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QUESTION I 
Par quels moyens rechercher 
Helicobacter pylori avant et apr~s 
6radication ? 

Helicobacterpylori (H. pylori) est une bacterie qui 
colonise la surface de I'epithelium gastrique et pre- 
ferentiellement de I'antre. La bacterie evolue dans 
le mucus gastrique sans penetrer la muqueuse. La 
reponse immunitaire, initiee par H. pylori, est ineffi- 
cace pour engendrer I'eradication spontanee, en 
particulier chez I'adulte. Apr~s une phase aigue, 
I'infection devient chronique et s'accompagne 
d'une reaction inflammatoire clans la muqueuse 
gastriqL~e. Cette gastrite chronique est constante et 
tend a evoluer chez certains sujets, en l'absence 
d'6radication de I'infection par H. pylori, vers I'atro- 
phie glandulaire associ6e A une metaplasie intesti- 
nale. La gastrite predomine dans I'antre, mais elle 
peut s'6tendre au fundus chez les sujets qui deve- 
Ioppent une atrophie antrale ou ceux qui prennent 
un traitement antis6cr6toire prolong& 

Les donnees actuelles suggerent I'existence de 
souches dont le pouvoir pathogene pourrait influen- 
cer les consequences de I'infection. Les interac- 
tions avec I'hete aboutissent & la formation d'anti- 
corps qui peuvent ~tre d~celes dans le serum. 
Apres eradication, la decroissance significative du 
taux des anticorps survient en 4 & 6 tools. 

Les mdthodes diagnostiques invasives 

Elles sont realis~es a partir de biopsies gas- 
triques. La repartition de la bacterie dans I'estomac 
peut ~tre heterog~ne. Les biopsies (deux au mini- 
mum) doivent 6tre effectuees dans I'antre et 
doivent ~tre compl6tees par deux biopsies en mu- 
queuse fundique chez les malades soumis recem- 
ment & un traitement antibiotique, antisecretoire ou 
chez les sujets ages. Dans la mesure du possible, 
la detection de la bacterie par les methodes inva- 
sives doit #tre effectuee 4 a 6 semaines apres I'ar- 
r#t d'un traitement antisecretoire ou antibiotique 
qui diminue la densit~ bacterienne. 

LE TEST ,/~ L'URC:ASE 

Son principe repose sur la forte activite urea- 
sique de hi. pylori qui hydrolyse I'uree en ammo- 
niaque. L'ammoniaque liberee accroTt le pH du 
milieu de reaction et fait virer de couleur I'indicateur 
de pH. Les tests sur gelose (CLO-test | ou sur 

membrane (Pyloritek | sont les plus pratiques 
d'emploi. La lecture est effectuee awes un delai 
d'une heure pendant lequel le kit doit | maintenu 
& 37 ~ pour augmenter la sensibilite du test. Ce 
test a une sensibilite moyenne de plus de 80 % 
et une specificite de 95 %. La lecture precoce & 
20 min, qui correspond plus & I'emploi pratique 
d'un test rapide, diminue la sensibilite et ne peut de 
ce fait 6tre recommandee. La sensibilite de ce test 
est reduite si la densite bacterienne est faible, ce 
qui explique qu'il ne peut 6tre utilise pour evaluer 
I'eradication ou apres la prise r6cente d'un traite- 
ment antisecretoire. 

L'EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGtQUE 

II s'agit du moyen de detection le plus repandu. 
La sensibilite et la specificite de cet examen sont 
superieures & 90 %. Ces chiffres ne sont cependant 
obtenus qu'avec une standardisation de la me- 
thode et une analyse par un anatomopathologiste 
experiment& La methode doit comporter une fixa- 
tion des biopsies dans le formol et adopter des 
colorations facilitant la reconnaissance de la bacte- 
rie au microscope (Giemsa modifie ou cresyl violet). 
Cette methode permet I'examen de la gastrite 
constamment associee & H. pylori et la recherche 
de complications telles que I'atrophie, la metaplasie 
intestinale avec dysplasie, le lymphome ou le can- 
cer. La presence d'une metaplasie intestinale dimi- 
nue la sensibilite de la detection de H. pylori. 

LA CULTURE 

La culture est une methode diagnostique tres 
specifique. L'int6ret principal de la culture est la 
determination de la sensibilite de la bacterie aux 
antibiotiques et probablement, dans le futur, la 
recherche de marqueurs de virulence. La bacterie 
est fragile et doit 6tre maintenue viable dans une 
atmosphere microaerobie r6frig6ree & 4 ~ pendant 
racheminement au laboratoire de bacteriologie en 
moins de 4 heures. Au-del& de 4 heures de delai 
d'acheminement, I'usage d'un milieu de transport 
adapte est indispensable. Ces contraintes de trans- 
port sont un obstacre & ra diffusion de cette metho- 
de diagnostique en pratique courante. II serait 
neanmoins souhaitable d'am61iorer sa disponibilit& 
Le delai de reponse est de 3 A 12 jours en fonction 
des caract&istiques de la souche. La sensibilite du 
test depend des performances du laboratoire et des 
conditions de transport. Elle est d'au moins 80 
95 % si I'on prend pour reference le test respiratoi- 
re ou la serologie. 
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L'AMPLIFICATION GCNIQUE DE L'ADN DE H. PYLORI 

Cet examen n'est pas encore centre dans la pra- 
tique courante. L'amplification genique s'effectue & 
partir de biopsies gastriques avec une sensibilite de 
plus de 90%. La disponibilite de ces tests est 
encore tres limitee. II s'agit probablement d'une 
technique d'avenir qui permet le diagnostic de I'in- 
fection avec des conditions de prel~vement ou de 
transport moins contraignants que pour la culture. 

Les tests indirects non invasifs 

Ces tests ne necessitent pas la pratique d'une 
gastroscopie. 

LE TEST RESPIRATOIRE ,/k L'UREE MARQUEE 

II s'agit d'un test global evaluant la presence de 
la bacterie quelle que soit sa situation dans la cavi- 
te gastrique. Sa sensibilite depasse 90 % s'il est 
pratique 15 jours apres I'arr~t d'un traitement anti- 
biotique ou antisecretoire. Ce test est fonde sur 
I'activite ureasique de la bacterie. II detecte la pro- 
duction de CO2 marque au carbone 13 & partir 
d'uree 130 ingeree par le sujet. L'isotope 130 du 
carbone n'est pas radioactif et peut etre delivre 
sans precaution particuliere. Le ~3002 est detecte 
dans Fair expire juste avant et 30 min apres I'inges- 
tion de l'uree. Ce test necessite que les malades 
soient & jeun pour ingerer 5 min avant I'uree mar- 
quee, soit un repas riche en graisse, soit plus sim- 
plement une solution d'acide citrique afin de re- 
tarder la vidange gastrique. Le prel~vement peut etre 
adresse au laboratoire sans condition particuliere 
de transport. La concentration de 13002 dans I'air 
expire est mesuree au laboratoire par un chromato- 
graphe en phase gazeuse et un spectro-metre de 
masse, Cet appareillage coGteux et sophistique 
n'est disponible actuellement que darts quelques 
centres speciatises. Cependant, cette mesure peut 
~tre desormais effectuee par spectrometrie & infra- 
rouge plus simple d'emploi et moins co~teuse. 

Cette methode diagnostique devrait etre deve- 
Ioppee etant donne son inter~t pratique majeur. Cet 
examen n'est pas actuellement pris en charge par 
I'assurance maladie. 

