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Résumé  
 

L’Hélicobacter pylori (H. pylori) est un bacille responsable d’une infection chronique très répandue dans le 
monde. Cette infection joue un rôle majeur dans la genèse de la maladie ulcéreuse gastroduodénale et 
d’autres pathologies digestives et extradigestives. La recherche de la bactérie fait appel à des méthodes 
invasives, à partir des biopsies gastriques, ou à des méthodes non invasives. Le choix du traitement doit être 
guidé dans la mesure du possible en fonction de la résistance aux antibiotiques. A défaut, le traitement sera 
probabiliste. Actuellement, les traitements probabilistes de 1ère et de 2ème ligne de cette infection sont la 
quadrithérapie concomitante ou la quadrithérapie bismuthée. Cette dernière est particulièrement utile en cas 
d’allergie à la pénicilline. L’antibiogramme reste indispensable en cas d’échec de ces deux lignes 
interchangeables pour guider le choix des thérapies de 3ème ligne. Tout ceci dans l’attente du développement 
d’un vaccin anti- H. pylori. 
 
Mots clés : Hélicobacter pylori ; Ulcère gastroduodénal ; Inhibiteur de la pompe à protons ; Antibiotique. 
 
 
Abstract  
 

Helicobacter pylori (H. pylori) is a bacillus that is responsible for a chronic bacterial infection widespread 
throughout the world. This infection plays a major role in the genesis of gastroduodenal ulcer disease, and of 
other digestive and extra digestive pathologies. The testing of the presence of H. pylori uses invasive 
methods, from gastric biopsies, or non-invasive methods. The choice of treatment should be guided as far as 
possible according to the study of resistance to antibiotics. In the absence of this study, the treatment will be 
probabilistic. Currently, 1st and 2nd line probabilistic treatments for H. pylori infection are concomitant 
quadritherapy or bismuth quadritherapy. The latter is particularly used for patients with an allergy to 
penicillin. The antibiogram remains essential in case of failure of these two interchangeable lines to guide 
the choice of the 3rd line therapies. All this while awaiting the development of an H. pylori vaccine. 
 
Key words: Helicobacter pylori; Peptic ulcer; Proton pump inhibitor; Antibiotic. 
 

 ملخص
 

تلعب ھذه العدوى دورًا رئیسیًا . ھیلیكوباكتر بیلوري ھي عصیة مسؤولة عن العدوى المزمنة واسعة النطاق في جمیع أنحاء العالم
ا غازیة . دة والأمعاء ، وأیضًا أمراض الجھاز الھضمي وخارج الجسمفي نشوء مرض قرحة المع ً یستخدم البحث عن البكتیریا طرق

ا غیر غازیة ً ا لمقاومة المضادات الحیویة. ، من خزعات المعدة ، أو طرق ً . یجب أن یوجھ اختیار العلاج إلى أقصى حد ممكن وفق
جات الاحتمالیة للخط الأول والثاني لھذه العدوى ھي علاج رباعي مصاحب حالیا ، العلا. ایخلاف ذلك ، فإن العلاج یكون احتمال

یبقى المضاد الحیوي ضروریًا في حالة فشل . ھذا الأخیر مفید بشكل خاص في حالة الحساسیة للبنسلین. أو علاج بسموت رباعي
            .ھیلیكوباكتر بیلوري  تظار تطویر لقاحكل ھذا في ان. ھذین الخطین القابلین للتبدیل في توجیھ اختیار علاجات الخط الثالث

 المضادات الحیویة ; مثبط مضخة البروتون ; قرحة المعدة والأمعاء ; ھیلیكوباكتر بیلوري:  الكلمات المفاتیح
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I.INTRODUCTION  
 
