; Franco et al., 2008). L'expression d'OipA est associée a une
production accrue d'IL-8 in vitro (Yamaoka et al., 2004). OipA est Ro6le dans l'induction
de l'inflammation gastrique et la production de cytokines pro-inflammatoires IL-1, IL-17 et
TNF-a chez les gerbilles de Mongolie (Sugimoto et al., 2009). cela contribue aussi Induction
puissante de la métalloprotéase matricielle MMP-1 (métalloprotéase matricielle 1) Associé au
cancer gastrique (Wu et al., 2006).
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1.7.5.4. DupA (Duodenal ulcer promoting gene)

DupA est un facteur de virulence récemment découvert qui localise le géne dupA.
Zones de plasticité dans le génome de H. pylori. In vitro, DupA augmente la production
d’IL-8 (Lu et al., 2005). Relation entre la présence de Dupa et un risque élevé d'apparition
L'ulcére duodénal et/ou le cancer gastrique varient considérablement d'une population a
I’autre (Wroblewski et al., 2010).

1.7.5.5. FlaA ( Flagelline)

Helicobacter pylori posséde 3 a 5 flagelles wunipolaires recouverts d'une double
couche. Phospholipide. La rotation des flagelles assure la propulsion des bactéries. mucus
gastrique tres visqueux qui permet de se déplacer facilement dans les muqueuses. La
rotation flagellaire est médiée par les protéines motrices flagellaires MotB codé par le
gene motB (Ottemann et al., 2002). Les filaments flagellaires sont 1l est composé d'un
copolymeére de flagelline FlaA (sous-unité majeure) et FlaB (sous-unité mineure) (Leying et
al., 1992 ; Suerbaum et al., 1993). Présence de forme tronquée la mutation du géne flaA
réduit la motilité de H. pylori in vitro par FlaA (Josenhans et al., 1995). In vivo, la
présence de FlaA est essentielle a la persistance infection chez les rongeurs et porcelets
nobiotiques (Eaton et al., 1996 ; Kavermann et al., 2003). Contrairement a la flagelline de
Salmonella et d'autres bactéries Gram-négatives, FlaA de Helicobacter pylori est tres
faiblement capable d'activer les récepteurs de type Toll. 5 (TLR5), provoquant H.
pylori échappe a la réponse immunitaire et survit muqueuse gastrique (Lee et al., 2003;
Gewirtz et al., 2004; Andersen-Nissen et al.,2005). La motilit¢é d'H.pylori est essentielle
pour assurer une meilleure colonisation Contribue a la pathogenése associée a l'estomac et

aux bactéries.
1.8. Meéthodes de diagnostic
1.8.1. Méthodes invasives

Les méthodes invasives sont utilisables uniquement par le spécialiste, car elles nécessitent
une endoscopie a la faveur de laquelle on réalise le prélevement de biopsies de mugueuse
gastrique antrale (a environ 2 cm du pylore) et éventuellement fundique. Il est souhaitable
d'obtenir une biopsie pour chaque test a effectuer. Ceux sont actuellement les méthodes de

diagnostic les plus habituelles (Rochard., 2000).
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1.8.1.1. Examen bactériologique des biopsies

Le prélevement biopsique se fait sous endoscopie dans la région antrale ou apres brossage a
la biopsie, celui-ci permet I’étude d’une plus grande surface gastrique.

Les biopsies sont immédiatement fixées dans le liquide de Bouin ou du formol. Les
bactéries sont recherchées aprés coloration a ’hémat oxyle éosine ou Giemsa modifiée ou
Wartin Stary. Cette derniere donne un meilleur contraste mais est plus longue et plus délicate a
réaliser.

Selon Marshall, I’examen histopathologique de 2 biopsies aprés coloration de Giemsa a une
sensibilité et une spécificité de 98 %. En outre, il permet de rechercher les lésions gastriques
engendrées par I’H.P.

L’examen bactériologique nécessite des biopsies conservées dans le sérum physiologique a
4°C. Il faut utiliser un milieu de transport si le délai entre le préléevement et la realisation de
I”’examen dépasse 4 heures, au dela de 24 heures, la congélation a -70°C permet de retarder

I’étude.