LA DI~TECTION DES ANTICORPS DANS LE SANG 

Les tests evaluant uniquement le taux serique 
des immunoglobulines G anti-H, pylori ont les 
resultats les plus reproductibles. La sensibilite et la 
specificite sont superieures a 90 %. Le taux des 
anticorps reste eleve pendant la duree de I'infection 
et diminue progressivement dans tes 4 & 6 mois qui 
suivent la disparition de la bact&ie. Du fait de ce 
delai, le test ne peut ~tre utilise pour evaluer preco- 
cement le resultat de I'eradication. La detection de 
certains marqueurs serologiques de virulence des 
souches (anticorps anti-CagA, par exemple) sera 

probablement possible dans I'avenir gr&ce & la 
technique de I'immunoempreinte (Western-blot). 

LA DI~TECTION DES ANTIGI~NES DANS LES SELLES 

Ce test detecte la presence d'antigenes de 
H. pylori dans les selles par une technique ELISA. 
Ce test prometteur doit etre 6value pour en preciser 
les performances. II n'est actuellement pas utili- 
sable en pratique courante. 

LA DETECTION DES ANTICORPS DANS LA SALIVE 

La detection des anticorps dans la salive est 
I'une des methodes utilisables au cabinet du mede- 
cin. Toutefois, la sensibilite et la specificite de ces 
tests sont plus faibtes que ceux de la serologie. Ces 
tests n'ont actuellement pas de place en pratique 
courante. 

L'indication des diff#rents tests de recherche 
de H. pylori 

LE DEPISTAGE DE H. PYLORI SANS PRATIQUE 
DE BIOPSIES GASTRIQUES ET SANS NOTION DE TENTATIVE 
PR(:ALABLE D'r 

Le test serologique ELISA ou le test respiratoire 
sont les methodes non invasives les plus utiles 
darts cette indication. Le test respiratoire detecte 
une infection active. Chez I'enfant en &Be de 
comprendre le deroulement pratique du test, il doit 
6tre prefere & la serologie qui n'est qu'inconstam- 
ment positive en cas d'infection. Ces tests ont une 
place de choix dans les etudes epidemiologiques. 
IIs permettent de porter le diagnostic d'infection par 
H. pylori mais ne permettent pas de determiner la 
maladie sous-jacente. 

LE DIAGNOSTIC D'INFECTION A PARTIR DE PRELEVEMENTS 
DE MUQUEUSE GASTRIQUE 

L'examen anatomopathologique est le test le 
plus simple et le plus sensible. Les tests & I'urease 
permettent un diagnostic rapide apres I'endoscopie 
autorisant, si cela est justifie, la prescription imme- 
diate d'un traitement d'eradication. La culture est 
pour I'instant difficilement utilisable en pratique de 
vine courante. L'extension de sa disponibi l i te 
s'avere necessaire du fait de I'emergence de 
souches resistantes. Les modalites d'achemine- 
ment des prelevements aupr~s de laboratoires de 
bacteriologie devraient 6tre organisees au niveau 
local ou regional. 

LE CONTRC)LE DE L'ERADtCAT1ON 

Seuls les tests permettant de detecter une infec- 
tion active ont un interet. La serologie n'a pas 
d'indication dans le contrSle precoce de 1'eradication. 
Les tests doivent ~tre realises 4 & 6 semaines apr~s 
la fin d'un traitement antisecretoire ou antibiotique 
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pour obtenir une sensibilite maximale. Sous reserve 
de cette precaution, le test respiratoire & I'uree mar- 
quee a une sensibilite de plus de 87 % dans cette 
indication. En cas de pratique d'une gastroscopie, 
I'examen anatomopathologique est le test le plus 
sensible (95 %). La culture est de realisation pra- 
tique plus delicate mais elle doit 6tre privilegiee car 
elle permet de detecter la resistance de la bacterie 
aux antibiotiques. La sensibilite de la culture est 
diminuee en cas de contr61e precoce de I'&adica- 
tion. 

Synthdse 

La recherche d'une infection par H. pylori peut 
etre realisee par des tests non invasifs ou par des 
tests invasifs necessitant la pratique prealable 
d'une endoscopie avec biopsies de ia muqueuse 
antrale et eventuellement fundique. Les tests non 
invasifs sont principalement representes par la 
serologie et le test respiratoire & I'uree marquee 
au 13C. IIs ne permettent pas actuellement de deter- 
miner la nature de la maladie qui peut 6tre associee 
& I'infection. 

Dans la pratique, oQ la recherche d'une infection 
par H. pylori est effectuee dans la perspective d'un 
traitement d'eradication, les tests invasifs recom- 
mandes sont I'examen anatomopathologique et 
eventuellement un test rapide & I'urease. La culture 
constitue la methode la plus specifique et presente 
I'avantage d'une etude possible de la sensibilite de 
la bacterie aux antibiotiques, mais les difficultes 
pratiques du transport des prel6vements au labora- 
toire de bacteriologie dans des conditions ade- 
quates ne permettent pas de la recommander en 
premiere intention. Le developpement de souches 
resistantes doit inciter & organiser les conditions 
materielles pour rendre plus accessible la culture en 
pratique courante. 

Apres traitement, la confirmation de I'eradication 
s'effectue par des tests permettant de detecter la 
disparition d'une infection active. La serologie n'a 
pas d'indication pour le contr61e precoce de I'eradi- 
cation ; le test & l'uree marquee au 13C, du fait de sa 
sensibilite et de son caract&e non invasif, est la 
methode de choix. Toutefois, les conditions d'utili- 
sation de ce test en pratique courante ne sont pas 
reunies en France. II est indispensable que toutes 
les mesures soient prises pour disposer de ce test 
dans les delais les plus rapides. 

En I'absence de disponibilite du test respiratoire, 
seuls les tests invasifs necessitant une endoscopie 
peuvent 6tre utilises pour verifier I'eradication. Les 
prel~vements doivent 6tre pratiques au moins 4 & 
6 semaines apr~s la fin d'un traitement antibiotique 
ou antis6cretoire en muqueuse antrale et fundique. 
L'examen anatomopathologique est le test le plus 
sensible. La culture devrait ~tre developpee car elle 
permet de detecter la resistance de la bact&ie aux 
antibiotiques et en cas d'echec de l'eradication, et 

de faire un choix adapte des antibiotiques pour un 
retraitement. 

QUESTION II 

Comment dradiquer Hel icobacter  
py lo r i  ? 

L'eradication de H. pylori est difficile car les anti- 
biotiques utilises doivent parvenir dans le mucus 
gastrique et y atteindre une concentration bacterici- 
de malgre le milieu acide qui diminue leur activite. 
En outre, H. pylori a une capacite elevee de varia- 
tion genomique, responsable de I'emergence fre- 
quente de resistances sous la pression de selection 
des antibiotiques. Ces contraintes expliquent que 
les traitements d'eradication doivent associer deux 
antibiotiques et un traitement antisecretoire & forte 
posologie pour elever le pH intragastrique. 

Les medicaments actuellement utilises 

Les antibiotiques actuellement recommandes en 
premiere intention sont principalement I'amoxi- 
cilline, les imidazoles (metronidazole, tinidazole) et 
la clarithromycine. Les autres antibiotiques dispo- 
nibles ont une efficacite moindre. La resistance de 
la bacterie a I'amoxicilline est exceptionnelle. La 
posologie recommandee est de 2 g/j en deux 
prises. 

La resistance primaire au metronidazole est de 
25 % en France selon des techniques standardi- 
sees d'evaluation, mais il existe une grande variabi- 
IRe des resultats de I'antibiogramme en raison de 
facteurs qui restent inconnus. La posologie est de 
1 g/jour en deux prises. La clarithromycine a une 
efficacite diminuee & pH acide. Le taux de resistan- 
ce primaire est de 13 % en France. La posologie 
utilisee est de 1 g/j en deux prises. 