L’Hélicobacter pylori (H. pylori) est une bactérie, 
bacille spiralé et flagellé gram-négatif, qui a été 
isolée et cultivée pour la première fois en 1982, à 
partir des biopsies gastriques, par deux chercheurs 
australiens J. Robin Warren et Barry J. Marshall. 
Cette découverte couronnée par le prix Nobel de 
physiologie et de médecine en 2005 [1], ouvrit la 
voix de la recherche sur H. pylori et la 
physiopathologie des maladies associées, 
digestives et extradigestives. La prise en charge de 
cette infection est essentiellement confrontée au 
développement de la résistance de la bactérie aux 
antibiotiques. 
Différentes recommandations de prise en charge 
publiées et actualisées traduisant une évolution de 
la prise en charge des pathologies liées à l’H. 
pylori, en particulier en ce qui concerne les 
indications, les tests diagnostiques et le traitement 
[2-7]. 
Dans cette mise au point nous nous proposons de 
résumer les indications de la recherche de 
l’infection à H. pylori, les procédures diagnostiques 
et le traitement. 
 
II. EPIDEMIOLOGIE  
 
L’infection à H. pylori est l'infection chronique 
bactérienne connue la plus répandue au monde et 
représente la première cause   de cancer [8]. La 
prévalence est plus importante dans les pays en 
voie de développement où elle peut atteindre 80 à 
90 % de la population des adultes jeunes [9] contre 
40% ou moins dans les pays développés. L'estomac 
humain représente l'unique réservoir de l’H. pylori. 
Cette bactérie, peut survivre et se multiplier dans 
l’estomac grâce à une enzyme (uréase) très active 
qui transforme l’urée en ammoniac et en dioxyde 
de carbone, augmentant ainsi le pH et neutralisant 
l’acidité gastrique [10].La transmission de l’H. 
pylori est essentiellement interhumaine en 
intrafamilial (parent-enfant ou dans la fratrie) [11]. 
L'’infection a habituellement lieu au cours de la 
petite enfance par contamination oro-orale ou 
foeco-orale. 
Les faibles conditions socioéconomiques sont 
associées à une plus forte séroprévalence d’H. 
pylori.  
Dans les pays développés, on observe une 
réduction  progressive du taux d’infection à mesure 
que les conditions de vie s'améliorent [12]. 
 
 

 
III. INDICATIONS DE LA RECHERCHE DE 
L’INFECTION A HELICOBACTER PYLORI  
 
Actuellement, il n’est pas recommandé de 
rechercher systématiquement et éventuellement de 
traiter cette bactérie dans la population générale 
asymptomatique [5]. Par contre, la recherche de 
l’H. pylori et son éradication sont justifiées pour 
les patients chez qui la guérison de la gastrite 
permet d’améliorer significativement leurs troubles 
et/ou de prévenir des risques graves [6].La 
conférence de consensus de 2015, Maastricht V, 
avait recommandée la recherche  et l’éradication de 
l’H. pylori dans les indications suivantes [7]: 
 
