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Résumé 

L'approche ethnobotanique, nous a paru la plus adéquate pour une diagnose de la phytothérapie 

traditionnelle de la région de Tissemsilt qui est importante composante de la médecine dominante. 

    L'étude des plantes médicinales de la région de Tissemsilt résulte de l'importance de ces plantes 

sur le domaine scientifique en établissement un certains nombre de caractéristiques générales des recettes 

recensées. 

 Helicobacter pylori est une bactérie répandue dans tous les pays environ 50% de la population 

mondiale, sa prévalence de cette bactérie constitue un problème de santé publique notamment dans les 

pays en voie de développement90%, l'infection entraine une gastrite pouvant évoluer vers des formes 

sévères d'ulcération et de transformation maligne, c'est-à-dire évoluer cancer d'estomac. 

      Il y avait un grand espoir que ces maladies pourraient être guéries avec des thérapies à base 

d'antibiotiques. Une fois la présence de la bactérie est confirmée par des méthodes de diagnostic, un 

traitement est envisagé. 

      Mots clé: ethnobotanique, plantes médicinales, Helicobacter pylori, Tissemsilt. 

Abstract 

Ethnobotanical approach is the most suitable for diagnosing traditional phototerapay in the 

Tissemsilt region, which is an important component of mainstream medicine. The study of medicinal 

plants from the Tissemsilt région reflects the importance of these plants in the scientific field, establishing 

a number of general characteristics of the of the recipes identified. 

Helicobacter pylori is bactéruim that is widespread in all countries, affecting around 50% of the 

world's population. Its prevalence is public health problem, particulary in devloping countries, where 90% 

of infection lead to gastrits that can develop into severe forms of ulceration and malignant transformation, 

i.e. stomach cancer. There was hope that these diseases could be cured with antibiotic-based therapies, but 

once the presence of the bacteria had been confirmed by diagnistic methods, treatment was evisaged.      

Key words: Ethnobotany, Tissemsilt, medical plants, Helicobacter pylori. 

 

 الملخص

النباتات الطبية بدت لنا الطريقة المناسبة لتشخيص العلاج في منطقة تيسمسيلت التي تعد جزءا مهما من الطب دراسة 

تنبع دراسة النباتات الطبية في منطقة تيسمسيلت من أهمية هده النباتات في المجال العلمي من خلال إقامة عدد من السمات .السائد

 .العامة للوصفات الموثقة

  .من سكان العالم %50بكتيريا الحلزونية البوابية هي بكتيريا شائعة في جميع البلدان حيث تصل نسبتها  إلى حوالي 

 90%انتشار هده البكتيريا يشكل مشكلة صحية عامة خاصة في البلدان النامية حيث تصل نسبتها إلى حوالي 

 .الى تشكلات شديدة من القرحة وتحوله إلى سرطان المعدةالإصابة بالعدوى تؤدي الى التهاب المعدة ويمكن أن يتطور 

بمجرد تأكيد وجود . كان هناك أمل كبير في أن يمكن علاج هده الأمراض بواسطة العلاجات المبنية على المضادات الحيوية

 .البكتيريا بواسطة طرق التشخيص يتم النظر في العلاج

العلاج  -تيسمسيلت -النباتات الطبية -يةالبكتيريا الحلزونية البواب :الكلمات المفتاحية

  بالنباتات
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 I 

Introduction 

L’étude ethnobotanique est une discipline qui explore les relations complexes entre les 

plantes et les cultures humaines. Elle combine les connaissances de l’ethnologie, de 

l’anthropologie et de la botanique pour étudier comment les différentes sociétés utilisent, 

perçoivent et interagissent avec les plantes. 

L’ethnobotanique remonte a des milliers d’années, avec des cultures du monde entier qui on 

développer une compréhension approfondie des plantes et de leur utilisation. Les peuples 

autochtones en particulier, ont une connaissance profonde des plantes et ont développé des 

systèmes complexes de classification, de savoir-faire et de médecine à base de plantes (Balick et 

Cox, 1996). 

L’étude ethnobotanique moderne s’appuie sur ces connaissances traditionnelles tout en 

intégrant des rapproches scientifiques. Les chercheurs en ethnobotanique enquêtent sur les 

systèmes de classification traditionnelles des plantes, les utilisations médicinales et rituelle des 

plantes, les techniques de collecte et de préparation des plantes (Cunningham, 2001). 

Les travaux en ethnobotanique ont des implications importantes pour la conservation de la 

biodiversité, la préservation des savoirs traditionnels et la découverte de nouvelles substances 

bioactives. En étudiant les utilisations traditionnelles des plantes, les chercheurs peuvent identifier 

de nouvelles plantes médicinales, des composés chimiques prometteurs des pratiques durables 

d’utilisation des ressources végétales (Posey et Balick, 2006). 

De nombreuses études ethnobotaniques ont été réalisées dans différentes régions du monde, 

en se concentrant sur des cultures spécifiques et des écosystèmes particuliers. Certains exemples 

notables incluent les travaux de RICHARD EVANS SCHULTES sur les plantes hallucinogènes 

des peuples indigènes d’Amazonie, les recherches de WADE DAVIS sur l’utilisation des plantes 

par les peuples autochtones en Haïti et les études sur les systèmes de classifications des plantes en 

Afrique subsaharienne (Alexiades et Sheldon, 1996). 

Les maladies gastroduodénales également connues sous le nom maladies gastro-

intestinales, sont des affections qui affectent le système digestif, en particulier l’estomac et le 

duodénum (la première partie de l’intestin grêle). Ces maladies peuvent entraîner divers 

symptômes et complications, affectant ainsi la santé et le bien-être des individus. 

Parmi les maladies gastroduodénales les plus courantes, on trouve les suivantes : 
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1. L’ulcère gastroduodénal : il s’agit de l’apparition de plaies ou d’ulcères dans la muqueuse 

de l’estomac ou du duodénum. Les ulcères gastriques se forment dans l’estomac, tandis 

que les ulcères duodénaux se forment dans le duodénum. Les principaux facteurs de risque 

incluent une infection par la bactérie Helicobacter pylori, la prise d’AINS (anti-

inflammatoire non stéroïdiens) et le stresse (Gupta et al., 2019).  

2. La gastrite : elle est caractérisée par l’inflammation de la muqueuse de l’estomac. Elle peut 

être aigue (de courte durée) ou chronique (persistante). Les principales causes de la gastrite 

comprennent l’infection par H.pylori, la consommation excessive d’alcool, l’utilisation 

prolongée d’AINS et le reflux gastro œsophagien (Kahrilas et al., 2016). 

Helicobacter pylori est une bactérie gram-négative hélicoïdale qui colonise la muqueuse 

gastrique humaine. Elle a été découverte en 1982 par les chercheurs australiens Barry Marshall ET 

Robin Warren, qui ont reçu le prix Nobel de physiologie ou médecine en 2005 pour leurs travaux 

sur cette bactérie (Marshall et Warren, 1984). 

 La découverte de H.pylori en tant que bactérie responsable des ulcères gastriques a marqué 

un tournant majeur dans le domaine de la gastro-entérologie. Barry Marshall et Robin Warren ont 

été les pionniers de cette découverte. Leur recherche révolutionnaire a permis de remettre en 

question les idées préconçues sur les ulcères gastriques et a ouvert la voie de nouvelles approches 

de diagnostic et de traitement (Marshal et warren, 1984). 

 H.pylori  est une bactérie  hélicoïdale qui possède plusieurs caractéristiques uniques. Elle 

capable de survive dans un environnement extrêmement acide grâce a la production d'uréase, qui 

neutralise l'acidité de l'estomac. De plus H.pylori est dotée de flagelles qui lui permettent de se 

déplacer rapidement dans le mucus gastrique, ces adaptation lui permettent de coloniser la 

muqueuse gastrique de manière persistante de provoquer une inflammation chronique (Peek et 

Blaser, 2002). 

La H.pylori dans l'estomac humain implique une série de mécanismes complexes. La 

bactérie s'attache aux cellules épithéliales de la muqueuse gastrique grâce à des adhésines 

spécifiques. Elle produit également des facteurs de virulence tels que la cytotoxine vacuolisante A 

et de facteur de vacuolisation A, qui favorisent son adhérence et sa suivre dans l'estomac. Ces 

mécanismes de colonisation contribuent à l'inflammation chronique et peuvent conduire au 

développement d'ulcères gastriques, de gastrites et même de cancers gastriques (Backert et al., 

2015). 
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I.1. Définition  

      L’ethnobotanique c’est  l’étude de la relation entre l'homme et les plantes (Bourobou, 

2013) .Elle étudié spécifiquement les aspects des rapports entre la population humaine et la plante 

(Ramade ,2003). 

I.2. Historique  

      Le terme « ethnobotanique »  a été découvre par le botaniste, taxonomiste et écologue 

américain HARSCHBERGER en 1895, Définissant ainsi l’étude des plantes utilisées par les 

populations primitifs (Harschberger, 1896). 

       L’ethnobotanique désigne l’étude des plantes utilisées par les deux types de populations 

primitives et autochtones. Selon Jones(1941), l'ethnobotanique est l'étude des interactions entre 

les hommes primitifs et les plantes. Schutes (1967), élargit cette définition; les relations entre 

l'homme, la plante et son environnement. 

      L’ethnobotanique et l’ethnopharmacologie sont des domaines d’études interdisciplinaires qui 

traitent spécifiquement des connaissances empiriques indigènes sur les médicaments, leurs 

avantages potentiels pour la santé et les risques qu’ils posent (Sadoudi et Latreche, 2017). 

      Selon Dahmani (2010), l’ethnobotanique est la science combinée qui étudie, utilise et 

interprète des fais sur la relation entre les sociétés humaines et les plantes pour comprendre et 

expliquer la naissance et le développement des civilisations. 

Ethnobotanique est pluridisciplinaire inclut plusieurs axes de recherche (Laifaoui et Aissaoui, 

2019). 

 L’identification 

 Pièces utilisées et raisons d’utiliser les plantes 

 Instructions 

 L’importance de chaque espèce végétale dans l’économie de la population humaine. 

 

I.3. Intérêt de l’ethnobotanique  

     Selon Bourobou (2013), les plantes sont considérées comme l'une des forces motrice les plus 

importantes dans l’identification humaine de la civilisation. 
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        Les études ethnobotaniques permettent dévaluer la relation entre les connaissances des 

populations locales et les plantes, elles fournissent des éléments permettant de mieux comprendre 

comment  les sociétés anciennes ont   insérés le savoir   des plantes qui ont des vertus médicales 

dans leur milieu naturels (Achour et Bougaci, 2008). 

        Selon Lucier (2010), l’objectif de l’ethnobotanique est empêché la perte de connaissance 

traditionnelle, Ces grâce au contexte international marqué par les recommandations, surtout de 

L’UICIN et L’OMS, que des stratégies de stockage des plantes médicinales sont en cours 

d’élaboration par les l’ensemble des pays d’Afriques du nord, dans les quels divers actions ont été 

déjà initiées : 

 La création d’un jardin botanique qui joue un rôle dans la conversation des plantes 

médicinales et l’éducation à l’environnement. 

 L’inventaire des plantes médicinales de la flore de chaque pays. 

 Amélioration du réseau des l’aires protégées. 

 La création de bases des données propres à la plante médicinale. 

I.4. Méthodes utilisées en ethnobotanique  

      Plusieurs aspects sont importants à considérer dans la conduite d’une recherche 

ethnobotanique ; Chaque enquête doit analyser le contexte de recherche, clarifier les objectifs ; 

formuler des hypothèses possible de manière ciblée et définir le domaine de recherche, définir les 

activités de planification, d’affichage sur terrain, d’inventaire des plantes, de collecte de donnés et 

d’utilisation des résultats finaux (Harrag, 2020). 

I.5. Sources et moyens d’une étude ethnobotanique  

      D’après Dahmani (2010), l’ethnobotanique utilise les moyens et les sources suivantes : 

 Les documents archéologiques, fournissent des données inestimables sur l’utilisation des 

plantes et  leurs répartitions  par lieu et par civilisation. 

 Sources bibliographiques des historiens, agronomes, technologues et voyageurs. 

        Ces phases permettent de mieux comprendre la zone d’étude, la culture de la population 

utilisant la plante, son histoire, ses traditions et croyances ; et la flore présente. 