Les antisecretoires inhibiteurs de la pompe & 
protons (IPP) sont les plus utilises dans les proto- 
coles d'eradication et une posologie double de la 
posologie habituelle, repartie en deux prises quoti- 
diennes est recommandee (omeprazole 40 mg/j, 
lansoprazole 60 mg/j, pantoprazole 80 mg/j). Le 
degre d'efficacite des antagonistes des recepteurs 
H2 est moindre par rapport aux IPP. 

Le bismuth n'est pas disponible en France sous 
forme de specialite. II a une place importante dans 
le traitement d'eradication de deuxieme intention 
pratique dans d'autres pays. 

Les schemas therapeutiques 
de premiere intention 

La Conference de Consensus de 1995 avait 
recommande une tritherapie d'une duree de 7 jours 
associant un IPP & double dose et deux antibio- 
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t iques: IPP-amoxicilline-clarithromycine ou IPP- 
metronidazole-clarithromycine. Un troisieme sche- 
ma associant IPP-amoxicilline-metronidazole avait 
ete propose en alternative, en cas d'intol&ance ou 
de forte prevalence de resistance & la clarithromyci- 
he. Les taux d'&adication esperes sur la base des 
resultats publies etaient superieurs & 90 %. 

L'association IPP-amoxicilline-clarithromycine 
pendant 7 jours est la tritherapie la plus utilisee en 
France. Les taux d'eradication avec ce schema 
sont de 56 & 84 % en France. IIs sont inferieurs & 
ceux observ6s en Europe du Nord et aux Etats-Unis 
(82 & 88 %). La m6me discordance est observ6e 
avec I'association IPP-clarithromycine-metronida- 
zole puisque le taux d'eradication avec ce sche- 
ma est de 61 & 70 % en France et de 61 & 95 % 
dans les etudes internationales. L'association IPP- 
amoxicilline-metronidazole donne des resultats 
inferieurs aux autres associations. Ces resultats 
conduisent & s'interroger sur les raisons des resul- 
tats globalement inferieurs & ceux esperes, sur les 
divergences entre les taux d'&adication observes 
en France et dans les autres pays, et sur les modi- 
fications eventuelles des schemas therapeutiques 
qui pourraient 6tre proposees pour ameliorer les 
resultats. 

Les facteurs d'dchec de I'eradication 

II est admis que le taux d'eradication est inde- 
pendant de la prise prealable d'un traitement anti- 
secr6toire. Certaines etudes suggerent que le taux 
d'echecs serait plus eleve Iorsque la maladie asso- 
ciee & H. pylori est une dyspepsie plut6t qu'une 
maladie ulcereuse. L'efficacite des schemas thera- 
peutiques proposes depend de I'observance du 
traitement et des r6sistances bact&iennes. 

L'OBSERVANCE DU TRAITEMENT 

L'observance correcte du traitement doit tou- 
jours 6tre verifiee. II a ete demontre que le taux 
d'eradication diminue fortement si les malades 
prennent moins de 60 % de la posologie totale 
prescrite. Le m~decin traitant doit, au moment de la 
prescription, informer le malade de I'inter6t du trai- 
tement et de I'eventualite d'effets secondaires. Ces 
principaux effets sont la survenue d'un gofit metal- 
lique dans la bouche avec la prise de clarithromyci- 
ne et la survenue d'une diarrhee avec celle 
d'amoxicilline. 

LA RI~SISTANCE PRIMAIRE AUX ANTIBIOTIQUES 

La resistance primaire & la clarithromycine 
entrafne une reduction des taux d'eradication de 
plus de 40 %. Dans ce cas, le schema therapeu- 
tique associant clarithromycine-amoxicilline-IPP 
permet une eradication dans seulement 50 % des 
cas. La resistance primaire au metronidazole dimi- 

nue egalement les taux d'eradication mais dans une 
moindre proportion. La resistance primaire conco- 
mitante aux macrolides et aux imidazol~s est rare 
(5 %). 

Le taux de r6sistance au metronidazole est 
stable en France depuis 1994. En revanche, la 
r6sistance & la clarithromycine a augment& 

La surveillance de cette resistance dans des 
laboratoires de bacteriologie r6ferents doit 6tre 
poursuivie. 

LA DURCE DU TRAITEMENT 

Une augmentation de la duree de traitement & 
10 ou 14 jours pourrait 6tre benefique. Dans les 
etudes nord-americaines, des durees de traitement 
de 10 & 14 jours ont donne des taux d'eradication 
superieurs & ceux des traitements de 7 jours mais 
sans atteindre un degre de significativit& II n'y a 
pas de donnees disponibles en France actuelle- 
ment pour recommander un allongement de la 
duree du traitement d'eradication de premiere 
intention. II paraft necessaire de verifier en France le 
benefice eventuel d'un accroissement de la duree 
du traitement par des etudes contr616es. 

LA NATURE ET LA POSOLOGIE DES ANTIBIOTIQUES 

Les autres macrolides, tels I'azithromycine ou la 
roxithromycine, semblent, dans les etudes actuelle- 
ment publiees, donner des resultats inferieurs a la 
clarithromycine. La dose optimale de clarithromyci- 
ne reste discutee dans la mesure o~ il a ete para- 
doxalement observ6 dans certaines etudes, y 
compris dans une etude fran?aise, des resultats 
plut6t meilleurs avec une posologie de 250 mg 
deux fois par jour qu'avec 500 mg deux fois par 
jour. L'augmentation de la posologie de metronida- 
zole ameliorerait les resultats, notamment en cas de 
souches resistantes au metronidazole. Dans un 
m6me ordre d'idees, il a ete montre dans une etude 
que I'administration en trois prises des antibio- 
tiques pourrait diminuer le nombre d'echecs. Ces 
differentes donnees devraient ~tre confirm~es par 
d'autres etudes car I'augmentation des posologies 
et du nombre de prises medicamenteuses pourrait 
diminuer I'observance. 

Les schdmas therapeutiques en cas d'dchec 
d'une premidre tentative d'dradication 

L'echec d'eradication doit ~tre document~ par 
un test diagnostique invasif ou par un test respira- 
toire. Une mauvaise observance dolt 6tre recher- 
chee. Une attention particuliere dolt etre portee 
I'eventuelle responsabilite des effets indesirables 
en cas de mauvaise observance. 

En cas d'echec d'eradication, et en particulier si 
I'observance a ete bonne, la resistance bact&ienne 
secondaire doit ~tre incriminee meme si elle n'ex- 
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plique pas toutes les causes d'echec. La pratique 
d'une culture bacterienne avec antibiogramme est 
recommandee. Si elle est realisee, elle permet de 
prescrire une nouvelle tritherapie adaptee & la sen- 
sibilite bacterienne. Les etudes avec une tritherapie 
comportant du metronidazole ont montre un taux 
de resistance acquise & cet antibiotique superieur & 
50 %. Des taux de resistance secondaires de 69 & 
84 % & la clarithromycine ont ete mentionnes dans 
des essais therapeutiques fran?ais. 

A defaut des resultats d'un antibiogramme, une 
attitude probabiliste peut 6tre proposee. Elle doit 
d'abord considerer le remplacement de la clarithro- 
mycine par le metronidazole ou inversement si ces 
deux antibiotiques n'ont pas ete utilises simultane- 
ment dans la premiere association. En situation 
d'echec d'une tritherapie comportant du metroni- 
dazole, une augmentation de la posologie & 1,5 g4 
permet d'obtenir une eradication chez au moins 
50 % des malades ayant une souche avec une 
resistance primaire & cet antibiotique. Cependant, 
ce pourcentage d'eradication n'a pas ete valide 
chez des malades ayant une resistance secondaire 
au metronidazole. Un allongement de la duree du 
traitement & 10 ou 14 jours peut 6tre raisonnable- 
ment envisage, mais il ne peut 6tre systematique- 
ment recom-mande dans cette indication de secon- 
de intention en I'absence de validation par des 
etudes therapeutiques. 