1. Pathologies digestives : 
 
- L’ulcère duodénal  ou gastrique avec ou sans  
complication : il complique la gastrite à H. pylori 
dans 10 % des cas [13]. L’éradication de l’H. pylori 
dans ce cas favorise la cicatrisation de l’ulcère et 
prévient surtout la récidive [14].  
- Le lymphome du MALT (mucosa-associated  
lymphoid tissue) gastrique: L’éradication de H. 
pylori est le traitement de première ligne des 
lymphomes MALT gastriques localisées de bas 
grades avec un taux de rémission de 60 à 80% [15]. 
Elle est aussi indiquée dans les autres stades en 
association avec les autres moyens thérapeutiques. 
- La prise des anti-inflammatoires non  
stéroïdiens (AINS) ou d’aspirine: les AINS 
représentent des facteurs de risques de 
l’ulcérogenèse gastroduodénale. L’H. pylori est un 
facteur de risque additif d’ulcère chez les patients 
consommant des AINS [16]. Ainsi, la recherche de 
cette bactérie et son éradication est recommandée 
avant de commencer un traitement par AINS 
essentiellement lors des prises prolongées, pour 
prévenir les ulcères gastroduodénaux, 
particulièrement chez les patients ayant des 
antécédents d’ulcère. L’intérêt d’éradiquer H. 
pylori est aussi majeur avant un traitement par 
aspirine à faible dose chez les patients avec 
antécédent d’ulcère gastroduodénal [17]. 
- La prévention du cancer gastrique : L’H.  
pylori est une bactérie cancérogène. Elle représente 
un facteur de risque du cancer gastrique et de 
progression des lésions pré-néoplasiques (atrophie 
ou métaplasie intestinale) de la muqueuse 
gastrique. Ainsi, cette bactérie doit être recherchée 
et traitée  chez les patients ayant un risque élevé de 
cancer gastrique : antécédents familiaux au premier 
degré de cancer [18], syndrome HNPCC ou de 
Lynch, résection gastrique localisée ou partielle  
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pour cancer, atrophie et/ou métaplasie gastrique 
intestinale [4, 5, 19]. 
- La dyspepsie : L’infection à H. pylori est une  
cause de dyspepsie chronique. Bien que le bénéfice 
de l'éradication sur l’amélioration des symptômes, 
en cas de dyspepsie associée à H. pylori sans lésion 
endoscopique est faible (1/14) [20, 21], 
l’éradication de H. pylori est justifiée pour la 
prévention du cancer de l’estomac. [5]. 
- Le reflux gastro-œsophagien : La recherche et  
l’éradication de l’H. pylori n’est pas actuellement à 
considérer au cours du traitement du reflux gastro-
œsophagien [22, 23]. Donc, les indications de 
l’éradication de cette bactérie ne sont pas modifiées 
par la présence d’un reflux gastro-œsophagien. 
- Le traitement au long cours par les  
inhibiteurs de la pompe à protons 
(IPP) :L’infection par H. pyloridoit être recherchée 
et traitée chez les patients recevant des traitements 
par IPP au long cours (comme le cas du reflux 
gastro-œsophagien). Ceci à fin de limiter 
l’extension de l’atrophie muqueuse gastrique 
fundique [24]. 
- La chirurgie bariatrique par by-pass  
gastrique :chez les patients candidats à un  by-pass 
gastrique, l’éradication de l’H. pyloriest justifiée 
pour prévenir la survenue ultérieure de 
complications de l’infection, vu que ce geste  isole 
une grande part de l’estomac et ne permet plus sa 
surveillance. 
 
2. Pathologies extradigestives : 
 
A côté de ces maladies digestives, l’infection par 
H. pylori doit être recherchée et traitée dans les cas 
suivants :  

- Anémie ferriprive (par carence en fer)  
inexpliquée [25] : l’éradication permet de corriger 
le déficit en fer, particulièrement chez l’enfant et la 
femme jeune [6]. 

- Anémie liée à une carence en vitamine  
B12 inexpliquée.  

- Purpura thrombopénique immunologique  
[26].  
Par ailleurs, le rôle de l’infection à H. pylori a été 
aussi discuté dans la genèse d’autres maladies 
extra-digestives notamment cardio-vasculaires 
(syndrome coronarien aigue, accident vasculaire 
cérébral ischémique), métaboliques (diabète type 2, 
insulino-résistance, syndrome métabolique…) et 
dermatologiques (urticaire chronique, 
vitiligo…)[6]. Cependant, ce rôle reste 
hypothétique, et il n’ya pas de recommandations  
 

 
pour la recherche systématique de l’H. pylori dans 
ces affections. 
 
IV. METHODES DIAGNOSTIQUES DE 
L’INFECTION A HELICOBACTER PYLORI  
 
Les méthodes diagnostiques sont nombreuses. 
Certaines sont dites invasives, nécessitant une 
endoscopie avec biopsies gastriques, et d’autres 
non invasives. 
 
1. Méthodes invasives : 
 

- Le test rapide à l'uréase : 
Utile pour un diagnostic rapide de l’infection en 
salle d’endoscopie. Par contre, il n’a de valeur que 
lorsqu’il est positif. Sa négativité n’exclut pas 
l’infection. Sa sensibilité est autour de 90% et sa 
spécificité de 95-100% [27].  