 D’après, Cavero et al., (2011), l’enquête ethnobotanique est une étape nécessaire pour 

réaliser une recherche ethnobotanique, l’enquête directe est la source d’information la plus 



Chapitre I  Généralité sur l’ethnobotanique 

 

 5 

importante à condition qu’elle soit intégrée dans un endemble.les informations doivent 

être obtenus auprès de personnes nées ou ayant vécu dans la zone d’étude. 

 Réalisation d’herbier d’autre collections comparatives, il ne suffit pas de se référer aux 

sources de la littérature herbier ancienne et moderne.les ethnobotaniques doivent collecter 

des échantillons de plantes à titre de référence du point de vue de la sécurité, on s’intéresse 

de plus en plus à l’identification et la comparaison d’échantillon d’un endroit à un autre. 

 L’étape d’identification botanique des plantes identifiées après la recherche est cruciale 

pour établir des corrélations entre les noms scientifiques et indigènes. 

 L’analyse des données se fait en calculant l’indice ethno butane, notamment l’utilité pour 

tirer parti des informations recueillies auprès des villageois lors de l’enquête (Harrag, 

2020). 

I.6. Médicine traditionnelle 

       La médecine traditionnelle est un concept global utilisé pour définir chacun des systèmes de 

médecine traditionnelle , dont on peut  parler  comme les acquisitions et les pratiques qui dépendent  

des théories et croyances, ainsi que les différents atouts  culturels à travers lequel nous maintenons 

la santé humaine ainsi que la prévention ,le diagnostic et le traitement de toutes les maladies  

physiques et aussi mentales  (World Health Organisation, 2005 ). 

I.7. Utilisation de la médecine traditionnelle 

      Aujourd'hui c'est devenu la médecine traditionnelle est  utilisée à une échelle très large et 

croissante, car elle  a un statut économique développé pour le système de santé dans plusieurs 

pays: 

      En Afrique, plus de 80% de la population utilisé la (TM), y compris les herbes médicinales 

pour maintenir leur  santé, en Asie et en Amérique Latine, les gens continuent d'utiliser la médecine 

traditionnelle en tant que produit de situations historiques et d'idées culturelles, en Chine, la 

médecine traditionnelle comprend environ 40%  du total des soins de santé dispensés, et 

parallèlement dans les pays développés, la médecine alternative s'est généralisée aujourd'hui, avec 

un pourcentage non  négligeable (Boumediene et Addoun, 2017). 

I.8.  Phytothérapie 

      De nombreuse plantes contiennent une particularité grâce à leur contenu qui leur permet d’être 

un traitement efficace pour diverses maladies , par conséquent ,l' utilisation d'herbes médicinales 

pour des actions thérapeutiques est une pratique qui n'est pas moderne car elle est utilisée par des 
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spécialistes de puis l'antiquité ,alors que diverses nations s' efforçaient de développer des 

complexes thérapeutiques en fonction de leur encyclopédie intellectuelle ,de leurs acquis culturels 

de la santé et de la maladie et de leur relation avec l' environnement qui les entoure ( Sebai et 

Boudali,2012). 

I.8.1. Historique 

       En 1930, les médecins et les pharmaciens pouvaient vendre 90%des préparations à base de 

plantes, car les médicaments n'avaient pas été conçus en laboratoire, sauf au cours des 50 dernières 

années Guère mondiale, lail, la mousse et les tourbières étaient utilisés pour panser les plaies et 

traiter les infections, tels que l'ail, c'était un antibiotique naturel, ainsi qu'un bon antiseptique, qui 

était utilisé à cette époque, en Afrique, surtout dans les zones d'ombre (Paul Iserin, 2001). 

        Les bédouins nomades ont conservé les méthodes de traitement avec des plantes magiques 

adoptées par leurs ancêtres, croyant que la guérison est basée sur un monde magique dans lequel 

les esprits affectent la maladie et la mort. Quant aux Berbères, la possession de l'esprit est la cause 

de la maladie (Paul Iserin, 2001). 

       L'échec des traitements pharmaceutiques traditionnels dans les maladies chroniques, en 

particulier, a conduit la population à recourir principalement à des substances alternatives comme 

médicament de traitement (PaulIserin 2001). 

I.8.2. Types de phytothérapie  

a. Aromathérapie 

        Ce type à découvert par Maurice Gatt en 1910, c’est-à-dire un traitement utilisant 

l’aromathérapie, car c'est un traitement qui utilise des extrait et les huiles essentielles des plantes 

qu'elles contiennent des substances aromatique qu'elles sécrètent (Goeb, 1999). 

 En divisant le mot aromathérapie, on obtient deux mots, arôme : un mot Latin qui signifie odeur, 

tandis que thérapie: est un mot grec qui signifie traitement (Goeb, 1999 et Maatoug, 1990). 

b. Gemmothérapie 

      Il est basé sur l'utilisation d'extraits alcooliques de jeunes tissus végétaux tels que les pousses 

et les racines (Guenter, 1975). 

 

c. Herboristerie 
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      Correspondant aux méthodes phytothérapeutiques les plus classiques et les plus anciennes, 

l'herboristerie utilise des plantes fraîches ou séchées et en utilise tout ou partie (écorces, fruits, 

fleurs), les préparations sont basées sur des méthodes simples, généralement à base d’eau : 

décoctions, infusions, ces des préparations existent également sous une forme plus moderne, des 

capsules de poudre végétale séchée que le sujet avale (Hostettamann, 1997). 

d. Homéopathie 

        Ce type repose sur l'utilisation de plantes mais d'une manière différente qui est attendue et 

non activée, en utilisant un mélange des trois quarts des souches de nature végétale, et le reste de 

nature animale et minérale (Kerharo et Adam, 1974). 

e. phytothérapie pharmaceutique 

      Ce type repose sur l'utilisation de préparations de nature végétale qui ont été extraits par 

extraction ,où elle -ci a subi un processus de dilution dans l'alcool éthylique ou en utilisant un autre 

solvant ,où le processus de sélection des doses pour ces extraits est fait avec précision 

(yildiz,2007). 

I.8.3. Intérêt de phytothérapie (Avantages et inconvénients) 

a. Avantages de phytothérapie 

     Il y avait autrefois de nombreux problèmes de santé y compris incurables (tuberculose), pour 

les quels ils ne trouvaient pas de remède, y compris des maladies bénignes ainsi que des rhumes 

ou de la toux, mais aujourd'hui la situation des différente (Peyron, 2000). 

     Le traitement à base d'herbes médicinales est apparu et en même temps il y a une diminution 

de l'efficacité des médicaments tels que les antibiotiques et les virus se sont progressivement 

adaptés à ces médicaments, mais le traitement basé sur l'utilisation de plantes médicinales est bien 

accepté par l'organisme,  le plus souvent ils sont associés à des traitements traditionnelles, ce type 

est connu aujourd'hui comme une satisfaction unique en Occident, notamment dans le traitement 

de maladies chroniques telles que l'asthme ou l'arthrite (Bruneton, 1993, Franchomme etPenoel 

,1990). 

 

b. Inconvénients toxicité 
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    Etant donné que les plantes peuvent être un remède contre certaines maladies, cela ne signifie 

pas qu'elles ne sont pas nocives ,elles sont également responsables d'effets secondaires qui peuvent 

conduire à des cas très graves et atteindre également les cas mortels ,il est donc nécessaire de faire 

preuve de prudence.il n'est pas nécessaire d'utiliser des plantes d'origine inconnue ou même 

douteuse ,il y a des facteurs à prendre en compte ,comme la pollution ,la cueillette ,et comment les 

conserver ,tout cela effectué les propriétés de ces plantes et reflète leur utilité (Sadouk, 2009). 

I.9. Plantes médicinales 

I.9.1. Définition 

 Ce sont des plantes utilisées en médecine traditionnelle dont au moins une partie possède 

des propriétés médicamenteuses, leurs actions provient de leurs composés chimiques (métabolites 

Primaires ou secondaires) ou de l'asynergie entre les différents composés présents (Catier, 2007). 

Les plantes médicinales sont utilisées pour leurs propriétés particulières bénéfiques pour la santé 

Humaine (Didier, 2015). En effet, elles sont utilisées de différentes manières, décoction, 

macération et infusion, une ou plusieurs de leurs parties peuvent être utilisées, racine, feuille, fleur 

(Didier, 2015). 

I.9.2. Historique 

 D’après la Xème édition de la Pharmacopée Française, les plantes médicinales sont des 

drogues végétales au sens de la Pharmacopée Européenne dont au moins une partie possède des 

propriétés médicamenteuses, ces plantes médicinales peuvent également avoir des usages 

alimentaires, condimentaires ou hygiéniques, en d’autres termes nous pouvons dire qu’une plante 

médicinale est une plante dont un des organes, par exemple la feuille ou l'écorce, possède des 

vertus curatives lorsqu’il est utilisé à un certain dosage et d’une manière précise (Grunwald,et 

al,2004). 

On peut distinguer deux types de plantes médicinales : En premier lieu se trouve l'allopathie 

dans laquelle les plantes ont une action importante et immédiate, beaucoup des plantes utilisées 

dans ce mode de traitement peuvent s’avérer toxiques, en effet deux tiers des médicaments sur le 

marché sont d'origine naturelle, principalement végétale, puis on différencie les plantes 

dépourvues d’effet iatrogène mais ayant une activité faible, elles sont utilisées en l'état ou dans des 

fractions réalisant le Tatum de la plante, soit la totalité des constituants (Lacoste,2005). 

 La plante, organisme vivante, marque son identité par des spécificités morphologiques, à 

l’origine de la classification botanique, mais aussi biochimiques, liées à des voies de biosynthèses 



Chapitre I  Généralité sur l’ethnobotanique 

 

 9 

inédites, représentant l’intérêt de l’usage des plantes médicinales, les plantes médicinales 

appartiennent à la Pharmacopée Française qui les répertorie dans ses différentes éditions, et dont 

la Liste, révisée en 2000, est publiée dans la Xème édition. Edition officielle, elle reprend les 

plantes de l'ancienne liste rédigée en 1979 et déjà publiée dans l’IXème édition en janvier 

1993(Ulrich ,2000). 

I.10. Plantes médicinales en Algérie  

      En Algérie l’usage de plantes médicinales est une tradition de mille ans, les premiers écrits sur 

les plantes médicinales ont été fait aux IXème siècles par Ishà-Ben-AmranetAbdallah-Ben- 

Lounès, mais la plus grande production de livres a été réalisée au XVIIème et au XVIIIème siècle 

(Benhouhou, 2015). 

    Même pendant le colonialisme français de 1830 à1962, les botanistes ont réussi à cataloguer un 

grand nombre d’espèces médicinales; En 1942, Forment et Roque ont publiés un livre de 200 

espèces végétales d’intérêt médicinales, la plupart d’entre elles sont du Nord d’Algérie et 

seulement 6 espèces sont localisées au Sahara (Benhouhou, 2015). Le travail le plus récent publié 

sur les plantes médicinales Algériennes est reporté dans les ouvrages de Beloued en 1998 et Baba 

Aissa en 1999, l’Algérie comprenait plus de 600 espèces des plantes médicinales et aromatiques 

(Mokkadems, 1999). 

        En effet, l’Algérie constitue aujourd’hui un importateur net de plantes aromatique et 

médicinales, elle importe presque la totalité de ses besoins en plantes aromatique, médicinales et 

huiles essentielles, aussi, la matière brute de ces plantes est vendue à des prix dérisoires, par contre 

que le produit fini est importé à des prix exorbitants; c’est pour cela que l’Algérie devrait rendre 

le marché des plantes médicinales une filière à part entière profit de son riche potentiel, à l’instar 

des autres pays du Maghreb (A.P.S., 2015). 

I.11. L’origine des plantes médicinales 

      Elle porte sur deux origines à la fois, en premier lieu les plantes spontanées dites "sauvages" 

ou "de cueillette", puis en second les plantes cultivées (Chabrier, 2010). 

I.11.1. Les Plantes spontanées 

         Beaucoup des plantes médicinales importantes se rencontrent encore à l’état sauvage, les 

plantes spontanées représentent encore aujourd’hui un pourcentage notable du marché, leur 

répartition dépend du sol et surtout du biotope (humidité, vent, température et l’intensité de la 
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lumière… etc), dans certain cas, certaines plantes se développent dans des conditions éloignées de 

leur habitat naturel (naturel ou introduite), dans ce cas leur degré de développement en est modifié, 

ainsi que leur teneur en principes actifs (Chabrier, 2010). 

I.11.2. Les Plantes cultivées 

       Pour l’approvisionnement de marché des plantes médicinales et la protection de la biodiversité 

floristique, le reboisement des plantes médicinales est indispensable:  

 Disponibilité des plantes sans besoin d’aller dans la forêt pour détruire les espèces 

sauvages. 