Aprés coloration de Gram, les bacilles Gram négatifs sont recherchés sur 1’ensemble du
frottis. La culture de la biopsie broyé€e puis ensemencée dans deux milieux, 1’un sélectif, I’autre

non, incubé a 37°C en atmosphere (Delchier., Sarfati., 1994)
1.8.1.2. Examen anatomopathologique des biopsies

C'est une méthode classique qui a I'avantage de diagnostiquer l'infection et d'étudier
les Iésions muqueuses associées. Cet examen nécessite cing biopsies (une des fragments
gastriques, deux du striatum et deux des biopsies) (Lamarque et al., 2012). Plusieurs
méthodes de coloration (hématoxyline et éosine) et I'immunohistochimie peuvent aider a

détecter les bactéries.
1.8.1.3. Test rapide a ’uréase

Le test a 'uréase est simple et surtout rapide. Il consiste a déposer un prélevement gastrique
dans un milieu riche en urée. La présence de 'uréase de la bactérie entraine une libération
d’ammoniac, donc une élévation du pH, qui peut étre mise en évidence par le virage coloré d’un
indicateur de pH. Ce test a une sensibilité de 79 a 100 % et une spécificité de 92 a 100 % selon
les études. Des résultats faussement négatifs peuvent étre observés chez les patients qui ont une
hémorragie ulcéreuse ou qui prennent des antibiotiques ou des anti-ulcéreux (Mégraud et
Lamouliatte ., 1996 ; Suerbaum et Michetti., 2002 ) .
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1.8.1.4. Amplification genique (PCR)

La détection de séquences d’ADN spécifiques de H .pylori dans des prélevements gastriques
(biopsies ; suc ; mucus) ou autres (salive ; plaque dentaire ; selles) se fait facilement par
I’amplification génique par la Polymerase Chain Reaction (PCR) (Korwin et Lozniewski.,
2000). Cette méthode est connue pour sa rapidité et sa possibilité de mettre en évidence toutes
les formes de H. pylori y compris les formes cocoides non cultivables ou les bactéries mortes
(Razafimehefa et al., 2012).

1.8.2. Méthodes non invasive

Ces méthodes globales ont relativement [’avantage qu’ils ne soient pas limités par

I’échantillonnage des biopsies.

1.8.2.1. Test sérologique
Les analyses du sang, de la salive, des urines ou des selles identifiant I'infection a

H .Pylori en détectant la presence des anticorps spécifiques. Si les anticorps sont présents, les
bactéries sont actuellement présentes, ou étaient présentes dans le passé (dans les trois ans
passés) (Rambaud., 2000). Parmi les tests serologiques pour la détection de H. Pylori , la
méthode immunoenzymatique (ELISA) qui est la plus couramment utilisée pour détecter les
anticorps anti- H.Pylori dans le sérum ( Korwin., 2003 ; Spalinger., 2012), dans la salive et
I’'urine (Spalinger., 2012) et méme dans les selles (Burri et Meier., 2011 ; Spalinger., 2012;
Lamarque et al., 2014)

1.8.2.2. Test respiratoire a I’urée marquée

Test performant pour le diagnostic et le contrble aprés traitement de 1’infection a H. pylori et
validé chez I’adulte et chez I’enfant (Lamarque et al., 2012 ) . Il permet le diagnostic d’une
infection active indirectement par la mise en évidence d’une activité uréasique. Il doit étre réalisé
au moins 4 semaines apres l’arrét des antibiotiques et deux semaines aprés 1’arrét des
antisecrétoires. Ce test est particuliérement intéressant pour le controle de 1’éradication de 1’H.

pylori chaque fois que la gastroscopie n’est pas nécessaire.
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i Urée marquée au “C*
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Figure 02 : Principe du test respiratoire a l'urée marquée au 13C
(http://www.vidal.fr/Medicament/helicobacter_test_infai-69959.htm)

1.8.2.3. Recherche d’antigénes bactériens dans les selles

Il s’agit d’un test performant, avant et aprés traitement, mais qui nécessite un recueil des
selles et leur conservation au frais. Aussi, il est a réaliser aprés un arrét du traitement antibiotique
et antisecrétoire. Il peut étre utile a défaut du test respiratoire et chez le jeune enfant (Lamarque
etal., 2012).