- L'examen anatomo-pathologique : 
Il s’agit d’une méthode classique qui a l’avantage 
de diagnostiquer l’infection et étudier les lésions 
muqueuses associées. Cet examen nécessite cinq 
fragments biopsiques (une de l’ogive gastrique, 
deux antraux et deux fundiques) [4]. Certaines 
colorations (hématoxyline et éosine) et l’’immuno-
histochimie peuvent faciliter la détection de la 
bactérie.  

- La culture de l’H. pylori: 
De pratique non courante, c’est la méthode de 
référence pour rechercher cette bactérie. Sa 
spécificité est de 100% et sa sensibilité est 
supérieure à 90%. Cependant, elle est limitée par sa 
difficulté liée aux exigences de transport des 
biopsies (conservation à -80°C et un transport dans 
la carboglace), de la croissance lente de la bactérie 
et de la spécificité des conditions de culture. Elle 
permet de réaliser un antibiogramme avec une 
étude de la sensibilité de l’H. pyloriaux 
antibiotiques (Clarithromycine, Levofloxacine, 
Metronidazole, Rifadine, Amoxicilline et 
Tetracycline) [7]. 

- L’amplification génique (PCR) : moins  
délicate que la culture avec une excellente 
sensibilité et spécificité pour le diagnostic de 
l’infection. La PCR permet aussi,à la fois, de 
détecter la bactérie et ses principales mutations de 
résistance aux macrolides (clarithromycine)et aux 
fluoroquinolones (test HelicoDR®)[4].  
Ces tests nécessitent l’arrêt préalable des 
antibiotiques depuis plus que 4 semaines et des 
antisecrétoires depuis plus que 2 semaines.  
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2. Méthodes non invasives : 
 
Ces méthodes globales ont relativement l’avantage 
qu’ils ne soient pas limités par l’échantillonnage 
des biopsies. 
- La sérologie par ELISA : détecte dans le 
sérum les anticorps de type IgG spécifiques de l’H. 
pylori. La performance des kits est variables [28]. 
Il s’agit d’un test facilement accessible, simple, de 
faible coût et ne nécessite pas l’arrêt des 
antibiotiques et des anti sécrétoires gastriques. 
Cependant, il est inutile pour le contrôle de 
l’éradication puisque le titre des anticorps baisse 
lentement et de façon inconstante même après la 
disparition de la bactérie. Elle trouve sa place à 
défaut des autres tests ou pour les études 
épidémiologiques. Il n’y a pas d’indication à 
réaliser des tests à base d’anticorps dans la salive 
ou les urines.  
- Le test respiratoire à l’urée marquée13C: 
Test performant pour le diagnostic et le contrôle 
après traitement de l’infection à H. pylori et validé 
chez l’adulte et chez l’enfant [4]. Il permet le 
diagnostic d’une infection active indirectement par 
la mise en évidence d’une activité uréasique. Il doit 
être réalisé au moins 4 semaines après l’arrêt des 
antibiotiques et deux semaines après l’arrêt des 
antisecrétoires.Ce test est particulièrement 
intéressant pour le contrôle de l’éradication de l’H. 
pylori chaque fois que la gastroscopie n’est pas 
nécessaire. 
- La recherche d’antigènes bactériens dans 
les selles par des anticorps monoclonaux: 
Il s’agit d’un test performant, avant et après 
traitement, mais qui nécessite un recueil des selles 
et leur conservation au frais. Aussi, il est à réaliser 
après un arrêt du traitement antibiotique et 
antisecrétoire. Il peut être utile à défaut du test 
respiratoire et chez le jeune enfant [4].  
Par ailleurs, la visualisation directe de l’H. pylori 
colonisant la muqueuse gastrique par l’endoscopie 
microscopique confocale est l’un des progrès 
récents et marquants de l’endoscopie digestive. 
Ceci permet l’examen de la muqueuse gastrique et 
la détection de l’H. pylori au fort grossissement 
avec des résultats qui semblent corrélés à ceux de 
l’examen anatomopathologique [29]. 
 