   Apports substantiels de revenus pour les paysans qui les cultivent. 

   Disponibilité prévisible des plantes médicinales au moment voulu et en quantité voulue.  

  Disponibilité et protection des plantes actuellement rares ou en voie de disparition dans la 

nature. 

   Contrôle plus facile de la qualité, de la sécurité et de la propreté des plantes. La teneur en 

principes actifs d’une plante médicinale varie avec l’organe considéré, mais aussi avec l’âge de 

la plante, l’époque de l’année et l’heure de la journée. Il y a donc une grande variabilité dont il 

faut tenir compte pour récolter au moment le plus opportun (Bouacherine et Benrabia., 2017). 

I.12. Utilisation des plantes médicinales 

I.12.1. Parties utilisées de la plante 

a. Racine 

    La racine est un axe, généralement souterrain, qui croit habituellement vers le bas (géotropisme 

positif), et en fuyant la lumière (phototropisme négatif), c’est un organe non chlorophyllien (sa 

couleur brunâtre est le résultat du revêtement subérifié) dont le rôle est d’assurer la fixation de la 

plante au sol et d’absorber l’eau et les minéraux grâce à ses poils absorbants, la racine possède 

souvent une consistance dure due à la présence de tissus secondaire (bois, liber, péri derme) 

(Bourgois, 2005). 

 b. Tige  

La tige est un organe habituellement aérien pouvant être souterrain, sa croissance s’effectue 

avec un géotropisme négatif et un phototropisme positif, elle se caractérise par une taille et un 

diamètre très variable, les tiges sont formées d’un axe souvent dressé portant les feuilles s’insérant 

au niveau des nœuds, eux-mêmes séparés par les entre-nœuds, un bourgeon terminal et des 
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bourgeons axillaires situés à l’aisselle des feuilles, ainsi que l’appareil reproducteur (inflorescence 

et fruits) (Roux . 2005). 

La tige permet de définir le port de la plante qui désigne en botanique, l’aspect général et le 

mode de croissance d’une plante (Roux . 2005).  

c. Feuille 

Les feuilles sont des organes presque toujours verts, qui constituent des expansions latérales 

de la tige ou des rameaux, elles jouent un rôle important dans les fonctions vitales de la plante, en 

participant notamment à la photosynthèse et aux échanges gazeux avec l’extérieur (respiration, 

transpiration) (Roux . 2005). 

Suivant leur durée de vie, on distingue les plantes à feuilles caduques (les feuilles ne durent 

pas plus d’un été) et les plantes à feuilles persistantes (les feuilles restent deux à cinq ans) (Roux. 

2005). 

d. Fleur 

 Les fleurs sont les organes reproducteurs de la plante, elles sont soit solitaires soit en 

inflorescences, elles sont portées par le réceptacle, qui correspond à l’extrémité élargie du 

pédoncule floral, on peut aussi rencontrer, chez les fleurs nectarifères, des nectaires situés en une 

zone variable de la fleur, et dont la fonction est d’assurer la production de nectar, liquide sucré 

attirant les insectes (Roux . 2005).  

e.  Fruit 

La paroi du fruit ou le péricarpe est issue de la paroi de l’ovaire dont les tissus subissent 

différentes transformations suite à la fécondation, en fonction de type de fruit, les graines sont 

libérées par la rupture, l’ouverture ou encore la destruction de cette paroi, le péricarpe comporte 

plusieurs parties : l’épicarpe ; le mésocarpe ; l’endocarpe (Roux . 2005).  

L’épicarpe et l’endocarpe peuvent développer des poils, ainsi, les cellules très juteuses des 

agrumes qui entourent les graines de ces fruits sont en réalité des poils produits par l’épiderme 

interne du carpelle (Roux . 2005). 

f. Graine  

Les graines conservent la forme de l’ovule dont elles dérivent ; seule la taille évolue de 

manière plus ou moins marquée (Roux . 2005). 
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I.13. Principes actifs  

I.13.1. Définition 

 Parmi les originalités majeures des végétaux leurs capacités à reproduire des substances 

naturelles très diversifiées, en effet, à côté des métabolites primaires classiques, glucides, protides, 

lipides, ils accumulent fréquemment des métabolites secondaires, ces derniers, représentent une 

source importante de molécules utilisables par l'homme dans des domaines aussi différents que la 

pharmacologie ou l'agroalimentaire (Macheix et al., 2005). 

Les principes actifs d'une plante médicinale sont les composants biochimiques naturellement 

présents dans une plante, ils lui confèrent son activité thérapeutique, les principes actifs se trouvent 

dans toutes les parties de la plante, mais de manière inégale et ils n'ont pas les mêmes propriétés 

(Sebai et Boudali, 2012). 

I.13.2. Quelque principe actif  

a.  Alcaloïdes  

 Renferment un groupe chimiquement très divers des composés chimiques contenant des 

substances organiques azotées basiques, souvent se sont extrêmement toxiques, ils aient un effet 

chimio thérapeutique notable (Verdegrer, 1978). 

b. Tanins  

   Sont des extraits poly phénoliques des plantes, utilisé pour tanner les peaux, sont connu par 

leur propriétés antiseptiques, antibiotique, astringente, anti diarrhéique (Paul, 1977). 

c. Principes Amers  

      Sont des substances naturelles végétales susceptibles de libérer de l’azote, très diverse, ayant 

une saveur amère, et une action stimulante sur la production de suc gastrique, favorisant La 

digestion, sont connu par leur propriétés de traitement des maladies hépatiques, rénale et l’anémie 

et activent la circulation du sang (Khetouta, 1987). 

d. Glucosides  

   Se composent en deux parties : un composant glucidique (glycone) et un composant non 

glucidique (aglycone) peuvent agir sélectivement dans le corps humain, sur un ou plusieurs 

organes dans le but de stocker les réserves nutritives d’après leur  compositions groupe : les 

glucosides sulfurés, glucosides cardenoli des, les glucosides phénoliques, les glucosides 

sudorifiques (Khetouta, 1987). 
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e. Huiles essentielles  

     La norme AFNOR NE 75-006 définit l’huile essentielle comme « Un produit obtenu à partir 

d’une matière première végétale, soit par entrainement à la vapeur d’eau, soit par hydro 

distillation, l’huile essentielle est séparée de la phase aqueuse par des procèdes physiques » se 

trouver aussi sous forme aglycone, ils ont un goût amer et acre (AFNOR, 1986). 

f. Mucilage  

Est une substance végétale qui se compose de sucre et de polysaccharide, et considère comme 

une gamme visqueuse se gonflant dans l’eau, a une action protectrice contre les attaques 

acides et les irritations 

g. Vitamines  

 Sont des principes alimentaires essentiels, pour l’homme et l’animal, réalisent des fonctions 

métaboliques, ces substances de nature chimique (A, C, E, K, groupe B) (Paul, 1977). 

h. Saponines  

 Le terme saponine est dérivé de mot savon, sont des terpènes glucidiques, et ils peuvent se 

trouver aussi sous forme aglycone, ils ont un gout amer et acre (Hospikins, 2003). 

i. Antiseptique végétaux  

Sont des substances antibiotiques produit par les plantes (Grunwald et Janicke, 2006). 

I.14. Les modes de préparation des plantes médicinales 

a. Infusion  

On obtient une infusion, en versant l’eau bouillante sur les plantes dans un récipient couvert, 

pour éviter toute perte d’essence volatile pendant une durée 5 à 15 minutes (selon la plante), puis 

la filtration (Paul, 1977). 

b. Décoction  

 Mettre la plante dans l’eau froide, puis bouillir cette eau entre 2 à 15 minutes (la durée pour 

bouillir les écorces et les racines est plus longue que la durée pour bouillir les tiges et les 

feuilles) (Paul, 1977). 

c. Macération  

C’est l’immersion d’une plante dans l’eau froide, du vin, de l’alcool, cette solution permet 

d’obtenir les principes solubles dans un temps plus ou moins long (Valnet, 1983). 

d. Teinture : 
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 Pour fabriquer les teintures, on trempe la plante dans le solvant (l’eau, l’alcool, vinaigre), 

puis on le presse pour en faire sortir le liquide et pour améliorerle processus de préparation, 

on peut laisser le mélange reposer à l’exposer du soleil (Loris et Devan, 2005). 

e. Compresse  

 C'est l’utilisation d’une infection ou une décoction de plante, puis on trempe une serviette 

propre sur la partie du corps à soigner (Anne et Nogaret, 2003). 

f. Cataplasme  

    Les plantes sont coupées grossièrement, puis chauffer avec un peu d’eau, pendant 2 à 3 

minutes, presser les plantes puis les placer sur l’endroit douloureux à l’aide d’un morceau ou 

d’une bande (Anne et Nogaret, 2003).  

Inhabitation   

Renversant un récipient, ou l’extrait de la plante aromatique dans l’eau chaude, ce récipient 

obtenu va inhaler par le malade, en plaçant sa tête au-dessous de lequel pour dégager les 

voies respirations supérieurs (Anne et Nogaret, 2003).  

g. Poudre  préparée par pulvérisation des plantes, qui sont déjà séchées à l’ombre et finement 

coupées, les poudres obtenues peuvent être délayés dans l’eau ou être mélanger aux aliments, 

peuvent servir à traiter certaines maladies (Paul, 1977). 

h. Crèmes  

    Se sont des émulsions préparées à l’aide des substances grasse (l’huile) avec des préparations 

des plantes (infusion, décoction)(Baba Aissa, 1999). 

i. Extraits: 

 Il existe plusieurs types d’extraction, parmi lesquels l’extrait fluide s’obtient en plongeant la 

plante dans une grande masse d’eau ou d’alcool, puis en laissant s’évaporer jusqu'à ce que le 

poids de liquide et de la plante seront égale (Morigane, 2007). 
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II.1. Historique 

      La présence d'Hélicobacterpylori et des maladies associées à cette espèce est suspectée depuis 

d’un siècle (Touillas, 2010). 

      En 1982, les deux chercheurs australiens, Warren et Marshall, ont isolé et cultivé un micro-

organisme de l’estomac humain et ont pour la première fois isolé le micro-organisme comme étant 

homologue à CampylobacterJejuni, d’où le nom Campylobacterpylori, qui a ensuite été changé 

en CampylobacterPylori, H.pylori (Martel et al., 2005). 

       Dans leur publication original, Warren et Marshall ont affirmé que la plupart des ulcères 

gastro-intestinales étaient causées par H.pylori(Zaoui et Guérir, 2020). 

      H.pylori est classé cancérigènes de type I par l’organisation mondiale de la santé (OMS) depuis 

1994 jusqu'à maintenant il est clair que H.pylori est l’agent pathogène le plus dangereux de la 

muqueuse gastrique humaine (Zaouiet Guérir, 2020). 

II.2. Définition 

     H.pylori fut classé d’abord avec Campylobacter en raison de ses caractères culturaux 

morphologique, métabolique et écologique, puis dénommé campylobacterPyloridis et 

campylobacterpylori(Warren et Marshall,1983).H.pylorifait partie du règne Bacteria , la 

division des Proteobacteria, la classe des Espilouproteobacteria, pour l’ordre Campylobacterales 

, comme famille Helicobacteraceaeet en fin H.pylori est le chef de file du genre Helicobacter avec 

l’espèce H. pylori(Garrity et al.,2005). 

II.3. Caractères bactériologiques 

II.3.1. Caractères Morphologie 

     H.pylori est un bacille à Gram négatif spiralé, il mesure de 0.5 a 1µm de largeur sur 3 à 5µm 

de longueur (Ferrad, 2009). Cette bactérie est mobile grâce à la présence de 4à6 flagelles, en 

fermé dans des cils oblique qui permettent le mouvement des sucs gastrique, après l’isolement des 

bactéries par culture in vitro la morphologie peut varier en fonction du mors bactérienne, en U, en 

Cou en O (MiendjeDeyi, 2011)(figure 01). 
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II.3.2.Caractères biochimique 

     H.pylori est une bactérie micro aérophile est se développe de manière optimale à 37c°, en fin 

cette bactérie est sensible à la vitesse de l’air et nécessite une atmosphère pauvre en oxygène pour 

survivre (Goodwin, 1989). Elle exige une concentration de 3à6% d’oxygène et une concentration 

de 6à10%du carbone (Goodwin, 1989). 

      Selon Fread, (2009), Gueneau et al.,( 2002) : elle possède, une catalase, une, oxydase, une 

nitrate réductase ainsi qu’une uréase positif. 