En cas d'echec d'un second protocole d'eradi- 
cation, aucune nouvelle association ne peut 6tre 
recommandee. 

Synth~se 

Les donnees actuellement disponibles permet- 
tent de retenir que les schemas de tritherapies de 
7 jours proposes Iors de la Conference de 
Consensus de 1995 se soldent par un taux d'echec 
d'eradication d'au moins 20 % en France, alors que 
les taux attendus ne devaient pas depasser 10 %. 
Ces taux semblent superieurs & ceux observes 
dans la ptupart des autres pays avec ces memes 
schemas. Les origines de ces echecs et de ces 
divergences ne sont pas identifiees avec certitude 
mais le r61e des resistances primaires aux antibio- 
tiques est une explication acceptable, au moins 
pour une part. Le taux de resistance primaire & la 
clarithromycine evalue & 14 % en France en 1997, 
superieur a celui constate dans les autres pays joue 
probablement un r61e important. II n'existe pas d'al- 
ternative actuelle dans le choix des medicaments 
en I'absence de la possibilit6 d'utiliser le bismuth en 
France. On dolt discuter l'opportunite d'un altonge- 
ment de la duree de la tritherapie mais il n'existe 
pas d'etude en France permettant de recommander 
systematiquement une duree de traitement plus 
Iongue de 10 ou 14 jours. L'inter6t de I'allongement 
de la duree du traitement devrait 6tre evalue, mais il 
para;t raisonnable de l'envisager des & present pour 

un traitement de seconde intention apr~s echec 
d'un premier traitement d'eradication. 

La prescription d'un traitement d'eradication doit 
s'accompagner d'une information minutieuse sur 
I'importance d'une observance parfaite du traite- 
ment. Le choix adapte de I'antibiotherapie fondee 
sur un antibiogramme constituerait une mesure 
d'interet majeur en termes d'efficacit& mais les 
probl~mes pratiques de son application en premie- 
re intention ne rendent pas actuellement realiste sa 
recommandat ion systematique. EIle est, en 
revanche, fortement recommandee en cas d'echec 
afin d'adapter les choix des antibiotiques plut6t que 
d'opter pour un choix alternatif probabiliste. Le suivi 
de I'evolution des resistances primaires par des 
observatoires referents est necessaire. Enfin, une 
connaissance reguli&ement actualisee des resul- 
tats du traitement d'eradication en pratique couran- 
te est indispensable. Elle ne pourra 6tre effective 
que si un contrele du resultat des traitements est 
fait plus systematiquement, en particulier par le test 
respiratoire. 

QUESTION III 

Quelle est la prise en charge 
th~rapeutique de la maladie ulc6reuse 
gastroduoddnale non compliqu~e 
et compliqu(~e ? 

La prevalence de I'infection par H. pylori chez les 
malades atteints d'ulcere gastrique ou duodenal n'a 
pas ete reevaluee en France independamment de la 
prise d'anti-inflammatoires non sterdfdiens (AINS). 
Dans le contexte actuel de diminution de la preva- 
lence de I'infection par H. pylori en France, il appa- 
raft opportun de reevaluer cette prevalence. 

Le traitement probabiliste de la maladie ulc&eu- 
se par une tritherapie ne peut ~tre recommande 
sans preuve documentee de I'infection. Le benefice 
du traitement probabiliste, propose comme une 
eventuaNte & valider dans la maladie ulcereuse duo- 
denale Iors de la Conference de Consensus de 
1995, n'a pas et6 evalue prospectivement dans le 
contexte actuel d'une insuffisance de taux d'eradi- 
cation et d'une probable baisse de la prevalence de 
I'infection. En consequence, la recherche systema- 
tique de H. pylori est justifiee chez les malades 
ulcereux gastriques ou duodenaux pour eviter une 
prescription d'antibiotiques sans infection prouvee 
et pour depister une maladie ulcereuse non liee & la 
aresence de la bacterie. 

L'eradication de H. pylori diminue fortement le 
risque de recidive d'ulcere duodenal & deux ans 
(67 % a 6 %) et d'ulcere gastrique & un an (59 % & 
6%) et de leurs complications, principalement 
hemorragiques. 
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Prise en charge de la maladie ulc~reuse 
duod~nale en poussde 

LES ULCI~RES DUODI~NAUX H. PYLORI POSITIFS 

La recherche de H. pylori peut s'effectuer par 
I'examen anatomopathologique et eventuetlement 
par un test rapide & l'urease. Au moins deux biop- 
sies antrales doivent 6tre realisees pour chaque test 
du fait de ia repartition heterogL, ne de la bacterie. 
En cas de presence de H. pylori, un traitement 
d'eradication par trith&apie doit 6tre prescrit. 

Lors de la precedente Conference de 
Consensus, il avait ete recommande la poursuite du 
traitement antisecretoire pendant trois semaines 
apr~s I'arr~t du traitement d'&adication. Plusieurs 
etudes, y compris fran?aises, ont montre que les 
taux de cicatrisation & 4 semaines n'etaient pas dif- 
ferents, qu'un traitement antisecretoire soit pour- 
suivi ou non apres la fin du traitement d'&adication. 
Ces donnees conduisent & ne plus considerer 
comme necessaire la poursuite syst~matique du 
traitement antisecretoire a simple dose au dela du 
terme de la tritherapie. Toutefois, ce traitement 
reste recommande chez les malades ayant un 
u lc&e complique ou une affection severe concomi- 
tante, chez ceux prenant un traitement par anticoa- 
gulants, AINS ou aspirine ou chez ceux qui conser- 
vent des douleurs & la fin de la tritherapie. 

A I'issue du traitement, chez ies malades n'ayant 
plus de sympt6me et sans facteur de risque, il n'y a 
pas lieu de recommander systematiquement le 
contr61e de I'eradication. En revanche, le contr61e 
de I'eradication doit toujours 6tre effectue dans les 
cas suivants : persistance des sympt6mes, tentati- 
ve anterieure d'eradicat ion, ant6c6dents de 
complication d'ulc&e, facteurs de risque du fait 
d'une maladie concomitante, traitement anticoagu- 
lant ou par AINS. 

Le contr61e de reradication dolt (~tre effectue 
idealement par un test respiratoire 4 & 6 semaines 
apr6s la fin du traitement antisecretoire ou antibio- 
tique. Cette methode de contr61e devra 6tre utilisee 
prioritairement d6s qu'elle sera disponible. Si le 
resultat est negatif, aucun traitement complemen- 
taire n'est n6cessaire si le malade est asymptoma- 
tique. Si le r6sultat est positif, il est necessaire de 
pratiquer une endoscopie avec biopsies. Dans ce 
cas, I'isolement de la bacterie est souhaitable afin 
d'effectuer un antibiogramme. Si le test respiratoire 
ne peut ~tre realise, une gastroscopie avec biopsies 
antrales et fundiques doit 6tre pratiquee pour 
contr61er I'eradication. En I'absence de culture et 
d'antibiogramme, un traitement probabiliste selon 
{e schema presente ci-dessus peut ~tre propose. 

En cas d'echec d'une seconde sequence thera- 
peutique, une quadritherapie comportant le bismu- 
th semble avoir la meilleure efficacit& A defaut de 
disponibilite du bismuth en France, aucune autre 
recommandation d'eradication ne peut ~tre donnee 

et un traitement antisecretoire au long cours dolt 
~tre administre en attendant de nouveaux antibio- 
tiques actifs sur la bact&ie. 