Par ailleurs, la visualisation directe de 1I’H. pylori colonisant la muqueuse gastrique par
I’endoscopie microscopique confocale est I’un des progres récents et marquants de 1’endoscopie
digestive. Ceci permet I’examen de la muqueuse gastrique et la détection de 1’H. pylori au fort

grossissement avec des résultats qui semblent corrélés a ceux de I’examen anatomopathologique

(Kiesslich et al., 2005) .
1.8.1.1. Sensibilité aux antibiotiques

L’isolement d 'H.pylori n’est pas facile du fait, de sa culture lente et de sa propension a se
transformer en forme coccoide lorsque les conditions ne sont pas optimales. Les méthodes
classiques de détermination de la sensibilité de la bactérie aux antibiotiques sont : la méthode de
dilution agar et la méthode en diffusion (Epsilometer-test (E-test), disques d’antibiotiques).
D’autre part, I’émergence, depuis plusieurs années, de résistances aux antibiotiques de cette
bactérie, justifie la réalisation d’un antibiogramme lorsque c’est possible, a fortiori, apres un
échec thérapeutique. Aussi, des techniques ont émergé reposant sur la biologie moléculaire et

visant a dépister les résistances notamment a la clarithromycine et aux fluoroquinolones. Cellesci

=



Chapitre I : Helicobacter pylori

permettent de s’affranchir de la culture fastidieuse, de raccourcir le délai de rendu des résultats et

d’avoir une bonne fiabilité¢ (Megraud et al., 2001)

1.9.1. Techniques de biologie moléculaire

Les techniques molécul aires ont principalement été développées pour détection:
mutations de résistance a la clarithromycine et aux fluoroquinolones, elles permettent une
détection en quelques heures de la  résistance au lieu de quelques  jours pour
I’antibiogramme classique. Aprés une extraction de I'ADN, un fragment du géne dans lequel la
mutation est présente Amplifié par PCR. La détection de la mutation est ensuite détectée
réalisée par restriction enzymatique. (RFLP) ou a l'aide de sondes spécifiques. Différentes
techniques de PCR en temps réel ont été proposées reccourcissant encore le délai de réponse.
Utilisées directement sur les biopsies gastro-duodénales, elles fournissent un résultats deux
heures aprés la réception de la biopsie au laboratoir (Burucoa et al .,2008 ¢ Megraud et al .,
2007).

1.10. Le traitement
1.10.1. Le traitement séquentiel

Le traitement séquentiel habituellement en I'administration d'un IPP, de la clarithromycine
et du métronidazole ou du tinidazole pendent 5 7 j. Les donnée d'efficacité américaines sur le
traitement séquentiel sont limitées, une petite étude n'a pas rapporté de defferences significatives
entre le traitement séquentiel et la trithérapie avec la clarithromycine.dans une grande
métat_analyse d'études non américaines, une analyse de sous groupe a montreé qu'un traitement
séquentiel de 10 j était équivalent a une trithérapie de 14 j (Nyssen et al., 2016). deux études non
ameéricaines ont rapporté des taux d'éradication avec le traitement séquentiel qui étaient
inférieurs (différence significative dans une étude et non sginificative dans l'outre) a ceux
observés avec la quadrithérapie concomitante (Mcnicholl et al., 2014 ; Geogopoulos et al.,
2016).

1.10.2. Le traitement bithérapie

Le traitement bithérapie elle consiste & I'association d'un IPP et de I'amoxcilline des études
récentes reviennent sur cette association thérapeutique.une étude chinoise avait montré
I'efficacité (95.3% en ITT) de la bithérapie par rabéprasole 20 mg associé a I'amoxcilline 3g/j
pour une durée totale du traitement de 14 j .et ceci chez les patients naifs mais aussi ceux qui ont

déja recu un traitement antérieur (Yang et al., 2015).




Chapitre I : Helicobacter pylori

1.10.3. Le traitement trithérapie

Le traitement trithérapie consistent a associés un IPP a dose standard deux fois par jour a la
clarithromycine (500 mg deux fois par jours), et a I'amoxcilline (1g deux fois par jour) pendant 7
a 14 j en fanction des résultats des études épidémiologiques des résistances locales
(Malfertheiner et al 2007).