      Cette bactérie elle est incapable de fermenter les sucres (Bessede, 2012).Elle tire l’énergie 

d’acide aminé (Cherkaoui et Malki, 2018). 

II.3.3. Caractères génétiques 

      H.pylori dépose deux  génomes qui n’ont pas même nombre de gènes, l’un a 1587gènes  et 

l’autre a 1491, ces génomes continent les gènes ARNr16s, 23s et 5s, ce dernier ne contenant pas 

de gènes de résistance ou der virulence aux antibiotique ; le génome de H.pylori est constitué d’un 

chromosome circulaire de 1.6PB et a été séquencé en 1999(Raynoud , 2002).H.pylori est constitué 

de trois parties : une partie durable qui garantit l’homogénéité des espèces, une partie variable qui 

permet l’adaptation de la bactérie à l’environnement et une dernière partie importante pour la 

virulence récemment rapportée (Bassou et al., 2008). 

      Plusieurs éléments de ce génomes sont suggérés comme étant fréquemment altérés par des 

réarrangements intra génique ou l’acquisition d’ADN oxygène, cette pluralité peut affecter la 

virulence de souches particulières ou affecter l’accès des bactéries à survivre au niveau de l’hôte 

(Dereuse et Bereswill, 2007). 
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II.4. Habitat 

     H. pylorivie dans l’estomac humain ou elle s’adhère aux cellules de la muqueuse, le duodénum 

ou l’œsophage ou même les plaques dentaires et les salives peuvent être colonisés par ce que 

pathogène (Nurgalieva et al., 2002). 

II.4.1. Réservoir environnementale 

     La voie d’infection humaine par H.pylori est subsistée inconnue et a suscité l’intérêt les 

chercheurs dans le domaine, de nombreux études ont cité l’eau contaminé comme une cause 

principale d’infection à H.pylori en particulier dans les régions en développement , en plus des 

obstacles sociales et du mauvais assainissement l’évaluation de la variation ne fait qu’augmenter 

la proportion  de H.pylori(Megraudf,2008). 

        Les études épidémiologiques ont noté la prévalence du taux d’infection à H.pylori et des taux 

de contamination plus immédiat dans les pays en développement soutiennent   l’hypothèse que 

l’eau est la voie d’infection à H.pylori, dans la plus part des cas ces pays en développement 

souffrent de difficultés liées à la distribution d’eau. Connaitre la source de l’infection est une étape 

importante de la prévention (Megraufd, 2008). 

II.4.2. Réservoir animal 

      De nombreuse espèce animales ont été soupçonnés d’être des réservoirs d’infection à H.pylori , 

mais au fil du temps ces hypothèses n’ont pas été prouvées, les animaux tels que les chats et le 

moutons ont leur propres espèces distinctes de H.pylori, il ne est de même pour les signes qui on 

leur propre stade Helicobacter, Helicobacterheilmanni , et les contacts directs entre les signes et 

les hommes sont trop peu nombreux pour joueur un rôle dans la chaine de transmission 

épidémiologique(Duynhovenythp  et Jonpe,2001). 

II.4.3. Réservoir alimentaire 

       Les réservoirs environnementaux comme l’eau ont fait leurs preuves contraste avec le 

stockage des aliments encore improbable aujourd’hui, H.pylori peut passer à un état viable mais 

ne se multipliera pas (Herrera, 2004). 

      Cependant une étude a montré une augmentation de la prévalence de l’infection à H.pylori 

avec la contamination d’aliment vendu ; infection d’Helicobacter affecte généralement les 

légumes et plus précisément la laitue qui a été le principale facteur de cette infections le bon 
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nettoyage en profondeur des légumes crus contaminés par la matière fécales humaine réduise le 

risque de l’infection (Herrera, 2004). 

II.4.4.Réservoirs humain 

      Le majeur réservoir d’Helicobacter reste la muqueuse gastrique de l’homme avec la 

transmission directe avec les selles, des chercheurs proposent que les salives et les plaques 

dentaires peuvent être un réservoir pour H.pylori, ces réservoirs entrainent des maladies bucco-

dentaire, une transmission orale (Douwsse et Kowlik, 2003). 

       H.pylori l’antre et le suc gastrique en produisent de l’uréase qui s’adapte l’environnement 

acide (Husson, 1993 ; Monteiro, 1997). 

II.5. Transmission 

      La transmission de l’infection et ses caractéristiques précises de la contamination sont encore 

mal connues, des études épidémiologiques ont reconnu des voies de transmission spécifiques, la 

contamination humaines directe par divers méthodes orale-orale (Mapstone et al., 1993). 

     Une contamination indirecte par les sources d’eau et les nourritures a également été mentionnés, 

et rarement par des voies iatrogènes (Mapstone et al., 1993). 

II.5.1. Transmission interhumaine 

      Des données appartiennent l’hypothèse d’une transmission inter humaine par voie orale et 

fécales-orales, en particulier dans les populations présentant une incidence élevée d’infection à 

H.pylori pendant l’enfance (Gottrand, 1995). 

      Les voies intrafamiliales prédominent : des parents aux enfants ou entre frères et sœurs et 

conjoints, elles sont également étayées par des études moléculaires mettant en évidence 

l’empreinte génétique des souches retrouvées chez les enfants et les parents , tout fois, le rôle 

maternelle ressemble entre dominant fans la transmission, les enfants sont plus à  risque d’infection 

si l’enfant mais pas le père est porteur de la bactérie (Bardhanp, 1997). 

II.5.1.1. Transmission orale-orale 

      C’est la principale voie de transmission interhumaine et nécessite un contact étroit de personne 

à personne car la bactérie à un temps de survivre très court en dehors de l’estomac, elle est causée 

par la salive ou du suc gastrique contaminé lors de vomissements ou reflux gastro-œsophagien 

(Granstrom et al., 1997).Les pays en développement sont également touchés, mais l’incidence 
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voie le statut socio-économique du pays. Dans les pays en développement, la surpopulation la vie 

communautaire, le manque d’hygiène et les vomissements fréquents contribuent tous à la 

contamination (Tomb et al., 1997). 

      Certains pratiques culturelles peuvent également faciliter la transmission orale-orale dans les 

pays développés, la contamination orale et gastro-orale via la salive et /ou les sucs gastriques des 

parents à l’enfant est également répandue ; notamment famille (Granstromet al., 1997). 

II.5.1.2. Transmission féco-orale 

       Le suc gastrique est excrété dans l’intestin, mais nous avons jamais démonté que la croissance 

de H.pyloriest sensible à la bile acide, il a également lutté contre la concurrence d’autres microbes 

dans l’intestin (Megrauud, 1995). 

       H.pylori est en grande partie incapable de traverser l’intestin en raison des changements de 

PH, et la présence de sels binaires (Zhang, 2008).Néanmoins, en cas de diarrhée, les selles peuvent 

contenir des bactéries vivantes, mais suggèrent de manière irrégulière, une possible contaminés 

feco-orale (Lu etal., 2005).cette voies est élevée dans les pays en développement (Dekorwin et 

Ehours ,2010). 

II.5.2. Transmission iatrogène 

       Cette voie concerne principalement les gastro-entérologues, qui sont au haut risque d’infection 

à H.pylori lors de l’endoscopie (Gonser et al., 1998). Cependant, du matériel insuffisamment 

désinfecté peut également être transmis aux patients comme l’instrument dentaire (Lin etal., 

1994). 

II.6. Pathogénicité 

        H.pylori est une bactérie hautement pathogène se présence dans l’estomac provoque une 

inflammation de la muqueuse gastrique, la gastrite est généralement invisible dans les premiers 

stades de l’infection et évolue vers une gastrite chronique (Lamouliatt et al., 1995). De plus, 

H.pylori possède trois propriétés distinctes (mobilité, uréase et l’adhérence) qui lui permettent de 

coloniser l’estomac malgré la barrière formé par le mucus et l’acide gastrique qui des bactéries 

(Lamouliatt et al., 1995 ;Fauchere, 1994). 
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II.7. Facteurs de colonisation 

II.7.1 Mobilité 

       Grace à sa forme en spirale et à ses flagelles ailés adaptés à cette niche à mucus, H.pylori peut 

facilement traverser la muqueuse gastrique comme les autres bactéries (Fauchère et Rosenau, 

1991). 

II.7.2. Activité ureasique 

        H.pylori est capable de produire suffisamment d’uréase pour suivre l’acide gastrique, ce qui 

libéré des ions ammonium que neutralisent le PH acide de l’estomac (Razafimahefa, 2012). 

II.7.3. Adhérence 

       L’adhésion aux membranes des cellules épithéliales gastriques dépend d’antigènes bactériens 

tels que la magglutinine, qui se lié aux récepteurs épithéliaux tels que le N-acétylneuramminy 

lactose et provoque des lésions de détachements et de rupture de la membrane, cette adhérence 

permet aux bactéries de résister au péristaltisme gastrique et aux mouvements extrémités aimes 

des kréatinocytes(Evans et al., 1999,Labigne, 1994). 

II.8. Réponse immunitaire 

       La colonisation bactérienne de l’estomac peut provoquer des réponses immunitaires de l’hôte, 

entrainant des réactions systématiques et locales telles que l’infiltration de neutrophiles et 

l’émergence d’anticorps H.pylori, la gastrite résulte d’une réponse immunitaire locale de l’hôte est 

associée à des exsudats de lymphocytes, de plasmocytes et des cellules polymorphe nucléaires 

(Talley et Tompkins, 2009). 

II.8.1. Immunité innée 

        Les cellules épithéliales gastriques expriment des récepteurs de l’identification de forme 

moléculaires (PPR) à leur surface et interfèrent avec H.pylori pour activer l’expression, ces motifs 

comprennent des récepteurs de types LTR et Nod (Nodlikereceptor) qui reconnaissent les 

récepteurs associés aux agents pathogènes  comme les LPS (polysaccharide lipidique) et le 

peptidoglycane (Smith, 2014). 

       L’infection du système de sécrétion de type  IV, avec les kératinocytes entraine la 

transformation du peptidoglycane vers le cytoplasme, l’activation de nod1, l’expression de gènes 
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pro- inflammatoires et l’indication de la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires IL-8 et 

activation IL-12 de NF. KB, les macrophages présentent dans la muqueuse infectée ont la capacité 

de sécréter des cytokines inflammatoires et de l’oxyde nitrique et de déclencher une activité 

bactéricide (Schwartz et Allen,2006). 

      H.pylori peut survivre à la phagocytose par les macrophages en formant des mégosomes sans 

fusion lysosomale(Schwartz et Allen, 2006). 

II.8.2 Immunité adaptive 

L’infection à H.pylori induite de puissantes répondes des lymphocytes T notamment des 

lymphocytes TCD+4 (helper et tauxiliares) et CD+8 (cytoxique) qui contribuent à l’infection 

(Figueiredo et al., 2007). 

En ce qui concerne les lymphocytes TCD+4 ; les populations majeurs induites par l’infection 

à H.pylori sont Th1 et Th17 pro-inflammatoires et les régulateurs T anti inflammatoires, les 

lymphocytes Th1, soutenus par une production excessive d’IL12 par l’activité des macrophages, 

produisent des cytokines pro-inflammatoires (INF etTNF) stimulent les macrophages pour sécréter 

d’autre cytokines pro-inflammatoires, et ont ainsi une activité bactéricide (Robinson et al., 2007 ; 

Popova et al., 2011). 

Les cellules Th-17 sécrètent IL-17, IL-22, provoquant une augmentation de l’inflammation 

et du recrutement de PNN par conséquent, la gravité de a gastrite dépend du nombre de 

lymphocytes Th1 et Tg17 (Wilke et al. ,2011). 