ISVOLUTION DES SYMPTOMES ET DE LA MALADIE 
ULCEREUSE APRILS ERADICATION 

L'eradication precoce de H. pylori reduit les 
coats de prise en charge des sujets atteints de 
maladie ulcereuse duodenale. Apres eradication, la 
recidive de la maladie ulcereuse est rarement lice & 
une reinfection (moins de 1% des cas). 

Malgre la disparition de la maladie ulcereuse par 
I'eradication d'H. pylori, pres de 40 % des malades 
conservent des manifestations douloureuses iso- 
lees ou associees a un reflux gastro-cesophagien 
dans I'annee et environ 10 % & 5 ans. 

LES ULCERES DUODI~NAUX H. PYLOm NI~GATIFS 

En cas de recherche de H. pylori negative par 
test & I'urease, histologie et/ou culture, I'absence 
de I'infection & H. pylori doit 6tre confirmee par la 
realisation d'un test serologique. D'autres causes 
de matadie ulcereuse doivent ~tre recherchees : 
prise d'anti-inflammatoires, maladie de Crohn duo- 
denale ou syndrome de Zollinger-Ellison. 

Enfin, un certain nombre de maladies ulcereuses 
duodenales sont uniquement liees & une hyperse- 
cretion acide et justifient d'un traitement antisecre- 
toire d'attaque de 4 & 6 semaines relay6 par un trai- 
tement d'entretien. 

Prise en charge de la maladie ulcereuse 
duod~nale en dehors des poussees 

Chez les sujets ayant un antecedent documente 
de maladie ulcereuse duodenale, asymptomatique 
sans traitement d'entretien, il n'y a pas lieu de 
rechercher H. pylori. 

Chez les malades aux antecedents d'ulcere duo- 
denal, et prenant un traitement d'entretien, le statut 
infectieux doit 6tre recherche par une serologie 
ou un test respiratoire pratique si possible 4 & 
6 semaines apres I'arr6t du traitement antisecretoi- 
re. En cas de positivite, le traitement &adicateur 
doit ~tre administr& II est necessaire de contr61er 
I'eradication chez ces malades 4 a 6 semaines 
apres le traitement d'eradication. Si celle-ci est 
obtenue, le traitement d'entretien n'est plus justifie 
en I'absence de sympt6mes. 

Prise en charge de i'ulc~re gastrique 
non compliqu~ 

La prevalence de H. pylori darts la maladie ulce- 
reuse gastrique est inferieure & celle de la maladie 
ulcereuse duodenale; elle a ete estimee & 70 % 
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mais cette prevalence n'a pas et6 recemment 
r6evaluee. Cette difference est en partie li6e & la 
forte proportion de malades avec ulcere gastrique 
consommateurs d'aspirine ou d'autres AINS. 

LES ULCI~RES GASTRIQUES H. PYLORI POSITIFS 

Le diagnostic d'ulcere gastrique ne peut etre 
porte que par un examen endoscopique avec huit 
ou dix prelevements sur les berges de I'ulc~re pour 
rechercher une dysplasie ou un cancer. L'infection 
par H. pylori doit 6tre systematiquement recherchee 
par au moins deux biopsies pratiquees dans I'antre 
et deux dans le fundus. 

En cas d'infection par H. pylori, un traitement 
d'eradication par tritherapie dolt 6tre syst6matique- 
ment prescrit. En I'absence d'etude sur la cicatrisa- 
tion de I'ulcere gastrique aprr traitement d'eradi- 
cation, un traitement antisecretoire & simple dose 
dolt etre poursuivi 3 & 5 semaines au-dela de la fin 
du traitement d'eradication. Une gastroscopie de 
contr61e est necessaire. Elle permet d'une part de 
verifier la cicatrisation de I'ulcere et d'autre part de 
pratiquer des biopsies dans I'antre et le fundus 
pour contr61er I'eradication. II est souhaitable de 
pratiquer cette gastroscopie apres un delai de 4 & 
6 semaines apres la fin du traitement antisecretoire 
pour diminuer le risque de resultats faussement 
n6gatifs. 

En cas de cicatrisation complete et d'eradication 
de H. pylori, aucun traitement d'entretien n'est 
necessaire. En cas de cicatrisation sans eradication 
de H. pylori, un second traitement d'&adication 
peut 6tre propose selon le m6me schema que dans 
I'ulcere duodenal. 

LES ULCERES GASTRIQUES H. PYLORI NI~GATIFS 

En I'absence d'infection par H. pylori, il est indis- 
pensable de rechercher la prise d'aspirine ou 
d'autres AINS. Un traitement antisecretoire est indi- 
que pendant 4 & 6 semaines, suivi d'un contr61e 
endoscopique sur la cicatrisation. 

En cas de cicatrisation, il n'est pas recommande 
de prescrire un traitement antisecretoire d'entre- 
tien. 

L'absence de cicatrisation au contr61e du deuxie- 
me  mois conduit & prolonger le traitement d'une 
duree egale, au terme de taquelle la persistance 
d'une lesion endoscopique, malgre une bonne 
observance, conduit a discuter une indication chi- 
rurgicale. 

L'intervention de choix est une gastrectomie 
partielle, dont I'importance depend du si~ge de 
I'ulc~re, associ6e ~ventuellement & une vagotomie 
en fonction de la gravite de la maladie ulcereuse. La 
continuite digestive est retablie par une anastomo- 
se le plus souvent gastro-duodenale. 

Prise en charge des ulcdres gastro-duoddnaux 
compliquds 

LA PRI~VALENCE DE L'INFECTION EN CAS D'ULCI~RE 
GASTRO-DUODI~NAL COMPLIQUE 

La prevalence de I'infection par H. pylori dans 
I'ulc~re hemorragique est plus faible que dans 
I'ulcere non complique du fait de la prise fr6quente 
d'AINS ou d'aspirine. Certains travaux sugg&ent 
qu'en cas d'hemorragie digestive, la sensibilite des 
tests invasifs, et en particulier des tests rapides & 
I'urease serait diminuee. II semble prudent de veri- 
fier par une serologie I'absence d'infection par 
H. pylori en cas de test invasif negatif dans un 
contexte d'hemorragie digestive. La recherche de 
H. pylori dolt ~tre effectu6e au moins 8 jours apr~s 
la fin de I'episode hemorragique. La prevalence de 
l'infection est egalement diminuee en cas d'ulc6re 
perfore par rapport aux malades ayant un ulc~re 
non perfor& En revanche, la prevalence semble 
identique en cas d'ulc6re duodenal complique de 
stenose. 

L'eradication de H. pylori chez les malades infec- 
tes diminue fortement le risque de recidive hemor- 
ragique & un ou deux ans par rapport & des 
groupes temoin chez lesquels I'&adication n'a pas 
ete tent6e ou m6me des malades traites par antise- 
cretoires. Les donnees concernant le risque de reci- 
dive de la perforation d'ulc6re ne sont pas dispo- 
nibles. 

LA PRISE EN CHARGE DE L'ULCI~RE GASTRIQUE 
OU DUODI~NAL HC:MORRAGIQUE OU PERFORr 

En cas d'ulcere hemorragique, la prise en charge 
consiste en un traitement antisecretoire associe 
si necessaire & I'hemostase locale par sclerose 
endoscopique ou coagulation thermique. En cas 
d'echec du traitement medical et endoscopique, 
une intervention chirurgicale d'hemostase est indi- 
quee. Aucune etude n'a montre que la presence de 
H. pylori devait modifier la strategie therapeutique, 
chirurgicale et/ou endoscopique, de la phase aigue 
de I'h6morragie ou de la perforation d'ulcere. 