1.10.4. Le traitement quadrithérapies

Les quadrithérapies séquentielles utilise de facon séquentielle les trois antibiotiques des
trithérapies classiques (amoxicilline _clarithromycine_ métronidazole). En association a un IPP a
dose simple deux fois par jour pendant 10 jours, I'amoxcilline (1g *2/j) est prise pendant 5
jours,suive du clarithromycine (500mg *2/j) et du métronidazole (500 mg*2/j) (Gattal et al .,
2013).

1.11. Epidemiologie

Helicobacter pylori est une bactérie ubiquitaire puis qu'elle colonise plus de 50 % de la
population mondiale mais il existe des différences entre la prévalence de H. pylori dans les pays
développés et ceux en voie de développement ou elle plus fréquente et plus précoce puis que
plus des deux tiers des enfants sont infectés avant I'age 2 ans (Mégraud., 2008). A Il'invese dans
les pays développés, seulement 10% des enfants sont infectés a I'age de 10 ans. Actuellement la
prévalence dans les pays industrialisés diminue (Sobhani., 2004). En raison de I'amélioration
constante des conditions de vie, d'une part, et d'un accés plus large aux antibiotiques durant
I'enfance d'autre part. H. pylori responsable d'une infection durable contractée le plus souvent
pendent I'enfance et il est possible que la réponse immunitaire de l'enfant déterminé I'évolution

de I'infection ou cours du temps (Kusters et al., 1997).
1.11.1. Prévalence
1.11.1.1. Prévalence dans le monde

L'infection Helicobacter pylori est I'un des infections chronique répondues dans le monde,

elle touche environ 40% de la population mondiale (Thomson et al., 1998).

Ainsi, dans les pays industrialisés d'’Amérique et d'Europe,30% a 40% des adultes sont
infectés, tandis que certains études rapportent entre 70% et 90% d'infection ou Brésil en
Colombie de 56% jusqu'a 96% en Afrique du Sud, Equatoriale et en Chine du nord ( Ballian et
al.,2008).
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En Afrique cette fréquence est 90% en cote d'ivoire (Mbengue et Boye ,1999) ,82% ou ségnal
(Mbengue et al., 1997),85% ou Nigeria.

1.11.1.2. Prévalence dans le statut socio économique

Le plus important facteur, a part I'age, en ce qui concerne l'infection & H. pylori est le statut
socio économique, plus pouvre est la population, plus t6t elle sera infectée des le jeune age et

plus élevée sera le taux cumulé de l'infection (Brown., 2000).

L'association entre la situation socio économique est l'infection H.pylori & été documentée
a plusieurs reprises (Deltenne et al., 2000). I'étude de Glasgow sur les facteurs associés a
I'infection a H. pylori estimé la prévalence a 66% chez les hommes et les femmes ages de 25 a
64 ans ou niveau typiquement observé dans les pays en voie développement (Woodward et al.,
2000). Une étude effectuée en Allemagne (Secher et al., 2000) a montré que le niveau socio
économique était peut étre une des raisons qui expliquerait que la prévalence et significativement

plus élevée dans la partie Est que dans la partie ouest.

Outre I'age, le facteur le plus important en ce qui concerne l'infection H. pylori est le statut
socio économique plus la population est petite, plus elle est jeune rapidement infectées, et plus le
taux d'infection cumulé est élevé.des associations entre le statut socio économique et l'infection a

H. pylori ont été signalées a plusieurs reprises.
1.11.1.3. Prévalence dans les pays développés

La prévalence de I'infection a H.pylori d'aquasiment 30% parmi les régions développées
(Graham., 1991). Il est sempiternellement déasif de opposer la prévalence disposée parmi les
diséquilibrés actions la dedans lequel non mais de la dissimilitude des méthodes diagnostiques
utilisées simplement élément la dedans lequel de déférences parmi les population ciblées.la
situation parait comporable dans la plupart des pays développés a quelques exceptions prés
(Graham et Malaty., 1991 ; Mégraud et al., 1993).