II.9. Prévalence  

II.9.1. Prévalence dans le monde  

      Prévalence L’infection à H. pylori est très répandue et touche environ 50% de la population 

mondiale. Sa prévalence varie d’un pays à l’autre et même au sein d’un même pays. Elle est très 

élevée dans les pays en voie de développement où elle peut atteindre 90% alors qu’elle peut ne pas 

dépasser 20% dans les pays industrialisés (Figure 02). La prévalence est donc nettement plus 

élevée dans les populations défavorisées. L’augmentation du niveau de vie, l’amélioration des 

conditions d’hygiène et l’importante utilisation des antibiotiques sont parmi les facteurs qui 

contribuent vraisemblablement à la diminution de la prévalence de H.pylori dans les pays 

industrialisés (Suzuki et al.,2012; Mentis et al., 2015). 
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Figure 02: Prévalence d’infection à H. pylori dans le monde 

(http://www.refluxcentar.com/en/oboljenja/helicobacter-pylori-gastritis/) 

II.9.3. Prévalence dans les pays développés 

      Il est important de mentionner qu’avec l’augmentation du niveau socioéconomique et 

l’amélioration des conditions d’hygiène, une diminution significative de la prévalence de 

l’infection à H.pylori est rapportée dans certains pays en développement (Ashtari et al.,2015; 

Darko et al., 2015; Frugis et al., 2016). Aussi, l’augmentation des déplacements humains 

essentiellement des pays en développement (à forte prévalence) vers les pays industrialisés (à 

faibles prévalence) ces dernières années peut également influencer la prévalence localement 

(Morais et al., 2017). 

II.9.3. Prévalence dans les pays non développés 

       L’infection à H. pylori est en règle générale acquise très tôt dans l’enfance et perdure toute la 

vie du sujet en l’absence de traitement d’éradication. Dans les pays en développement, la 

prévalence maximale est atteinte rapidement parfois avant l’âge de 5 ans. Contrairement aux pays 

industrialisés où l’infection est relativement moins fréquente chez les jeunes et augmente 

graduellement avec l’âge (Fiedorek et al., 1991;Rothenbacher and Brenner, 2003; Rowland et 

al., 2006). Il est généralement accepté que les hommes et les femmes ont le même risque de 

s’infecter à tout âge (Megraud, 1993). Cependant, certains auteurs ont observé que la prévalence 

de l’infection à H. pylori était légèrement plus élevée chez le sexe masculin que chez le sexe 

féminin (Woodward et al., 2000). 
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II.9.4. Prévalence En Algérie 

         En Algérie, la prévalence de l'infection par H. pylori est relativement élevée, plusieurs études 

rapportant des taux d'environ 80-90% chez les adultes. On pense que cette prévalence élevée est 

due à divers facteurs, notamment le manque d'hygiène, le faible statut socio-économique et les 

habitudes alimentaires. Cependant, des efforts sont faits pour réduire le fardeau de l'infection à H. 

pylori en Algérie, notamment en sensibilisant davantage le public, en améliorant l'hygiène et en 

utilisant des antibiotiques efficaces pour traiter les personnes infectées (Bouziane, etLahmidani, 

2019). 

II.10.Symptômes 

II.10.1. Gastrite chronique 

     Il s'agit d'une inflammation de la muqueuse gastrique dont les principaux symptômes sont 

des douleurs épigastriques, des nausées et des vomissements (Salimon, 2022). 

II.10.2. Ulcère gastrique  

   Le syndrome ulcéreux classique se caractérise par des crampes douloureuses dans la région 

épigastrique, survenant principalement en dehors des repas (1 à 3 heures après), soulagées par la 

prise alimentaire, et par épisodes durant des semauires avec des phases intermittentes de rémission 

(Salimon, 2022). 

II.11.Photologies associes à H.pylori 

II.11.1. Gastrite aiguë 

      La forme de la gastrite est souvent négligée en raison de l'absence de symptômes 

spécifiques, bien que les enfants puissent présenter des symptômes, Cette forme est caractérisée 

par des infiltrats mononucléaires et polynucléaires, une diminution de la sécrétion d'acide gastrique 

et une légère augmentation de la gastrine (Belalami, 1998). 

   La gastrite aiguë se manifeste par des brûlures d'estomac et des douleurs dans le haut de 

l'abdomen, ces symptômes sont souvent intensifiés après manger, certaines personnes ont des 

nausées et une perte d'appétit, la muqueuse gastrique très irritée saigne facilement et peut 

provoquer des saignements gastroduodénaux(Hebbaj, 2006). 
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II.11.2. Gastrite chronique 

    Le terme gastrite chronique indique qu'il existe des signes d'une réaction inflammatoire 

de la muqueuse gastrique, détectable à l'examen histologique des échantillons de biopsie gastrique, 

et aucun symptôme ou anomalie morphologique visible à l'endoscopie H.pylori, apparait à la 

surface de la muqueuse par afflux ,par un réaction sous la forme d'une augmentation des 

polynucléaires neutrophiles au niveau de l'épithélium et d'une augmentation de la population 

lympho plasmocytaire( Dixon et al.,1996). 

 

Figure 03 : évaluation de la gastrite a H.pyloriselon la classification de Sydney (Dixon et 

al. ,1996). 

II.11.3. Dyspepsie non ulcéreuse ou fonctionnelle 

        La dyspepsie c'est une maladie gastro-intestinale fonctionnelle, pour la douleur et l'inconfort 

chronique ou récurrents centrés sur le tractus gastro-intestinal supérieur de la partie supérieure de 

l'abdomen .en cas de dyspepsie, les lésions anatomiques ne sont pas évidentes (Gillabert et 

Humair , 2010; Oullai et Chamek, 2018). 

II.11.3.1. Physiopathologie 

    Suggère essentiellement la présence d'une dysmotilité gastroduodénale et de troubles de 

la sensibilité gastrique, notamment un retard de la vidange gastrique, des anomalies électro 

physiologiques de la contraction gastrique, une hypersensibilité à l’étirement gastrique, ou une 

paroi gastrique au contenu pouvant présenter des problèmes d’adaptation. Les troubles névrotiques 

modulent l'influx nerveux provenant de la région gastroduodénale et peuvent résulter des effets de 
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l'anxiété.la dépression masquée doit toujours être recherchée et le rôle de H.pylori est controversé, 

ne touche qu'une minorité de patients (Gillabert et Humair, 2010; Meftouh, 2019). 

II.11.4. Ulcère gastroduodénal 

    Le terme ulcère fait référence à la perte de matière dans la muqueuse gastrique ( figure 

04) et duodénale et est souvent très variable en apparence ,forme ,taille, et développement ,une 

éruption évolutive de l'ulcère lui-même ,avec un bord bien défini qui coupe la couche muqueuse 

et musculaire ,et dont le lit est recouvert de fibrine leucocytes ou de sarvome,recouvrant un bloc 

sclérotique d' aspect variable selon l'ancienneté de l' ulcère ( Meftouh, 2019). 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : Ulcèregastrique(Meflouh, 2019) 

II.11.4.1. Physiopathologie 

      On pense actuellement que H.pylori  est le cofacteur le plus important de l'ulcération chez les 

sujets atteints de 12- rostaglate, en colonisant des zones du 12-rostaglanantral au niveau des 

12rostaglans, l'infection favorise les ulcères 12- rostagl,augmente la gastronomie et 

éventuellement augmente les rostagland Quantités excessives d'acide atteignant la lumière 

duodénale ( Kahia,2015; Meftouh, 2019). 

II.11.5.Cancers gastriques (cancer de l'estomac)  

     Survenant dans environ 1% des cas : il existe deux formes de cancers gastriques liés à H.pylori. 

 

 

II.11.5.1. Lymphome du MALT 
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       Lymphome gastriques du tissu lymphoïde associé aux muqueuses,plus rare, les mécanismes 

pathogéniques conduisant au développement d'un lymphome gastrique ne sont là encore à l'heure 

actuelle pas bien compris(Megrand et Mitisiak, 1997). 

- rôle de la réponse immunitaire mal régulée à l'infection à H.pylori est vraisemblablement 

essentiel, ils’ agirait de l'activation excessive et prolongée des lymphocytes B, cette activation 

serait effectuée par l'intermédiaire de lymphocytes T. eux- même activés lors de la réponse 

immunitaire à l'agression de l'estomac par la bactérie, les cellules T activées pourraient synthétiser 

des cytokines qui stimuleraient la croissance des lymphocytes B(Megrand et Mitisiak, 1997). 

- participationd'une réaction de type auto- immune est aussi évoquée comme nécessaire au 

développement d'un lymphome gastrique (Megrand et Mitisiak, 1997). 

Comme dans le cas du carcinome gastrique, H.pylorin'est probablement pas le seul facteur 

responsable du développement de lymphome de type MALT, l'interventiond'autresfacteurs, 

génétique et environnementaux étant sans doute nécessaire(Megrand et Mitisiak, 1997). 

II.11.5.2. Adénocarcinome gastrique 

    H.pylori est la cause de la gastrite chronique, qui évolue lentement vers les stades 

précancéreux, l'atrophie gastrique, la métaplasie intestinale, la dysplasie et enfin le cancer 

gastrique (Varon et al., 2009). 

Ces changements histopathologies sont connus sous le nom de, du nom de l'auteur qui les a 

décrits pour la première fois avant la découverte de H.pylori(Correa et al., 1975; Deekand Blaser 

2002). 

On suppose actuellement que l'éradication de H.pylori a le potentiel d'empêcher la 

progression vers l'adénocarcinome gastrique (Malferthiner et al., 2005). 

a. Atrophie gastrique 

    L'atrophie gastrique est définie comme la perte des structures glandulaires de la 

muqueuse gastrique associée à la perte de cellules spécialisées et donc à une diminution de 

la fonction sécrétoire de l'estomac(Dixon et al, 1996). 

b. Métaplasie intestinale 

La métaplasie intestinale est le remplacement des cellules épithéliales gastriques par des 

cellules ressemblant à des intestins, la métaplasie intestinale est probablement le résultat 

de la différenciation environnementale des cellules souches pro génitrices locales en 
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cellules de l'intestin grêle ou du côlon éliminant les solides et protégeant la membrane 

(ou),les cellules de paneth impliquées dans la défense contre les pathogènes présents dans 

l'intestin lumen et les anthérocytes à fonction absorbante ( Jass et Filipe,1981). 

Les marqueurs utilisés pour identifier ces cellules comprennent muc2, une mucine intestinale, et 

cdx2, un facteur de transcription impliqué dans la différenciation intestinale(Iihan etal., 

2010;Barros et al.,2012). 

c. Dysplasie 

La dysplasie gastrique est caractérisée par des changements dans la taille, la forme et 

l'orientation des cellules épithéliales, ainsi que par une hypertrophié, des noyaux cellulaires 

atypiques et des réseaux glandulaires déformés (Barros et al., 2012). 

D. Adénocarcinome gastrique 

La classification de Lauren, établie dans les années 1960, classait les adénomes gastriques 

en deux types : une métaplasie de type intestinale et l'adénocarcinome gastrique de type diffus 

(figure 05)(Lauren, 1965). 

 

Figure 05 : Coupe histologiques des deux types d'adénocarcinomes gastrique  

(Wroblewski et al., 2010). 

 

 

D.1. Métaplasie de type intestinale 
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On sait depuis les années 1970 que le cancer gastrique de type adénocarcinome gastro- 

intestinale est le stade terminal de la gastrite chronique qui évolue vers l' atrophie gastrique ,la 

métaplasie intestinale ,la dysplasie et le cancer ,comme décrit ci- dessus, contrairement aux 

mutations APC (adeno matous polypathy of the colon) et autres mutations rapportées dans le 

cancer de colon ,ou aux mutations KRas rapportées dans le cancer du poumon, il n' existe pas de 

profil mutationnel séquentiel typique de cette évolution,  d'autre part, des modèles de souris ont 

démontré que l' infection par H.pylori est un mutagène ( Touati et al.,2003). 

D.2. L’adénocarcinome gastrique de type diffus 

     Ce type de cancer est souvent causé par des mutations de la E-cadhérine cette protéine joue un 

rôle fondamental dans l'adhésion cellulaire, la E-cadhérine est présent aux jonctions cellulaires et 

s'associe également à la B-catémine et aux protéines IQGAPI, créant des connexions avec le 

cytosquelette des mutations somatiques dans les gènes codant pour la B-catémine ou APC ont 

également été retrouvées dans ce type de cancer et ont rapporté la présence de mutations dans des 

séquences de gènes ,cancer (Morris et al., 2005). 

Il a été rapporté que l'IQGAPI est une protéine dont on pense qu'elle est localisée différemment au 

niveau cellulaire selon le type de tissu cancéreux, la majorité (90%) des cas de cancer colorectal, 

L'IQGAPI était situé dans le cytoplasme, contrairement aux carcinomes diffus ou' l'IGAPI était 

plus abondant ou niveau de la membrane (Takemoto et al.,2001). 

II.12. Diagnostic  

II.12.1.Méthodes non invasifs 

Les méthodes non invasives ne permettent pas d'identifier la nature de la maladie qui peut 

être associée à l'infection, leurs avantages sont précisément d' éviter d' effectuer une gastroscopie 

,une méthode de diagnostic globale qui élimine le risque de résultats d' analyse  faussement 

négatifs plusieurs échantillons ont été prélevés ,y compris des tests respiratoires avec de l' urée 

marquée ,des tests sérologiques et des recherches d' antigènes dans les selles(Malferheiner et 

al.,2007). 