LE TRAITEMENT D'ERADICATION 

Le traitement d'&adication dolt 6tre administre 
selon les memes modalites que celles de I'ulcere 
non compliqu& Le debut du traitement d'eradica- 
tion peut ~tre decale par rapport au debut du traite- 
ment antisecretoire, car son administration par vole 
intraveineuse n'augmente pas le taux d'eradication 
et I'administration prealable d'un traitement antise- 
cretoire ne modifie pas I'efficacite du traitement par 
trith&apie. Le traitement antisecretoire dolt 6tre 
poursuivi 3 & 5 semaines apres la fin du traitement 
d'eradication. 

En cas d'absence d'eradication apr6s au moins 
deux sequences de tritherapie effectu6es selon les 
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recommandations, un traitement antisecretoire 
d'entretien doit ~tre poursuivi. 

Synthdse 

En presence d'un ulcere gastrique ou duodenal 
diagnostique au cours d'un examen endoscopique, 
la recherche d'une infection par H. pylori au moyen 
de biopsies antrales et eventuellement fundiques 
doit ~tre systematique. En cas d'infection do- 
cumentee, un traitement d'eradication de premiere 
intention doit 6tre propose. II n'est pas re- 
commande de prescrire un trai-tement d'eradi- 
cation sur une base probabiliste. 

Dans I'ulcere duodenal en poussee, & I'issue de 
la tritherapie de 7 jours, il existe suffisamment d'ar- 
guments pour ne pas recommander systematique- 
ment un traitement complementaire de 3 semaines 
par antisecretoires, sauf en cas de persistance des 
douleurs, d'ulcere complique, d'affection severe 
concomitante ou de prise d'anticoagulants, d'AINS 
ou d'aspirine. 

Darts I'ulcere gastrique, un traitement antise- 
cretoire d'une duree de 3 & 5 semaines est re- 
commande & I'issue de la tritherapie de 7 jours. 

La constatation en France d'un taux d'echec du 
traitement d'eradication superieur & 20 % conduit & 
recommander systematiquement chez les malades 
& risque une verification du succes de I'eradication. 
II n'y a pas de consensus sur le caractere systema- 
tique de la verification de I'eradication chez les 
sujets sans facteur de risque. Cette verification doit 
~tre faite 4 & 6 semaines awes la fin du traitement 
antisecretoire ou antibiotique par test respiratoire 
ou, & defaut, par des biopsies endoscopiques, 
antrales et fundiques. 

En cas de recherche negative de I'infection par 
H. pylori chez un malade ayant un ulcere duodenal, 
il est utile de confirmer la negativite par un examen 
serologique. En cas de confirmation de la negativi- 
te et apres avoir elimine une prise d'anti-inflamma- 
toires, une maladie de Crohn ou un syndrome de 
Zollinger-EIlison, le traitement repose sur les antise- 
cretoires. 

Dans I'ulc6re gastrique, la recherche de H. pylori 
est plus souvent negative que dans I'ulcere duode- 
nal en raison d'une responsabilite plus frequente 
des anti-inflammatoires. 

Les ulc6res compliques d'hemorragie ou de per- 
foration semblent moins souvent associes & une 
infection par 1-t. pylori que les ulceres non compli- 
ques. Toutefois, il est prudent de verifier, en parti- 
culler en cas d'hemorragie, I'absence d'infection 
par un test serologique. 

II n'existe aucune etude justifiant d'adapter le 
traitement de la complication ulcereuse & la phase 
aigue en fonction de I'existence ou non d'une infec- 
tion par H. pylori. 

L'eradication de H. pylori reduit tres fortement, 
d'une maniere durable, la prevalence des recidives 
ulcereuses et des complications. 

QUESTION IV 

Faut-il tenir compte de I'infection 
par Helicobacter pylori au cours 
des traitements par anti-inflammatoires 
non stero'idiens ? 

L'infection par H. pylori et tes traitements anti- 
inflammatoires non sterd(diens (AINS) (salicyles et 
non salicyles), representent les principaux facteurs 
etiologiques de I'ulcere gastro-duodenal, expli- 
quant & eux seuls la quasi-totalite des ulceres. 
L'eventualite d'une modification de la gastrotoxicite 
des AINS par H. pylori est importante & considerer 
dans le cadre de la prise en charge (prevention et 
traitement) des lesions gastro-duodenales induites 
par les AINS. 

Etudes epiddmiologiques 

D'une maniere generale, les etudes epid6miolo- 
giques n'apportent pas d'argument en faveur d'une 
augmentation de la gastrotoxicite des AINS par I'in- 
fection par H. pylori. Dans une population donnee, 
la consommation d'AINS ne semble pas modifier la 
prevalence de I'infection par H. pylori. 

SYMPTOMES DIGESTIFS 

La mauvaise tolerance digestive des AINS peut 
conduire certains malades & interrompre le traite- 
ment anti-inflammatoire. Toutefois, aucune corre- 
lation ne peut 6tre etablie entre les signes digestifs 
lies & la prise d'AINS et I'existence ou la severite 
des lesions endoscopiques ulcereuses ou non. De 
m6me, le r61e de I'infection par H. pylori dans les 
sympt6mes digestifs associes & la prise d'AINS 
n'est pas etabli, des resultats contradictoires ayant 
ete rapportes. Aucune etude n'est actuellement dis- 
ponible pour considerer que I'eradication de 
H. pylori pourrait ameliorer la tolerance digestive 
des AINS. 

LI~SIONS ENDOSCOPIQUES 

II n'existe pas de correlation entre la severit6 des 
lesions endoscopiques non ulcereuses induites par 
les AINS (erosions gastriques ou duodenales, 
hemorragies muqueuses) et l'infection par H. pylori. 

En ce qui concerne I'ulc6re gastro-duodenal, les 
etudes transversales ont montre globalement que : 
a) dans une population de malades ulcereux, la pre- 
valence de I'infection par H. pylori est moins impor- 
tante en cas de prise d'AINS, et b) dans une popu- 
lation de malades sous AINS, I'infection est plus 
frequente chez les malades presentant un ulcere. 
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Ces resultats ne traduisent que les r61es respectifs 
de I'infection et de la prise d'AINS dans I'ulc&oge- 
nese et ne constituent pas un argument en faveur 
d'un effet synergique de ces deux facteurs. De 
m~me, il n'a pas ete mis en evidence 
d'effet synergique vis-&-vis des complications ulce- 
reuses (hemorragies et perforations). 

Les etudes de cohorte concernant des malades 
sous AINS n'ont pas mis en evidence de difference 
dans la prevalence et la severite des lesions endo- 
scopiques en fonction de I'infection par H. pylori. 

Etudes therapeutiques 

La prevention des ulc~res et des complications 
ulcereuses sous AINS repose sur un traitement 
prophylactique chez des malades & risque. 
Actuellement, les principaux risques identifies sont 
I'&ge et les antecedents d'ulcere ou de complica- 
tion utcereuse. 

Chez les malades sans antecedent ulcereux (pro- 
phylaxie primaire), des resultats preliminaires obte- 
nus dans une seule etude plaident en faveur 
de I'&adication de H. pylori pour prevenir le de- 
veloppement d'un ulc~re, en particulier chez le sujet 
#.g& D'autres etudes sont doric necessaires pour 
recommander I '&adication systematique de 
H. pylori chez tout malade devant recevoir des 
AINS et en particulier de I'aspirine. 

Chez les malades ayant un antecedent d'ulc~re 
non lie & la prise d'AINS, et pour lesquels un traite- 
ment par AINS serait formellement indique, il n'y a 
pas actuellement de donnee disponible concernant 
I'utilite de la recherche et de I'eradication de 
H. pylori. 