V. TRAITEMENT  
 
L’objectif du traitement est l’éradication de la 
bactérie. L’éradication consiste à la disparition de  
 
 

 
l’H. pylori après la fin du traitement de minimum 
un mois. Après éradication, la fréquence de la 
réinfection est faible, de l’ordre de 3% à 1 an [30]. 
Le traitement de l’infection à H. pylori consiste à 
l’association d’antibiotiques (amoxicilline, 
clarithromycine, metronidazole, tinidazole, 
cyclines (tetracycline, doxycycline), levofloxacine, 
rifabutine et sels de Bismuth) et d’antisecrétoires 
gastriques en particulier les IPP (Oméprazole, 
lanzoprazole, pantoprazole, rabéprazole et 
esomeprazole). Ces derniers sont prescrits afin 
d’augmenter le pH inra-gastrique et améliorer 
l’efficacité des antibiotiques. 
Les schémas de traitement de l’infection à H. pylori 
ont connu une évolution régulière à travers le 
monde en fonction de la prévalence des résistances 
bactériennes aux antibiotiques, la facilité 
d’observance thérapeutique, des effets secondaires 
des différentes molécules et du coût de la 
cure.Ainsi, ont été proposée les bithérapies, les 
trithérapies, le traitement séquentiel et les 
quadrithérapies. Dans tous les cas, le contrôle de 
l’éradication doit être systématique. 
 
1. Les bithérapies : 
 
Elle consiste à l’association d’un IPP et de 
l’amoxicilline. Des études récentes reviennent sur 
cette association thérapeutique. [31, 32].Une étude 
chinoise avait montré l’efficacité (95,3% en ITT) 
de la bithérapie par rabéprazole 20 mg associée à 
l’amoxicilline 3 g/jour pour une durée totale du 
traitement de 14 jours. Et ceci chez les patients 
naïfs mais aussi ceux qui ont déjà reçu un 
traitement antérieur [31]. Une étude turque vient 
consolider ces constatations avec une efficacité de 
ce schéma (IPP – amoxicilline) non inférieure à la 
quadrithérapie (IPP- bismuth-tétracycline-
métronidazole) avec le rabéprazole comme IPP 
(84,9 % versus 87,8 %). L’autre point remarquable 
de cette bithérapie est la meilleure tolérance par 
rapport à la quadrithérapie [32].  
 
2. Les trithérapies : 
 
Les trithérapies consistent à associer un IPP à dose 
standard deux fois par jour à la clarithromycine 
(500 mg deux fois par jours), et à l’amoxicilline 
(1g deux fois par jour) ou au métronidazole (500 
mg deux à trois fois par jour), pendant 7 à 14 jours 
en fonction des résultats des études 
épidémiologiques de résistances locales [2]. En 
effet, la plupart des experts soulignent l’importance 
de la  considération  des  résultats  des  études  de  
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résistance locales afin de dicter au mieux la durée 
de traitement (entre 7 et 14 jours). 
Cette trithérapie,  recommandée comme traitement 
de choix pendant plus qu’une décennie d’année, a 
été abandonnée devant une baisse de son efficacité 
vu la résistance microbienne croissante notamment 
à la clarithromycine.  
La trithérapie (IPP-amoxicilline-levofloxacine) a 
montré une efficacité variable en première ligne en 
fonction de la résistance aux fluoroquinolones 
[33].Les recommandations françaises réservent 
cette trithérapie ainsi que la cure avec rifabutine 
aux traitements de recours en cas d’échec des 
quadrithérapies et après réalisation de 
l’antibiogramme [4]. La durée du traitement 
recommandée est de 10 à 14 jours. Une étude 
chinoise a montré que la trithérapie (IPP-
amoxicilline-levofloxacine) utilisée chez les 
patients en échec de la trithérapie standard est plus 
efficace lorsqu’elle est prescrite pour une durée 
totale de 14 jours comparée à 10 jours (84,8% 
versus 67,1%)[34]. 
Par ailleurs, certains auteurs ont montré que 
l’association des probiotiques (Bifidobacterium, 
Lactobacillus…) permet d’optimiser le taux 
d’éradication des trithérapies et d’améliorer leurs 
tolérances notamment digestives [35]. 
 