II.12.1.1. Test sérologie 

C'est une méthode simple et très accessible qui consiste à détecter des anticorps spécifiques 

d' H.pylori dans le sérum du patient, H.pylori stimule le système immunitaire de l'hôte en libérant 

des protéines immunogènes et des lipopoly- saccharides, une réponse immunitaire basé 
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principalement sur une synthèse d'IgG et d'IgA a été observée dans 98% cas (Lozniewski et al., 

1997). 

Comme le titre élevé d' anticorps au moment de l' infection diminue progressivement 4 à 6 

moins après l' éradication, cette méthode ne peut être utilisée que pour la détection précoce de l' 

éradication ,mais ELISA est basé sur le principe de la détection des anticorps anti- H.pylori IgG 

anticorps détectable dans le sang , d’autres techniques telles que B.Immunoblot mettant en 

évidence les anticorps sériques spécifique des antigènes considérés comme des marqueurs de 

virulence,en particulier l' antigène Cag (Lamarque,1995; Delchier,2000;Sobhaniet al.,2000). 

II.11.1.2. Test respiratoire à l’uréemarquée 

L'urée marquée au 13c est ingérée par un patient et l'isotope est recherché dans le Co2 expiré 

.lorsque le patient est infecté, l'urée est métabolisée par H.pylori et le 13c expiré est détecté(figure 

06), les patients doivent être à jeun et ingérer une solution d' urée marquée au C13 dans de l' acide 

citrique ( Helikite) ou du jus d' orange ( test Helicobacterinfai), Ceci est principalement dû au fait 

qu' il retarde la vidange gastrique et prolonge le temps de contact entre l'uréase bactérienne et l' 

urée C13 ( Biomnis,2008). 

Ce test est le loin le plus sensible (98%) à l'avantage de détecter la présence de bactéries 

dans tout l'estomac, et est recommandé pour gérer la décolonisation 4 semaines après la fin du 

traitement (Malfertheiner et al., 2007). 

 

Figure 06 : principe du test respiratoire à l'urée marquée au C13. 

II.12.2.Méthodes invasifs 

II.12.2.1.test rapide à l uréase(CLO- test*) 
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            Ce test est sa simplicité et sa rapidité, la réponse est donnée en 20 à 30 minutes dans la 

salle d'endoscopie(Mégraud et al., 1994).Une limite de ce test est sa faible sensibilité un grand 

nombre de bactéries (supérieur à10^5\g)est nécessaire pour que le test soit efficace ,ce qui limite 

son utilité pour contrôle l'éradication bactérienne après traitement il n'est pas détecté par cette 

méthode le test d'uréase consiste en un gel d'agar contenant de l'urée, du rouge de phénol comme 

indicateur de PH, un tampon et un bactériostatique, le gel jaune est placé sur un fragment de biopsie 

gastrique et l'activité de l'urée provoque la formation d'ammonium et de bicarbonate ,urée cette 

réaction se colore en rouge foncé à des Températures comprises entre 30et 40°c ( Hebbaj,2006). 

 

Figure 07 : Test rapide de l'uréase( MiendjeDeyl, 2011). 

II.12.2.2. Examen anatomie- pathologique  

       L’examen pathologique peut mettre en évidence des bactéries dans le mucus, sur les surfaces 

épithéliales et à l'intérieur des cryptes, avec ou sans coloration les coupes sont colorées avec une 

variété de coloration la plus courante étant la coloration à l'argent (méthode warthin et stary) 

D'excellents résultats sont obtenus, les bactéries apparaissent en noir sur fond jaunâtre, mais c'est 

long et délicat (Belalami, 1998). 

      Un grand avantage de l'analyse anatomopathologique est qu’ensemble elle permet la détection 

de la gastrite et la recherche de complications Telles que l'atrophie, la métaplasie, le lymphome ou 

le cancer (Werme, 2012). 

a. Amplification génique (PCR) 

L’amplification géniquepermet de mettre en évidence directement des fragments 

d'ADNd'H.pylori sur du matériel biologique tel que biopsie gastrique, suc gastrique, plaque 

dentaire ,salive ou selles , cette méthode est connue pour sa rapidité, sa sensibilité et sa 

capacité à mettre en évidence toutes les formes de H.pylori,Y compris la morphologie 

coccoïde incultivable ou les bactéries mortes Malgré ces atouts ,c'est une technique peu 
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disponible .la PCR peut également être utilisée pour détecter H.pylori en utilisant des amorces 

à base d'ADNr16s ou des gènes spécifiques (figure 08) (Labigne et al.,1994). 

 

 

 

 

 

 

Figure 08 : la recherche de Vac A par la PCR (Hebbaj, 2005). 

b. Examen bactériologique  

b.1. Examen direct après coloration 

       Dans cette étude, nous recherchons des bactéries en forme de spirale dans des frottis colorés 

avec la méthode de Gram (Guerre, 1994). 

Coloration Giemsa après fixation au formol l'avantage de cette méthode est la simplicité et la 

rapidité de la réaction (figure 09)  (Glupezvnski, 1994 et Mégraud, 1994). 

 

Figure 09 : Frottis colorées parGiemsa(Hebbaj, 2006). 

b.2. Mise en culture 
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La culture nécessite des conditions de transport particulières pour la biopsie et la trituration 

et est réalisée en milieu enrichi (gélose sélective H.pylori, gélose Columbia ou Brucella ou Wilkins 

chalgren à 10% de sang de cheval), d'autres suppléments nutritionnels pour la croissance ou la 

détoxification ont été proposés .des mélanges sélectifs peuvent être utilisés pour inhiber la 

croissance de contaminants occasionnels (milieu enrichi),  les cultures sont placées en atmosphère 

micro aérobie. Conservées à 37°c dans un milieu pendant 5 à 7 jours (figure 10) (Werme, 2012 et 

Hebbaj,2006). 

 

Figure 10 : Culture de H.pylori obtenue après trois jours d'incubation sur boite au sang 

(Marshetal., 1990). 

L'identification de H.pyloriest basée sur des tests biochimiques, un avantage majeur est 

qu'après le test antibiotique, le traitement antibiotique peut être adapté à la sensibilité de l'isolat 

.Divers procédés ont été proposés à cet effet .la plus couramment utilisée est la détermination de 

la CMI (concentration Minimale inhibitrice) à l'aide de la méthode de diffusion au disque et de 

l'épisilomètre (E- test) (Mégraud et Lehours, 2007). 
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Figure 11 :API campylobacter pylori(Hebbaj, 2006) 

 

II.13. Traitement de l’infection à H. pylori 

Suite à la reconnaissance de H.pylori comme agent étiologique des maladies 

gastroduodénales, un grand espoir est né de pouvoir guérir ces maladies avec des traitements À 

base d’antibiotiques. Le traitement est envisagé dès lors que la présence de la bactérie a été 

confirmée par une méthode diagnostique, les schémas thérapeutiques sont choisis en fonction de 

la sensibilité de la bactérie aux antibiotiques, des facilités d’observance, des effets indésirables et 

du coût(Mentis et al.,2015) 

II.13.1. Antibiotiques 

H.pylori est sensible in vitro à de nombreux antibiotiques, cependant peu sont efficaces pour 

son éradication in vivo. Ceci est en raison de ses particularités et de sa localisation dans un site 

protégé (De Korwin., 2002). 

Les caractéristiques optimales d’une molécule anti- H.pylori sont : bonne activité in vitro, 

forte concentration au niveau du suc gastrique, activité par voie endoliminale et systémique, 

stabilité sur des gammes étendues de pH (1 à 7), bonne tolérance et peu d’effets secondaires, faible 

propension à la résistance et coût abordable (Vakil et Mégraud, 2007). 

Les antibiotiques recommandés pour le traitement de H.pylori sont : la clarithromycine, le 

métronidazole, l’amoxicilline, la lévofloxacine, la tétracycline et la rifampicine.(Mégraud, 1989). 

 

II.13.2. Schémas thérapeutiques  
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La sensibilité variable de H.pylori aux antibiotiques et les difficultés d’éradication ont 

conduit à l’élaboration de plusieurs schémas thérapeutiques combinant l’utilisation de deux ou 

trois médicaments associant un inhibiteur de la pompe à proton (IPP) et/ou sels de bismuth et 

antibiotiques (Petitgars, 2015). 

Les IPP ont une activité inhibitrice directe sur H.pylori in vitro, mais utilisés seuls, ils ne 

permettent pas de l’éradiquer. Leur rôle dans le traitement éradicateur est essentiellement lié à 

l’augmentation du pH intra-gastrique car la plupart des antibiotiques ne sont pas actifs à pH faible 

(Mégraud et lehours, 2007). 

 L’efficacité clinique du traitement est nettement améliorée lorsqu’ils sont associés à deux 

ou trois antibiotiques. En effet, une association permet d’augmenter l’efficacité car la diffusion 

des antibiotiques au site de l’infection est limitée et permet d’éviter la sélection de bactéries 

résistantes. Ils peuvent être associés différemment selon les schémas 

thérapeutiques.(Malfertheiner et al., 2017). 

II.13.2.1. Bithérapie  

La bithérapie associant un IPP et l’amoxicilline, a fait un retour ces dernières années après 

avoir été abandonné dans les années 90 au profit des trithérapies, elle vient d’être reprise avec une 

meilleure efficacité, en raison de l’optimisation du traitement sur une durée de 14 jours, 

l’augmentation des doses d’IPP et la répartition des doses d’amoxicilline, plus en accord avec sa 

pharmacocinétique (O'Connor et al., 2015). 

 Un essai randomisé multicentrique chinois réalisé en 2015 chez des patients naïfs a montré 

qu’une bithérapie à fortes doses, avait une efficacité supérieure (95,3%), par rapport au traitement 

séquentiel de 10 jours (85,3%) et à la trithérapie standard de 7 jours (80,7%) (Yang et al. 2015). 

Cette bithérapie était également plus efficace chez les patients ayant déjà eu un traitement 

d’éradication (Yang et al.,2015). 

II.13.2.2. Trithérapie 

 La trithérapie standard est un schéma thérapeutique de 7 jours associant IPP amoxicilline-

clarithromycine, ou IPP-clarithromycine -métronidazole en cas de résistance aux -lactamines. Elle 

est moins efficace depuis les années 2000, l’allongement de la durée à 14 jours permet une 

meilleure efficacité. Son efficacité dépend de la résistance aux macrolides, avec des variations 

importantes selon les pays et l’usage des antibiotiques (Lamarque et al., 2012 ; De Korwin et 

al., 2014 ;O’Connor et al., 2015 ; Li et al., 2015). 
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Dans les régions ou le taux de résistance à la clarithromycine est élevé (>15%), elle ne doit 

plus être employée qu’après vérification de la sensibilité à la clarithromycine, qui garantit une 

bonne efficacité (De Korwin et al., 2014). 

       Différentes autres combinaisons d’antibiotiques pour la trithérapie existent : la trithérapie 

associant IPP, amoxicilline et métronidazole dont l’efficacité diminue régulièrement à cause du 

taux élevé de résistance au métronidazole (Lamouliatte et al., 2003 ; De Korwin et Lehours, 

2010) . La trithérapie utilisant la lévofloxacine à la place de la clarithromycine ont une efficacité 

variable en fonction des résistances aux quinolones (O’Connor etal., 2015). 