1.11.1.4. Prévalence dans les pays en voie de développement

La prévalence de l'infection dans les pays en voie developpement est beaucoup plus
élevée.les danneés venant des pays africains et asiatiques semblent concordantes (Mégraud.,
1989).en contraste avec les pays développés, la prévalence chez adultes est beaucoup plus élevée

et se situe entre 60 a 90 %.
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1.11.1.5. Prévalence selon I’age

De nombreuses etudes démontrent la relation entre I'infection H.pylori et I'age (Deltenne
et Koster., 2000 ; Nafig et al., 2000). La contamination se fait dans la plupart des cas en bas age
(Nabwera et al., 2000 ; Webb el al ,1994). Dans les pays non industrialises cette prévalence
monte rapidement tot apres la naissance et peut attendre 80 a 90% a I'age de 20 ans. La
prévalence reste a ce niveau pour la reste de la vie adulte, dans les pays industrialisés, I'infection
est relativement moins fréquente (Moins de 20%) avant I'age de 25 a 30 ans.la prévalence s'éleve
ensuite graduellement avec une augmentation estimée entre de 1% par année (Graham et
Malaty., 1991). Au dela de 70 ans la prévalence semble augmenter lentement pourant atteindre

60 a 70 % dans certaines cas (Forman et al., 1990).

L'augmentation en fanction de I'dge de la population de H. pylori pourrait étre expliquée

par un effet de cohorte (Taylor et Blaser., 1991).
1.11.1.6. Prévalence selon le sexe

Généralement que les hommes et les femmes courent le méme risque d'infection quelques

soit leur age (Mégraud., 1993).

Cependant certains risques outeures ont observé que la prévalence de l'infection H. pylori
est légérement plus élevé chez les hommes que chez les femmes (Woodward et al., 2000). Par
exemple en Californie, parmi 556 sujets agés de 20 a 39 ans, H.pylori était légerement plus
fréquent chez I'nomme que chez les femmes, et cette augmentation s'est maintenue méme apres

ajustements en fanction de la race, de I'éducation et du revenu (Replogle et al, 1995).
1.11.1.7. Prévalence en Afrique:

Au niveau épidémiologique, la majorité (60%) Cancer de I'estomac diagnostiqué dans les
pays en développement ((CIRC), IARCPress, Lyon; 2005). En Afrique sub-saharienne, on dit
Chaque année, il y a 22659 nouveaux cas et 21393 decés dans cancer de I'estomac,statistiques
épidémiologiques devrait doubler la morbidit¢ et la mortalité jusqu'en 2030

(http://globocan.iarc.fr). Faible niveau socio-économique de population et I'infection

précoce,qui a commenceé trés La petite enfance sont des facteurs aggravants (KiviM et al.,
2005).
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I.1.Etude épidémiologique
1.1.1. Objectif de I’étude

Helicobacter pylori est responsable de plusieurs maladies gastroduodénales telles que
I’ulcere, les gastrites, 1’adénocarcinome gastrique et le lymphome de MALT. Dans notre pays,
I’infection a H.pylori constitue un probléme de santé publique. Depuis 1’avénement de cette
bactérie, la maladie ulcéreuse gastroduodénale a connu une révolution dans le développement de
la bactérie ainsi que son traitement et pour cela I’approche épidémiologique est d’une grande

valeur dans ce domaine.

Dans ce contexte, le but de notre travail est de déterminer les facteurs de risques des
personnes atteintes de I’infection a H. pylori et les maladies gastroduodénales liées a cette

bactérie pathogéne dans la région de Tissemsilt.
1.1.2. Lieu et période d’étude

Cette étude a été effectuée au niveau de la wilaya de Tissemsilt elle s’étend sur une superficie
de 3151,37 km? et une population de 323101 habitants, située au Nord-ouest d’Algérie sur les
hauts plateaux, Délimitée au nord, par les wilayas chlef et de Ain Defla; au sud par les wilayas
de Tiaret et Djelfa ; a ’ouest, par la wilaya de Relizane ; a I’est, par la wilaya de Médéa (Site

officiel de la wilaya de Tissemsilt 2022).
1.1.3. Population étudiée

C’est une étude rétrospective et descriptive effectuée dans la région de Tissemsilt sur 945
profils médicaux hospitalisés entre janvier 2021 et Avril 2023 (431 hommes et 514 femmes) de
20 ans a 79 ans qui présentent des symptomes digestifs tels que les épigastralgies, des
vomissements, des nausées, et des brulures gastriques. Les registres médicaux mentionnent les

critéres suivants : I’infection, 1’age, le sexe, diagnostic, la région.
1.1.3.1. Critéres d’inclusion et d’exclusion
a. Critéres d’inclusion