Chez un malade presentant un ulcere gastro- 
duodenal sous AINS, la mise en evidence d'une 
infection par t4. pylori rend licite le traitement d'era- 
dication, en particu/ier en cas de Iocalisation duo- 
denale. Toutefois, les donnees actuellement dispo- 
nibles sugg&ent que I'eradication ne permet pas de 
reduire significativement la recidive des lesions 
ulc&euses induites par les AINS (prophylaxie 
secondaire). 

Synthese 

Le rSle de I'infection par H. pylori dans la surve- 
nue des symptemes digestifs et des lesions gastro- 
duodenales liees & la prise d'AINS n'est pas etabli. 

Les donnees disponibles actuellement ne justi- 
fient ni sa recherche systematique, ni son eradica- 
tion chez les malades devant prendre des AINS. 

Chez un malade presentant un ulcere gastro- 
duodenal sous AtNS, ia mise en evidence d'une 
infection & H. pylori rend licite le traitement d'era- 
dication, en particulier en cas de Iocalisation duo- 
denale. Toutefois, I'eradication ne permet pas de 
reduire le risque de recidive ulcereuse liee & la pour- 
suite ou la reprise du traitement par AINS. 

QUESTION V 
Faut-il tenir compte de I'infection 
par Helicobacter pylori dans le cadre 
du reflux gastro-oesophagien ? 

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est une 
affection frequente, d'evolution chronique, caracte- 
risee par des symptemes et/ou des lesions oeso- 
phagiennes correspondant & I'cesophagite par 
reflux (oesophagite peptique). La frequence de I'in- 
fection par H. pylori et ses consequences sur la 
physiologie gastrique justifient la question posee 
sur ses relations avec le RGO. 

Donnees epiddmiologiques 

Les etudes epidemiologiques disponibles ne 
montrent pas d'association entre I'infection par 
H. pylori et le RGO complique ou non d'oesophagi- 
te. De m~me, il n'existe pas de lien entre la severi- 
t6 de I'oesophagite et I'infection par H. pylori. II se 
degage cependant une tendance suggerant un rele 
protecteur de I'infection par H. pylori vis-&-vis du 
RGO. Les variations observees dans la litterature 
pourraient 6tre dues aux caract&istiques des 
souches en cause et & des facteurs lies & I'hSte. 
Ainsi, des donnees preliminaires suggL, rent une 
association negative entre I' infection par les 
souches cagA positives de H. pylori et les compli- 
cations du RGO. 

Dans I'cesophage, la colonisation par H. pylori 
n'est possible que sur une muqueuse d'endobra- 
chycesophage, de type metaplasie gastrique. Elle 
est moins frequente qu'au niveau de I'estomac et 
aucune donnee ne permet actuellement d'envisager 
son rele eventuel sur I'evolution de la muqueuse 
metaplasique vers une dysplasie ou un cancer. II 
n'est pas utile de rechercher systematiquement la 
presence de H. pylori dans la muqueuse d'endo- 
brachyoesophage. 

H. pylori et physiopathologie du RGO 

SECRI~TION ACIDE GASTRIQUE 

Les consequences de I'infection par H. pylori sur 
la secretion acide gastrique sont variables selon le 
type et le siege de la gastrite. Les gastrites diffuses 
ou predominant dans le fundus sont plus souvent 
associees & une hypochlorhydrie. Inversement, les 
gastrites antrales predominantes seraient asso- 
ciees & des etats d'hypersecretion acide. Toutefois, 
les hypotheses concernant le rSle de la gastrite 
associee a H. pylori et ses consequences dans le 
RGO meriteraient d'etre 6tayees par des etudes 
complementaires. 

CA MOTRICITI~ s 

La physiopathologie du RGO fait intervenir 
essentiellement la defaillance de la barriere anti- 
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reflux et en particulier les relaxations transitoires du 
sphincter inferieur de I'oesophage (RTSIO) frequem- 
ment a I'origine des ~pisodes de reflux. Aucune 
donnee n'est actuellement disponible sur le r61e de 
H. pylori dans la survenue des RTSIO. De m6me, il 
n'existe aucun argument suggerant une influence 
de H. pylori sur la pression de repos du SIO ou sur 
la vidange gastrique. 

LA GASTRITE CARDIALE 

II a ete suggere que la presence d'une inflamma- 
tion au niveau du cardia pourrait favoriser I'appari- 
tion d'un RGO. Les caracteristiques de la gastrite 
cardiale & H. pylori sont voisines de celles de 
la gastrite antrale. II semble bien etabli que, en 
I'absence d'endobrachyoesophage, cette gastrite 
cardiale est lice & I'infection par H. pylori et est tota- 
lement independante du RGO. 

Effets de I'dradication de H. pylori sur le RGO 

L'eradication de H. pylori pourrait ameliorer le 
RGO chez certains patients et favoriser chez 
d'autres le d6veloppement d'un RGO symptoma- 
tique ou d'une cesophagite mod&ee. Ces discor- 
dances peuvent 6tre liees aux consequences va- 
riables de I'eradication de H. pylori sur la secretion 
acide gastrique. Dans I'etat actuel des connais- 
sances, la recherche et I'eradication de H. pylori 
dans le seul but d'ameliorer un RGO symptoma- 
tique, complique ou non, ne sont pas justifiees. 

Interactions entre antisdcrdtoires et infection 
par H. pylori 

INHIBITEURS DE LA POMPE ~, PROTONS ET I~VOLUTION 
DE LA GASTRITE CHRONIQUE ASSOCII~E A H. PYLORI 

Les traitements antisecretoires, et en particulier 
les inhibiteurs de la pompe & protons (IPP), sont 
responsables d'une aggravation de I'inflammation 
de la muqueuse fundique et d'une amelioration de 
la gastrite antrale qui pourraient 6tre liees a une 
modification de la colonisation de la muqueuse 
gastrique par H. pylori. En cas de traitement par 
IPP, les biopsies antrales realisees au cours d'une 
endoscopie pouvant meconnaRre une infection par 
H. pylori, il est preferable de realiser egalement des 
biopsies fundiques pour le diagnostic histologique 
de I'infection. 

L'evolution de la gastrite chronique & H. pylori 
vers I'atrophie gastrique et la metaplasie intestinale 
est susceptible de favoriser le developpement d'un 
cancer gastrique. L'influence des traitements pro- 
Ionges par IPP sur le developpement d'une atrophie 
gastrique et/ou d'une m6taplasie intestinale en cas 
d'infection par H. pylori est tres controversee. 
Aucune etude Iongitudinale prospective randomi- 
see n'est actuellement disponible. Le niveau de 

preuve est donc actuellement insuffisant pour 
considerer que les traitements prolonges par IPP 
representent un facteur de risque supplementaire 
d'~volution de la gastrite & H. pylori vers une atro- 
phie et/ou une metaplasie intestinale. II n'est donc 
pas justifie de proposer une eradication systema- 
tique de H. pylori avant d'entreprendre un traite- 
ment prolonge par IPP pour un RGO. De m6me, 
I'effet des traitements prolonges par IPP sur I'emer- 
gence de nouvelles souches de H. pylori n'est pas 
etabli. 

EFFICACITI~ DES ANTISI~CRI~TOIRES ET INFECTION 
PAR H. PYLORI 

II est bien etabli que I'inhibition de la secretion 
acide sous IPP, et dans une moindre mesure sous 
anti-H2, est plus importante en cas d'infection par 
H. pylori. De m6me, I'eradication de H. pylori dimi- 
nue de mani&e significative et durable I'effet anti- 
secretoire des IPP. Les mecanismes responsables 
de ces differences d'efficacite sont  mal connus. 
Toutefois, aucune donnee n'est actuellement dis- 
ponible concernant I'efficacite des antisecretoires 
en fonction du statut H. pylori en termes de soula- 
gement symptomatique du RGO ou de cicatrisation 
des oesophagites. 