II.13.2.3. Quadrithérapies 

 Ces traitements probabilistes de 10 à 14 jours combinent, soit un IPP avec 3 antibiotiques 

(amoxicilline, clarithromycine, et métronidazole), soit un IPP avec le subcitrate de Bismuth et 2 

antibiotiques (tétracycline et métronidazole) (Malfertheiner et al., 2012 ; Lamarque et al., 2012 

; De Korwin et al., 2014 ).  

a. La quadrithérapie séquentielle  

Elle consiste en 5 jours de traitement avec un IPP et de l'amoxicilline suivi de 5 jours de 

prise d’IPP avec deux autres antibiotiques (clarithromycine et métronidazole), deux méta analyses 

réalisées en 2013 et en 2015 indiquent une efficacité globale du traitement séquentiel, supérieure 

à celle de la trithérapie standard en première ligne (Gatta et al., 2013 ; Feng et al., 2016).  

b. La quadrithérapie concomitante  

Associe les 3 antibiotiques (amoxicilline, métronidazole et clarithromycine) et l’IPP pendant 

toute la durée du traitement de 10 à 14 jours (Ren et al., 2014 ; Feng et al., 2016). Cette thérapie 

a un taux d'éradication de 85 à 94%, et elle semble plus efficace que les autres quadrithérapies non 

bismuthées. La quadrithérapie concomitante est actuellement utilisée dans les régions où la 

résistance à la clarithromycine est supérieure à 15% à la place de la trithérapie (Treiber et al., 

2002 ; Wang et al., 2015 ; Molina–Infante et al., 2013 ; Malfertheiner et al., 2017). 

c. La quadrithérapie hybride 

Cette thérapie associe l’amoxicilline et l’IPP pendant 7 jours suivis de l’amoxicilline, la 

clarithromycine, le métronidazole et l’IPP pendant 7 jours (Chen et al., 2015). C’est une 

alternative au traitement concomitant, permettant de réduire la durée des antibiotiques (Wang et 

al., 2015). Une étude taïwanaise randomisée en 2015 montre une supériorité du traitement hybride 

(14 jours) par rapport au traitement séquentiel de 10 jours, avec des taux d’éradication voisins de 
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90%, et avec une meilleure efficacité en cas de souches résistantes à la clarithromycine(Sardarian 

et al., 2013 ; Chen et al., 2015).  

 

d. La quadrithérapie bismuthée  

La quadrithérapie bismuthée associant un IPP, le métronidazole, la tétracycline et le sel de 

bismuth. Elle est difficile à évaluer en raison de posologies différentes et de durée de traitement 

variant de 7 jours (insuffisante) à 14 jours (O’Connoretal.,2015). Elle est très efficace en première 

ligne par rapport à la trithérapie standard de 10 jours, avec un taux d’éradication supérieur à 90% 

(Malfertheiner et al., 2012 ; Lamarque et al., 2012 ; De Korwin et al., 2014). Cependant, ces 

effets secondaires semblent plus fréquents et en plus le sel de bismuth n’est pas disponible dans 

tous les pays (Delchier et al., 2014). 

II.13.3 Facteurs influençant l’efficacité du traitement  

-La mauvaise observance de traitement : le non-respect de durée et de posologie de traitement et 

les éventuels effets indésirables attendus des antibiotiques conduisent à l’inefficacité d’éradication 

de la bactérie et le développement de résistance aux antibiotiques.(De Korwin et Lehours, 2010). 

-Le manque d’efficacité des traitements actuels est classiquement attribué à la résistance de 

H.pylori aux antibiotiques. Cette bactérie est naturellement résistante à de nombreux antibiotiques 

principalement la vancomycine, les glycopeptides, les sulfamides, la polymyxine, le triméthoprime 

(Mégraud et Lahours, 2007) et sensible aux β-lactamines (sauf cefsulodine), La fosfomycine, les 

macrolides, les aminoglycosides, les tétracyclines, Le chloramphenicol, les rifampines, les 

fluoroquinolones, les 5-nitroimidazoles, et lesnitrofuranes (Lambert et al., 1986). 

-H.pylori acquiert la résistance par mutation chromosomique ponctuelle. Cette résistance concerne 

essentiellement les antibiotiques utilisés dans les protocoles d’éradication de la bactérie. Elle peut 

exister avant même la mise sous traitement, on parle de résistance primaire ou bien, survenir en 

cours de traitement : c’est la résistance secondaire. Les données concernant la résistance aux 

antibiotiques varient d’un pays à l’autre en raison de politiques de prescription et de consommation 

d’antibiotiques différentes. Il semble que cette résistance soit liée essentiellement à l’utilisation de 

ces antibiotiques dans d’autres indications que l’éradication de H.pylori(De Francesco et al., 

2010). 

-Le polymorphisme génétique du cytochrome P450 (CYP2C19) pourrait affecter le métabolisme 

hépatique de certain IPP et ainsi modifier l’efficacité des traitements combinés utilisant ces 

antisécrétoirs(De Korwin, 2002). 

II.13.4 Traitement alternative  
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II.13.4.1. Pro biotiques 

Il a été suggéré il ya plusieurs années que le pro biotiques pourraient jouer un rôle dans le 

traitement de l’infection à H.pylori en interférant avec l’adhérence de la bactérie ou en produisant 

des molécules antibactériennes (Malfertheiner etal., 2012; Mentis et al., 2015).Plusieurs études 

ont été menées dans ce sens ces dernières années permettant d’enrichir la documentation sur les 

effets du pro biotique sur H.pylori. Les pro biotiques les plus souvent étudiés sont des bactéries 

des genres Lactobacillus, Bifidobacterium et Bacillus et des levures Saccharomyces. Ces études 

concluent que l’utilisation d’un pro biotique ou la combinaison de plusieurs en complément du 

traitement d’éradication de H.pylori permet d’améliorer le taux d’éradication et de diminuer les 

effets secondaires des antibiotiques (Nista et al., 2004; Tong et al., 2007; Sachdeva et Nagpal, 

2009; Szajewska et al., 2010; Khodadad et al., 2013; Wang et al., 2013; Zheng et al., 2014). 

Aussi, la consommation à long terme de produits contenant des souches pro biotiques peut avoir 

un effet favorable sur l'infection à H.pylori chez l'homme, en particulier en réduisant 

l’inflammation gastrique induite par l’infection. Cependant, aucune étude n'a pu démontrer 

l'éradication complète de l'infection à H.pylori par un traitement avec des pro biotiques uniquement 

(Patel et al., 2014). 

 Malgré ces données encourageantes sur les effets bénéfiques du pro biotique, plusieurs 

questions persistent, notamment sur l’efficacité spécifique de chaque souche utilisée, les doses et 

la durée de traitement, les différences géographiques et l’influence du mode de vie (régime 

alimentaire, consommation d’alcool et de tabac…). Celles-ci devraient être abordées par les 

futures recherches (Malfertheiner et al. 2017). 

II.13.4.2.Plantes médicinales 

Plusieurs études rapportent que des centaines de plantes médicinales ont un effet in vitro sur 

H.pylori. Certaines de ces plantes pourraient représenter une source potentielle de nouveaux agents 

antibactériens. Mais ces résultats doivent encore être approfondis sur les mécanismes d’actions et 

des tests in vivo(Yamamoto, 2002; Zaidi et al., 2009; Asha et al., 2013).  

a. N-acétylcystéine 

Le N-acétylcystéine est un dérivé synthétique de la cystéine. Il a des propriétés mucolytiques 

et antioxydantes. Il pourrait dissoudre le bio filmformé par H. pylori et rendre ainsi la bactérie plus 

sensible aux antibiotiques. Les études suggèrent qu’un prétraitement par le N-acétylcystéine ou 

son ajout au traitement d’éradication augmenterait les taux d’éradication de H. pylori(Huynh et 

al.,2004;Cammarota et al., 2010; Yoon et al., 2015). 

b.Vaccin 
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 Le développement d’un vaccin anti H. pylori reste la meilleure alternative pour améliorer 

considérablement les options de traitement. La pathogenèse complexe et les nombreux facteurs de 

virulence différents de la bactérie ont fait du développement de vaccins une tâche difficile. 

Néanmoins, plusieurs tentatives à des stades plus ou moins avancés sont en cours d’essai dans le 

monde (Raghavan and Quiding-Järbrink, 2016). L’une de ces études rapporte qu’une 

immunisation orale avec un vaccin recombinant de Lactobacillus acidophilus exprimant 

l’adhésine Hp0410 de H.pylori est susceptible de constituer un vaccin efficace et peu coûteux 

conte H.pylori(Hongying et al., 2014). Une autre étude propose une approche originale avec un 

vaccin comestible constitué de carottes transgéniques exprimant le gène ureB de H.pylori (Zhang 

et al., 2010). Mais l’étude la plus aboutie est celle menée en Chine qui rentre dans la troisième 

phase de test sur des enfants. C’est un vaccin oral recombinant H.pylori utilisant la Sous-unité de 

l'uréase B fusionnée avec la sous-unité thermostable de l'entérotoxine B (Zenget al., 2015). 
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III.1. Objectifs de travail 

Une enquête ethnobotanique à été réaliser a fin d’étudier et de documenter les connaissances 

traditionnelles : l’enquête vise à recueillir des informations détails sur les plantes utilisées dans un 

contexte scientifique et dans ce cas pour les maladies gastroduodénales liée à H.pylori. Cela peut 

inclure les noms locaux des plantes, leurs utilisations traditionnelles, les méthodes de préparation 

et d’administration ainsi que les croyances associées à ces plantes, et noms (scientifique, 

vernaculaire et français). 

Pour atteindre nos objectifs, la recherche ethnobotanique a été scindée en deux parties : 

Parlons d’abord des herboristes. Il ya deux aspects impliqués ici. L’une, théoriquement, est de 

découvrir la diversité des plantes aux propriétés anti – infectieuse les plus demandées par les 

clients. D’autre part, il est pratique car il montre les plante utilisées et comment préparer leurs 

parties. 

 D'autre part, la recherche sur les maladies gastroduodénales  associées à H .pylori reconnait 

des aspects relatifs tels que la fréquence des patients utilisant des plantes médicinales aux 

propriétés anti-infectieuse, les plantes elles-mêmes, le type d'utilisation et les effets secondaires 

qui affectent les patients.  

III.2. Présentation de la zone d’étude 

     La wilaya de Tissemsilt est une subdivision administrative située en Algérie. Elle située dans 

la région de l’ouest Algérienne, plus précisément dans le nord du pays. Tissemsilt est entouré par 

les wilayas de Ain Defla à l’ouest, Chlef  au nord, Tiaret à l’est, et Médéa au sud. 

      La région s’étend sur une superficie 3.252 km2  avec une population de 322 935 personnes.  

 

Figure12 : situation géographique de la région de Tissemsilt 2023.  
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III.3. Enquête auprès des herboristes 

III.3.1. Type d’enquête et période de travail  

     Notre étude dans la wilaya de Tissemsilt a été réalisée à l’aide d’un questionnaire destiné aux 

personnes ayant un savoir sur les maladies gastroduodénale liée à H.pylori , cette enquête est faire 

sur 19 herboristes à l’aide d’une fiche de questionnaire sur les plantes médicinales anti-gastrite et 

le plus demandées par les malades dans la région de Tissemsilt. L’enquête a été menée du 15 

février au 24 février, notre enquête a été menée sur 19 herboristes ; 15 herboristes dans la ville de 

Tissemsilt et 04 herboristes dans ville de Bordj Bou Naama. (Figur13). 

 

 

 

 

Figure13 : carte de localisation géographique de la willaya de Tissemsilt(Google Earth,2023)   

 

III.3.2. Fiche d’enquête 

      Cette étude ethnobotanique est effectuée à l’aide d’un questionnaire de l’enquête se divise en 

deux parties permettant de récolter des informations portant sur personnes (herboristes), et sur les 

plantes médicinales (annexe 01). 

 

a. Informations sur les herboristes 

 Age 

 Sexe 



Chapitre III Matériel et méthodes 

 

 42 

 Niveau d’étude 

 Milieu de vie 

b. informations sur les plantes 

 Noms des plantes : nom vernaculaire, nom scientifique, nom français. 

 partie utilisées : entière, feuille, fruits, grain, fleur, tige, partie aérienne. 

 Mode de préparation : décoction, macération, infusion, poudre,  

 Dose utilisée : pincée, poignée, cuillerée. 

 Mode d’administration : orale, massage, rinçage. 

 Opération pharmaceutique : fraiche, sèche. 

 Effet de traitement : prévention, amélioration, guérison, néfaste. 

 Durée de traitement : 5-10 jours, 10-20 jours, 20-1moins, 1moins- 6moins. 

I.4. analyse des données 

      Les données obtenues à partir de cette enquête réalisées ont été recueillis sur Microsoft office 

Excel 2010. 
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Après avoir mené l’enquête, les résultats présentés ci-dessous ont été attiens. 

IV.1.Auprès des herboristes 

     Dans cette partie nous avons pu découvrir deux éléments principaux. Le premier élément 

contient des informations sur les herboristes interrogés, le deuxième élément concerne les plantes 

médicinales à propriétés anti-infectieuse et met en évidence leur information d’applications. 

IV.1.1. Variation des résultats selon les informateurs 

A. Selon l’âge 

 Le sondage réalisé auprès de notre population à toucher différentes classe d’âge. 