Notre étude a inclus des patients de plus 20 ans des deux sexes ayant subi une endoscopie
gastro-intestinale supérieure et une biopsie des sinus au service de gastrohépatologie,

mais n'avait jamais été traitée pour I'éradication d'Helicobacter pylori.
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b. Critéres d’exclusion

L’exclusion de notre étude concerne les patients agés de moins de 20 ans ainSi que ceux qui
ont pris une antibiothérapie pour I’éradication de H. pylori, les malades ayant la notion de prise
chronique des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) ou les patients ayant des antécédents

pathologiques.
1.1.3.2. Recueil des données

Les données de cette étude sont recueillies a partir du registre, des comptes rendus de
I’endoscopie digestive, ainsi que les dossiers médicaux. Pour 1’étude de ces différents
renseignements, une fiche d’exploitation a été établie, comportant des données d’ordre

épidémiologique, clinique, endoscopique et anatomopathologique.
1.1.3.3. Fiche d’exploitation

Notre fiche établie répondant a notre objectif et comporte plusieurs données

démographiques.

Dans cette rubrique, plusieurs €éléments ont été précisés tels que 1’dge des patients, le sexe,

I’infection, la région, le type de pathologie.

Nous avons également procédé a une stratification selon les tranches d’age (20-39 ans, 40-59
ans, 60-79 ans).

1.1.3.4. Analyse des données

Les données collectées ont été classe sur des tableaux (format Excel 2019).
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I1.1.1. Répartition des cas selon I’infection

La figure 03 citée ci-dessous représente la prévalence de I’infection a H. pylori dans la
population étudiée.
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Figure 03 : Séroprévalence de I’infection a H. pylor.

Les résultats obtenus dans notre travail montrent une fréquence tres élevée de l'infection a
Helicobacter pylori pendant la période d'étude ou 945 patients étaient diagnostiqués positifs a H.
pylori avec une prévalence de 78%, contrairement aux patients non infectés qui avaient une

prévalence de 22%.

Les résultats de cette enquéte épidémiologique montrent une trés grande fréquence de
I'infection a H. pylori dans la population concernée 71.03%. Peu d'enquétes ont été menées
essentiellement dans la population adulte, toutefois, I'infection associée a H. pylori se produit
dans le monde entier, mais la prédominance varie considérablement parmi les pays et parmi les
groupes de population dans le méme pays (Suberbaum et Michetti., 2002). En effet, I'infection
est plus élevée dans les pays en voie développement (96%) en Algérie, (69%) au Maroc
(Essadik et al., 2013), 69% en cbte d'ivoire (Joutei et al., 2010) et 90% en Iran (Hossein et al.,
2012).

La prévalence de l'infection H. pylori dans les 755 dossiers étudiés, ont montré que la
recherche de H. pylori et I'examen anatomopathologique étaient positifs chez 598 patients, ainsi
le pourcentage de patients infectés dans le cas de notre étude s’éléve a 79%, ces résultats se
situent dans les limites des valeurs rapportées par plusieurs études africaines qui varient de 57%
a 92%, bien supérieures aux données européennes ou cette fréquence ne dépasse pas 45%
(Joutei et al., 2010 ; Daouda et al., 2017). L'infection par Helicobacter pylori est devenue le

facteur étiologique incontournable de nombreuses pathologies gastriques (Joutei et al., 2010).

s



Chapitre 11 : Resultats et Discussion

La prévalence de l'infection a H. pylori diminue en Europe pour se situer entre 20 et 30%.
En revanche, elle reste élevée dans les pays en voie développement soient des taux allant de 70 a
90 % (Hafidi et al., 2013).

Le siége de prolifération de H. pylori est I'antre gastrique pas excellence. En effet, l'antre est
colonisé par H. pylori chez 73% de notre population. Ces résultats sont en accord avec ceux
obtenus dans une étude menée dans la région Garb charda par Béni Hassen (Attaf et al., 2004)
qui attribue 70.9% des lésions a ce siege, par contre ces valeurs restent supérieures a celles
rapportées par Binan et al., (2006) et Seoane et al., (2005) qui attribuent respectivement 40.0%

et 48.1% des lésions a H.pylori au siége antral.