Synthdse 

II n'existe pas de relation etablie entre I'infection 
par H. pylori et le RGO compliqu6 ou non. 

Les consequences benefiques ou deleteres 
d'une eradication de H. pylori sur I'evolution d'un 
RGO existant, traite ou non, ne sont pas clairement 
etablies. 

Le niveau de preuve est actuellement insuffisant 
pour consid&er que les traitements prolonges par 
IPP representent un facteur de risque supplemen- 
taire d'evolution de la gastrite & H. pylori vers une 
atrophie et/ou une metaplasie intestinale. 

Dans I'etat actuel des connaissances, il ne 
semble pas justifie de prendre en compte I'infection 
par H. pylori dans la prise en charge d'un patient 
souffrant de RGO. 

QUESTION Vl 

Faut-il tenir compte de I'infection 
par Helicobacter pyiori dans la prise 
en charge d'un patient dyspeptique ? 

La dyspepsie fonctionnelle (DF) est une affection 
chronique frequente regroupant une grande vari6te 
de symptSmes digestifs localises dans la partie 
superieure de I'abdomen, rythmes ou non par la 
prise alimentaire, avec un bilan endoscopique nor- 
mal. Chez un sujet presentant des symptSmes 
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dyspeptiques, il est admis que I'endoscopie doit 
~tre propos~e en premiere intention en cas d'&ge 
sup&ieur & 45 ans ou en presence de signes 
d'alarme (amaigrissement, dysphagie, vomisse- 
ments recidivants, h~morragie digestive, an6mie...) 
afin d'eliminer une affection sev6re. En I'absence de 
ces signes, le risque de meconnaftre une affection 
maligne est extr6mement faible et un traitement 
empifique symptomatique sans endoscopie pr~a- 
lable a pu etre propos6. 

La DF est une affection heterogene, dont la cause 
est inconnue. Un dysfonctionnement de la motricit~ 
et/ou de la sensibilite gastro-duod~nales, une alte- 
ration de la secretion acide gastrique et des facteurs 
environnementaux et psychologiques ont ete consi- 
der~s comme des causes potentielles de DF. La dif- 
ficulte d'etablir une approche physiopathologique 
satisfaisante dans la plupart des cas de DF ainsi que 
la prevalence ~lev~e de I'infection par H. pylori chez 
ces malades ont fait 6voquer le r61e potentiel de la 
bact6rie dans la DF. Toutefois, si I'infection par 
H. pylori est clairement associee & la maladie ulce- 
reuse et au developpement d'une gastrite chro- 
nique, son r61e dans la DF reste controversY. 

Les resultats des tr~s nombreuses 6tudes 
comparant la prevalence de I'infection par H. pylori 
dans la DF sont discordants, principalement pour 
des raisons m6tho-dologiques : m~thode diagnos- 
tique de I'infection, definition de la DF, populations 
etudiees, etc. II se degage cependant une tendan- 
ce en faveur d'une prevalence plus grande de I'in- 
fection chez les malades dyspeptiques (50 & 60 %) 
par rapport aux sujets asymptomatiques (20 A 
30 %). Compte tenu de la pr6valence elevee de I'in- 
fection dans la population generale, il est impos- 
sible d'etablir, sur ces seuls resultats, un lien de 
causalit6 entre I'infection par H. pylori et la DF. 
Cependant, des donn~es ult&ieures pourraient 
permettre d'etablir le r61e eventuel dans la DF de 
certaines souches de H. pylori, en particulier CagA 
positives. 

Les donnees publiees ne permettent pas d'iden- 
tifier un profil symptomatique sp6cifique de I'infec- 
tion a H. pylori. Certains sympt6mes de type ulce- 
reux (douleurs ~pigastriques, nocturnes, soulagees 
par I'alimentation et/ou les antiacides) pourraient 
~tre plus souvent associ~s & I'infection par H. pylo- 
fi que des sympt6rnes de type moteur (nausees, 
ballonnements, satiate pr6coce, digestion lente). 
L'infection aigu6 ou recente peut entrafner des 
troubles dyspeptiques transitoires. 

H. pylori est responsable de plus de 90 % des 
gastrites chroniques, mais il n'existe pas de corre- 
lation entre les 16sions histologiques, I'aspect endo- 
scopique et les sympt6mes de DF. Toutefois, des 
r~sultats preliminaires, necessitant d'etre confir- 
mes, suggerent que les gastrites histologiques les 
plus actives sont associ~es aux symptSmes de DF 
de type ulcereux. La gastrite chronique associee & 
H. pylori est neanmoins le plus souvent totalement 
asymptomatique. 

II n'existe pas de relation entre I'infection par 
H. pylori et les troubles de la motricite et/ou de la 
sensibilite gastro-duod6nale et les anomalies de la 
secretion acide pouvant ~tre impliqu6s dans la phy- 
siopathologie de la DF. 

L'6valuation des traitements de la DF est difficile 
en raison de I'het6rogen6it6 de I'affection, du 
manque de m~thodes de mesure fiables de leur 
efficacit6, et de I'important effet placebo qui les 
caract~rise. Concernant I'effet de I'eradication de 
H. pylori dans la DF, de tres nombreuses etudes & 
court et moyen termes ont obtenu des r~sultats 
contradictoires, probablement en raison d'insuffi- 
sances m6thodologiques. Plus recemment, les 
resultats & plus long terme (1 an) de plusieurs essais 
contr616s randomis6s, incluant un grand nombre de 
patients, et dont la m~thodologie ~tait satisfaisan- 
te, ont montr~ que I '&adicat ion de 
H. pylori ne permettait pas d'ameliorer de mani6re 
significative les sympt6mes de DF. Dans 1'6tat 
actuel des connaissances, il n'existe donc pas d'ar- 
gument pour recommander 1'6radication systema- 
tique de H. pylori chez un sujet dyspeptique. 
Toutefois, dans un syndrome aussi h6terog~ne, il 
paraR souhaitable, & I'avenir, d'evaluer separ6ment 
I'effet de I'eradication dans diff6rents sous-groupes 
de malades homogenes. Ainsi, des resultats pr61i- 
minaires sugg6rent que les malades ayant une DF 
de type ulc6reux pourraient tirer b6n~fice de I'&a- 
dication de H pylori. Des essais therapeutiques 
contr61~s avec suivi prolong6 sont necessaires pour 
le d~montrer. Dans un m6me ordre d'idees, il a 6te 
montre que les malades dyspeptiques infect~s par 
H. pylori et ayant une histoire familiale de cancer 
gastrique ont une gastrite antrale et fundique sou- 
vent severe et pourraient beneficier d'un traitement 
d'eradication. 

Synthdse 

Malgr6 une pr6valence de I'infection par H. pylo- 
r/qui semble 61ev6e chez les sujets dyspeptiques, 
aucun profil symptomatique sp6cifique de I'infec- 
tion n'est actuellement identifi~. 

H. pylori est responsable de 90 % des gastrites 
chroniques, mais il n'existe pas de correlation entre 
les lesions histologiques, I'aspect endoscopique et 
les sympt6mes de dyspepsie. La gastrite chronique 
associee a H. pylori est le plus souvent asympto- 
matique. 

II n'existe actuellement pas de preuve suffisante 
de I'efficacite de I'eradication de H. pylori sur 1'6vo- 
lution des sympt6mes de DF. II n'apparaft pas 
necessaire de rechercher systematiquement une 
infection par H. pylori en cas de muqueuse gas- 
trique d'apparence normale & I'endoscopie haute 
chez un sujet dyspeptique. Toutefois, des ~tudes 
devront determiner a I'avenir si certains sous- 
groupes de malades peuvent tirer benefice d'un 
traitement d'~radication. 
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