       Les extrêmes d’âge des herboristes varient entre 26 à 55 ans, la tranche d’âge dominante est 

celle de 30 à 40 ans avec pourcentage de (35%), suivi par la tranche d’âge de 20 à 30 ans avec un 

taux de (30%). 

         Les tranches d’âge : 40 à 50 ans, 50 à 60 ans sont présentés respectivement par les 

pourcentages suivants (25%) et (10%) tandis que la tranche d’âge de plus  de 60 ans et moins de 

20 ans est à néant (figure 14). 

         Ces résultats montrent que la jeune génération s’intéresse à la phytothérapie.  

          D’après plusieurs auteures tels que : kadri et al., (2018) la catégorie des plus jeunes 

présentent le taux le plus élevé d’utilisateurs. Selon Derridj etal., (2010) ; Boutaiba et al., (2010), 

qui ont constatés que les personnes plus âgées utilisent la phytothérapie.  

 
 

Figure 14 : profile des herboristes en fonction de tranche d’âge 
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B. Selon sexe 

    Pendant notre enquête ethnobotanique dans la région de Tissemsilt avons constaté que les 

hommes reprisent (100%) de la population étudiée par rapport aux femmes qui sont  totalement 

absentes ; ce qui le fait que l’homme plus concerné par le traitement phyto thérapeutique et 

préparation des recettes à base de plantes médicinales (figure 15). 

      D’après Kadri et al., (2018) ; Birem et al., (2017) ; Bouallala et al ., (2014), leurs résultats 

ont montrés que les femmes représentaient la catégorie qui utilisait le plus les plantes 

médicinales, cette différence entre les sexes pourrait être due à plusieurs facteurs, cultural, 

social…ect. 

 

Figure 15 : Répartition selon le sexe 

C. Selon milieu de vie  

       Dans notre enquête, nous avons trouvés que la majorité des herboristes appartient au 

milieu urbain avec un pourcentage de (70%) alors que (30%) vivent dans le milieu rural (figure 

16). D'après les résultats d'étude de Abdi (2022), elle a montré que la plus part de herboristes 

vivent dans le milieu rural avec un taux de (71,42%). 
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Figure 16 : répartition selon le milieu de vie 

D. Selon le niveau d’étude 

    Dans cette étude, nous pouvons dire que la majorité des utilisateurs des plantes médicinales 

sont les personnes ayant un niveau d’étude secondaires (50%), suivi par les personnes qui ont 

un niveau d'étude supérieure (universitaire) à (35%),  moyen à (10%) et primaire représente un 

faible pourcentage de (5%). 

Les analphabètes sont totalement absents (figure 17). 

     D’après, El Hilal et al., (2016) ; Dougnon et al., (2016) ; Benkhnigue et al ., (2011) les 

personnes analphabétismes sont beaucoup utilisées la phytothérapie, par contre Harrag (2020), 

confirme que la grande majorité des usagers des plantes médicinales ont le niveau moyen. 

 

Figure 17 : répartition de la population selon le niveau d’étude  



Chapitre IV Résultats et discussions 

 

 46 

IV.2. Variation des résultats selon les plantes médicinales  

A. Plantes médicinales d’action anti-infectieuse citées par herboristes 

Le tableau n 01 : présente la liste des plantes médicinales utilisées dans le traitement 

traditionnel des maladies gastro et conseillées par les herboristes, elles sont classées selon 

leur nom (scientifique, vernaculaire et français). 

 

 

 

 

B. Selon parties utilisées  

      Les informations sur la partie utilisée des plantes médicinales et leurs propriétés 

thérapeutiques sont différentes d’une personne à un autre pour la même plante. 

      D’après, enquête mené nous constatons que la plus part des personnes utilise les feuilles (63%), 

les graines (57%), les tiges (34%), les fleurs et les fruits (15%) respectivement, les parties 

aériennes sont utilisées (10%) alors que les racines représentent (08%). Le grand pourcentage 

d’utilisation des feuilles est due à la facilité et la rapidité de collecte ces derniers (figure 18). 

 Les résultats obtenus par Kadri et al., (2018) ; Monteiro et al., (2010) ; Dibong et al., (2011) disent 

que les feuilles étaient la partie la plus utilisées. 

 

 

Figure 18: répartition selon parties des plantes utilisées 
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C. Selon le mode de réparation  

     Afin de faciliter l’administration du principe actif, plusieurs pratiques thérapeutiques sont 

employées à savoir la décoction, infusion, macération ou poudre. Nous avons constatés que les 

Famille Nom vernaculaire Nom scientifique Nom français 

Fabaceae Helba 

Trigonella foenum-

gracum Fenugrec 

Asteraceae Babounej Anaciclus clavatus Camomille 

L
a
m

ia
ce

a
e 

Feliou Mentha pulegium Menthe pouliot 

Naânâa Mentha viridis Menthe 

Khayata Teucrim polium L Astragale 

Besbas Foeniculum vulgare 

Fenouil 

commun 

Bedhourketan 

Linux 

usitatissimimum L Grains de lin 

Marimia Salvia officinalis Sauge 

Iklil el jabal 

Rosamarinus 

officinalis L Romarin 

Khezama 

Lavanadula 

officinalis Lavande vraie 

Coriariaceae 

Aachebet 

ed’dabaghine Coriaria myrtifolia  

Carroyère a 

feuilles de 

mynte 

Apiaceae 

Haba hlawa 

Pimpinella asnisum 

L Anis 

El kemmoune Cuminum cyminum L Cumin 

Theaceae El chey el akhdar Camellia sinesis The vert 

Myrtaceae Awrakrayhan Myrtus communis L Myne commun 

Punicaceae Kchour romaine Puncia granatum L Grenadier 

Anacardiaceae Dharw Pistacia lentiscus L Lentisque 

Cupressaceae Araar 
Tetraclinis articulata  

L 

Thaya de 

barbarie 

Fabaceae Sana mekki Cassia AngustifoliaL Le séné 
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modes de macération et décoction sont les plus utilisé (57%), suivi par l’utilisation comme une 

poudre (54%) et par infusion (47%) (Figure 19). 

         On peut utiliser plusieurs modes de préparation pour même plante, même résultats obtenus 

par Tahri et al., (2012) ; Kadri et al., (2018), ils apparaissent que la décoction se présente comme 

la méthode de préparation la plus répondu. Selon Harrag (2020) qui ont trouvé que l’infusion était 

la méthode la plus utilisée. 

 

Figure 19 : répartition selon le mode de préparation des plantes 

Asteraceae Handabae beria 
Taraxacum 

officinalis 

Herbe de 

pissenlit 

    

Zingibéraceae 

Zanjabile Zingiber officinale Gingembre 

Korkom Curcuma longa L Curcuma 

 

Clusiaceae 

Kidiss 

Hypericum 

perfortum Millepertuis 

Apiacea Kerouia Caram carvi Carvi 

Lauraceae El kerfa Cinnamomun verum Cannelle 

Myrtaceae 
Krounfel 

Syzigium 

aromaticum 

Clou de 

gironfle 

   

Pinaceae Tayda Pinus halepensis Pin d’Alep 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Clusiaceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Clusiaceae
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D. Selon le mode d’administration  

    Les résultats d’enquête nous ont montré que ; la méthode la plus utilisée était la voie orale 

avec un taux (100%) car elle représente la plus pratique, simple, rapide et efficace, alors que 

massage et rinçage n’aient pas été utilisés (figure 20). 

        En égard, El Hafian etal., (2014) ; Outtara (2006) qui avaient trouvés  dans leurs travaux, que 

le mode d’administration le plus sollicité était aussi la voie orale. 

 

 
Figure 20: répartition selon mode d'administration 

E. Selon l’État de la plante utilisé 

           La figure ci –dessous, présente (64%) des plantes ont subi un séchage, les (50%) ont été 

utilisées à l’Etat frais (figure 21). Nos résultats ne concordent pas avec Abdi (2022) elle a montré 

que l’État fraiche est élevé avec un taux de (71,42%). 

 

Figure 21 : répartition selon l’état des plantes utilisées 
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F. Selon la dose utilisée 

     Les résultats obtenus montrent que (63%) des plantes sont utilisées selon dose poignées, et 

(53%) de cuillère mais rarement une pincée (3%) (figure22). 

          Selon, Meziani et Belhout (2017), qui avaient trouvés dans leurs travaux que l’utilisation 

d’une cuillère est la meilleure moyenne de mesure avec un taux (60%). 

 

Figure 22 : répartition des plantes selon les doses utilisées 

 

G. Selon durée de traitement  

      A travers les résultats obtenus, il a été constaté que la durée du traitement en évolution 

allant à 15 jours jusqu'à 1 moins (67%), il y a des herboristes qui ont mentionnés que la durée 

du traitement allant jusqu’à 15 jours (50%), (17%)ont affirmé une durée de 1moins à 3moins 

(Figure 23). 

            Grace aux résultats de Skalli et al.,(2019) il a constaté que la durée du traitement attient 

aux herbes médicinales atteint jusqu’à une année ou plus avec un taux (33%). 
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Figure 23 : répartition selon la durée de traitement par les plantes 

H. Selon l’effet de traitement 

      La figure ci-dessous présente le taux des plantes ont un effet a mélioratif (60%), (53%) 

contribuent à la guérison, (07%) présente des effets néfaste et des plantes ne possèdent pas 

effet préventif (figure 24). 

         D’après les résultats de Sehad et zerrougui (2016), ils ont conclu que (66%) des traitements 

assurent une amélioration, mais nos résultats ne concordent pas avec ceux Zergane, (2022), elle a 

montré que le cas préventif représente le pourcentage le plus élevé. 

 

 

Figure24 : répartition selon l’effet de traitement par les plantes 
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Tableau 02 : liste des plantes médicinales utilisées par les sujets des maladies gasrto selon la partie 

utilisées et le mode de préparation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plante parties utilisées mode de préparation 

Helba Graines Décoction 

Babounej Fleurs Macération  

Feliou Feuille + tige Infusion 

Nanaa Feuille  Décoction 

Khayata Feuille Infusion  

Bedhour elketan Graine Poudre+  décoction  

Marimia Feuille+ tige Poudre+  décoction 

Iklil el jabal Feuille Infusion  

Khezama Feuille Macértion 

Dbagha Tige Macération  

Haba hlawa Graine+ feuille  Poudre+  macétion  

El kamoun Graine  Poudre+ macération 

El chey akhdar Feuille Macération+  décoction  

Awrak el rayhan Feuille Macération 

Kchour el romane La peau de fruit  Décoction  

Dharw Feuille+ tige Décoction+  macération  

Arar Feuille macération 

Sana maki Feuille macération 

Handabae Fraine Décoction+ macération  

Sabbar Feuille Infusion 

Zanjabil Racine Poudre 

Korkom Racine Poudre 

Kiddisin Fleurs  Maceration 
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Chmor Graine Poudre 

Kerouia Graine  Infusion  

El kerfa  Aerienne Infusion  

Kroufel 

Boutonsfloraux+ 

graine  Infusion 

Tayda Tige Décoction 



 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 

 

 

 

 

 

 



 Conclusion  

 

 

 

      H.pylori est une bactérie à Gram négatif qui attient la muqueuse gastrique, causant plusieurs 

problèmes gastroduodénaux et examinée comme l'infection la plus répondue au monde. 

       La phytothérapie traditionnelle reste une source remèdes précieuse, même avec le 

développement de l'industrie pharmaceutique chimique. Une étude ethnobotanique menée dans la 

wilaya de Tissemsilt met en évidence l'importance de l'utilisation traditionnelle des plantes 

médicinales en phytothérapie dans la culture Algérienne. 

       Grace à cette étude, il a été possible d'établir un inventaire aussi exhaustif que possible des 

plantes médicinales utilisées dans la région de Tissemsilt , et de recueillir des informations sur 

leurs utilisations thérapeutiques pratiquées, parmi les plantes que nous avons trouvées: Fenugrec, 

Camomille, Grenadier, Menthe…ect 

        D'ailleurs, il est important de signaler que dans la région de Tissemsilt, les plantes médicinales 

attirent beaucoup plus l'attention des jeunes hommes (30-40ans), qui connaissent mieux leur valeur 

et leurs effets thérapeutiques que les femmes. 

        L'étude a révélé que l'utilisation des plantes médicinales spontanés est plus courante que celle 

des plantes cultivées, et que la plupart de ces plantes sont récoltées tout au long de l'année. 

        En ce qui concerne leur application thérapeutique, les feuilles sont la partie la plus utilisée 

des plantes, et la plupart des recettes sont préparées sous forme de décoction et par voie orale. 
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