3. Les quadrithérapies: 
 
L’augmentation de la résistance aux antibiotiques 
et en particulier à la clarithromycine constitue un 
des principaux facteurs d’échec du traitement. Ceci 
est favorisé par la prescription de l’antibiotique en 
monothérapie pour d’autres indications. Ainsi, des 
nouveaux schémas thérapeutiques ont été proposés 
[3].  
La quadrithérapie séquentielle utilise de façon 
séquentielle les trois antibiotiques des trithérapies 
classiques (amoxicilline-clarithromycine-
métronidazole). En association à un IPP à dose 
simple deux fois par jour pendant 10 jours, 
l’amoxicilline (1g x2/j) est prise pendant 5 jours, 
suivie du clarithromycine (500mg x2/j)  et du 
métronidazole (500mg x2/j) les 5 jours suivants. Ce 
schéma proposé par des équipes italiennes a montré 
des résultats très encourageants avec des taux 
d’éradication initiaux supérieurs à 80% 
[36].L’efficacité globale du traitement séquentiel, a 
été supérieure à celle de la trithérapie standard de 7 
ou de 10 jours (gain de réponse chez 10 à 20 % des 
patients) [37]. Le taux d’éradication était de proche 
de 73% en cas de résistance à la clarithromycine 
dans cette même une méta-analyse.  

 
Une autre alternative thérapeutique a été testée 
dans plusieurs études représentée par la 
quadrithérapie hybride. Ici, et à la différence de la 
quadrithérapie séquentielle, l’amoxicilline est 
poursuivie pendant la deuxième phase du 
traitement (IPP matin et soir pendant 10 à 14 jours 
en association à l’amoxicilline (1gx2/j) pour la  
même durée et la clarithromycine et la 
métronidazole sont ajoutée à la deuxième moitié de 
la période du traitement (après le 5ème ou le 7ème 
jour du traitement)). Cette quadrithérapie hybride 
(pendant 14 jours) a été jugée supérieure par 
rapport à la quadrithérapie séquentielle (pendant 10 
jours) avec un taux d’éradication proche de 90% 
dans certains essais thérapeutiques [38, 39].Bien 
qu’une méta-analyse comparant le traitement 
hybride au traitement séquentiel n’a pas montré de 
différence significative [40]. 
Les autres schémas thérapeutiques proposés, sont 
représentés par les quadrithérapies concomitantes 
et Bismuthées [7]. 
La quadrithérapie concomitante associe un IPP à 
dose standard matin et soir, à l’amoxicilline (1g x 2 
à 3/j), la clarithromycine (500mgx2/j) et la 
métronidazole (500 mgx2/j). Cette cure est 
prescrite pour une durée totale de 10 à 14 jours 
[41]. Il parait évident que ce traitement est plus 
onéreux que les schémas précédents.  
L’optimisation de cette cure par l’utilisation de 
l’esoméprazole comme IPP à la dose de 40 mg, 
deux fois par jour a permis d’améliorer les taux de 
réponses [42].L’efficacité de la quadrithérapie 
concomitante est démontrée dans plusieurs essais 
randomisés et méta-analyses avec des taux 
d’éradications de 85 à 94% [35, 43, 44]. 
Les quadrithérapies avec le bismuth ou les 
quadrithérapies bismuthées combinent pendant 10 à 
14 jours, un IPP à double dose, au subcitrate de 
Bismuth, à la tétracycline et au métronidazole [33]. 
Ce schéma thérapeutique parait complexe 
(plusieurs molécules, quatre prises par jours) avec 
une tolérance limitée. Une triple gélule, le 
PYLERA® (sous-citrate de bismuth potassique 140 
mg, métronidazole 125mget chlorhydrate de 
tétracycline 125 mg), est commercialisée 
permettant une meilleure observance thérapeutique 
mais nécessitant la prise de 3 gélules, 4 fois par 
jour. Une étude européenne randomisée 
multicentrique a montré la supériorité de la 
quadrithérapies bismuthée par rapport aux 
trithérapies contenant la clarithromycine (93% (IC 
95 % : 89-97 %) en per protocole versus 70 % (IC 
95 % : 72-77 %) en per protocole (P < 0,0001) 
[45]. 
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Cette quadrithérapie à base de bismuth représente 
une alternative aux autres schémas thérapeutiques 
particulièrement chez les patients allergiques à la 
pénicilline. Aussi, elle est d’un grand apport chez 
les patients en échec de la trithérapie standard (taux 
d’éradication à 93% en 2ème ligne [46]ou ceux 
ayant déjà reçu les macrolides (étant donné un taux 
de résistance secondaire à la clarithromycine 
dépassant les 50%). 
D’autres facteurs, en dehors des schémas 
thérapeutiques prescrits, peuvent influencer les 
taux d’éradication de l’H. pylori. La compliance au 
traitement est un facteur primordial pour le succès 
thérapeutique [47]. Ainsi, une explication 
minutieuse au patient du traitement proposé et de la 
façon de sa prise est nécessaire à chaque 
prescription d’une cure d’éradication de l’H. pylori. 
Par ailleurs, il a été démontré que le tabagisme est 
un facteur prédictif de l’échec de l’éradication de la 
bactérie [48].D’autres éléments peuvent influencer 
la réponse au traitement comme le polymorphisme 
du cytochrome P450 hépatique (CYP2C19). 
 