La prévalence de l'infection a H.pylori est estimée a 63.15% dans une étude effectuée a
Tlemcen (Merad et Boudia, 2013). Par ailleurs, Les travaux de Dirouche et Rabahi., (2017)
ont montré que l'espece Helicobacter pylori a été identifiée chez 8 patients présentant des
pathologies gastroduodénales soit un taux de 87%.

11.1.2. Répartition selon I’Age

D’aprés la figure 04, on note la prédominance de la tranche d’age 40-59 ans avec un
pourcentage de 46% suivi par la tranche d’age de 20-39 ans soit un pourcentage de 34%. Ce

nombre diminue chez les cas de 60-79 ans (Figure 4).
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Figure 04 : Répartition de I’infection par H. pylori selon I’age

Toutes les tranches d'age sont touchés par cette infection, elle est fortement associée de
facon positive avec I'age, la plus forte prévalence a été notée chez les sujets appartenant a la
tranche d'age située entre 40 et 59 ans avec un taux de 46% , suivie d'une fréquence de 34% des

E
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patients positifs a H.pylori chez la classe d'age située entre 20-39 ans, tandis que la prévalence de

la vielle population 60-79 n’était que de 20% .

Au cours de notre étude, la fréquence de Il'infection H. pylori était 1égérement plus élevée
chez les hommes (50.30%) comparée a celle de femmes (49.69%). L’infection est plus
importante (19.36%) dans le groupe d'age 21-30 ans chez les femmes, est le plus infecté, alors

que chez les hommes c’est le groupe 31-40ans.

La prévalence de l'infection a H. pylori varie en fonction de I'age, I'nygiene et les conditions
socio-économiques. Dans les séries statistiques, la prévalence est plus élevée chez les femmes et
varie selon les classes d'age, avec prédominance de tranche d'age 40-59 ans, par contre d'autres
auteurs rapportent que la tranche d'age la plus touchée par l'infection H. pylori est celle située
entre 55 et 74 ans (Sokpon et al., 2016).

De nombreuses études démontrent la relation positive entre I'infection a H. pylori et I'age.
L'acquisition de Helicobecter pylori a lieu principalement durant I'enfance dans les cing
premieres années de vie. Dans les pays en voie développement, la prévalence s'accroit
rapidement durant I'enfance et peut atteindre jusqu'a 80% a I'dge de 20 ans. Cette prévalence
reste ensuite stable a I'dge adulte entre 70 et 80% (Maltay, 2007).

11.1.3. Répartition selon le sexe

La figure 05 représente le taux de 1’infection par H. pylori en fonction du sexe, on observe que

sur 945 patients, 54% sont des femmes contre 46% d’hommes.
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Figure 05 : Répartition de I’infection par H. pylori selon le sexe
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Nos résultats montrent une prédominance masculine dans la prévalence de H. pylori, ce qui
explique que la répartition femmes, hommes est désequilibrée, 514 patients femmes avec une
prévalence de 54% pour 431 patients hommes avec une prévalence de 46% correspondant a un

F/H =1.17 en faveur des hommes.

Si certains auteurs ont montré une association entre le sexe féminin et l'infection a H. pylori
avancant des hypotheses tres spéculatives et incertaines, la plupart des études mettent en

évidence une plus forte prévalence chez les hommes (Zhu et al., 2014).

La prédominance féminine dans notre travail est également rapportée dans de nombreux
travaux durant l'année 2014 et 2017 (Joutei et al., 2010). En revanche, dans I'étude de
Diamondé et al., (1991), les hommes étaient prédominants, tandis que Glupzynski et al., ne

trouvaient pas de relation entre I'H. pylori est le sexe (Hafidi et al., 2013).
11.1.4. Selon le diagnostic

D'aprés la figure 06 qui représente le taux des différents types de diagnostic de
I'infection a Helicobacter pylori, on observe que sur les 945 patients, 72% sont atteint de gastrite,

6% de cancer gastrique et 24% d’ulcere.
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Figure 06 : Répartition de I’infection par H.pylori selon le diagnostic

L'infection a H. pylori est devenue le facteur étiologique inéluctable de nombreuses maladies
gastriques. Les données obtenues dans notre étude sur une population de 1214 patients accueillie
au service gastro-hépato-entérologie sur une période de 3 ans (2021-2023) ont présenté des
symptdémes digestifs tels que les douleurs abdominales, les nausées, les vomissements

démontrent que sur les 945 cas (77.84%) de la population positifs a l'infection, 269 cas
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(22.15%) présentent des gastrites, 673 (72%) avaient des ulcéres et 222 (24%) ont développé un

cancer gastrique 50 (6%).

Le type histologique le plus rencontré était la gastrite chronique dans prés de 88.66% des
cas. Comparable, mais & une proportion légérement inférieure aux travaux de Konaté et al.,
(2007) qui le retrouvait avec 93.1% et assez proches des travaux de Nyamsi et al., (2022 ) qui la

mettait en évidence avec 83.3% .

Helicobacter pylori était mise en évidence dans 79 et 63.5% des cas dans I'antre et le fundus
respectivement, la muqueuse antrale était normale dans 18% des cas et la muqueuse fundique
dans 28% des cas, Par ailleurs, parmi les Iésions histologiques la gastrite chronique atrophique
Iégere était observée chez des enfants d'age moyen 11 ans (extrémes : 7-15 ans), de siége antral
et fundique dans 36 et 38% des cas respectivement, suivi par la gastrite folliculaire chez des
enfants d'age moyen 9,6 ans (extrémes: 3-14 ans ) qui était plus fréquente dans I'antre 45% que
dans le fundus 34%.

L'infection par H. pylori est devenue le facteur étiologique incontournable de nombreuses
pathologies gastriques. Nous avons par conséquent, étudié sa responsabilité dans le cadre de
chacune de ces affections. L’analyse de nos résultats a démontré que 92% de la population
infectée par H.pylori était atteinte de gastrite chronique souvent atrophique, concernant l'ulcére
gastrique, sa fréquence était de 5% alors que le cancer n'a été observée que chez 3 % de cette
population.

11.1.5. Selon la région

La figure 07 citée ci dessous représente le taux d'infection par Helicobacter pylori en fonction
de la région, on observe que sur 945 patients, 73% sont originaires de la ville de Tissemsilt

(région urbaine) contre 27% ceux issus des régions rurales.
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Figure 07 : Répartition de I’infection par H. pylori selon la région

Les résultats de notre étude démontrent que la ville de Tissemsilt a enregistré une

prévalence de 73% contrairement aux zones rurales qui ont enregistré 27% de prévalence.

Notre résultats est en accord avec d'autres études menées dans les pays développés et en voie de
développement, c’est le cas d’une étude menée en Palestine ou la région pendant I'enfance était

considérée comme un facteur de risque (Parsonnet et al., 1998).
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Conclusion

L'infection par Helicobacter pylori la maladie infectieuse chronique la plus répandue dans le
monde, affectant plus de la moitié de la population mondiale. La prévalence d'Helicobacter
pylori différé d'une maniére significative entre les pays, H. pylori joue un réle direct dans
I'apparition d'une Gastrite qui peut évoluer a des pathologies bien plus graves tel que le cancer
gastrique, cette infection a attiré l'attention des chercheurs et des cliniciens, pour mieux

comprendre son epidemiologie et améliorer la prise en charge des patients infectés.

L'objectif de cette recherche est de mener une étude rétrospective descriptive sur des cas atteints
par H. pylori dans cabinet privé du service hépato gastro enterologie Dr CHABI de Tissemsilt
depuis 2021 jusqu'a 2023.

Au terme de notre étude, nous pouvons conclure que I'enquéte rétrospective descriptive réalisée
sur 1214 cas dont 78% étaient infectés par Helicobacter pylori , nous permis d'identifier
plusieurs facteurs de risques. En particulier, la tranche d'age de 40 59 ans est la plus touché
(46%). Le sexe féminin est le plus prédominant 54 % et que les habitants de la ville de Tissemsilt
sont les plus infectés. La connaissance de ces factures peut mieux définir les patients infectés par
H. pylori qui sont exposés au risque élevé et permettre ainsi une approche plus ciblée pour

prévenir cette infection mais ces résultats ne sont pas universels.

Dans ce contexte, nous recommandons de réaliser d'autres études sur des échantillons plus
représentatifs en Algérie, d'approfondir les recherches sur l'incidence de l'infection afin de
comprendre les facteurs favorisant sa transmission et de s'intéresser aux recherches sur la

phytothérapie traditionnelle et de traduire ce savoir afin d'en valoriser les vertus thérapeutiques.
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