4. Schémas thérapeutiques recommandés: 
 
Les conférences de consensus européennes dites de 
Maastricht, ont permis une standardisation des 
pratiques cliniques en Europe, mais aussi, ils sont 
adopté par plusieurs communautés scientifiques 
internationales. Depuis 1997, les recommandations 
Maastricht ont connus une évolution avec le temps. 
La dernière conférence de consensus européenne 
s’est tenue en octobre 2015 dite de Maastricht V 
[7]. La nouveauté apportée était l'abandon de la 
quadrithérapie séquentielle probabiliste, dans les 
pays où le taux de résistance primaire à la 
clarithromycine est supérieur à 15 %, du fait de son 
infériorité démontrée par rapport à la 
quadrithérapie concomitante (pendant 10 à 14 
jours). Par contre, la résistance à la clarithromycine 
et au métronidazole entraîne un taux d'échec 
significatif, même de la quadrithérapie 
concomitante (50 %) [49].La quadrithérapie 
bismuthée est une alternative pour le traitement de 
première ligne, avec un taux de succès 
d’éradication supérieur à 90 % avec le PYLERA®. 
La résistance au métronidazole, ici, ne semble pas 
modifier significativement l’éradication [45].Ainsi, 
les recommandations sont d’utiliser l’une des deux 
quadrithérapies (concomitante ou bismuthée) si la 
résistance à la clarithromycine dépasse 15%. Si 
cette résistance s’associe à une résistance à la 
métronidazole, il faut proposer la quadrithérapie  
 

 
bismuthée en première ligne. La trithérapie guidée 
par la PCR ou la culture devrait être utilisée chaque 
fois que possible, en première ligne, puisqu’ils sont 
mieux tolérées que les quadrithérapies [42].  En cas 
d'échec des quadrithérapies, l’antibiogramme doit 
être toujours étudié. Cette thérapie guidée par PCR 
ou antibiogramme doit être optimisée par 
l’utilisation d’un IPP, en privilégiant ceux ayant un 
métabolisme indépendant du polymorphisme de 
CYP2C19 (esoméprazole 40 mg ou rabéprazole 20 
mg) deux fois par jour, de l'amoxicilline 1 g deux 
(ou au mieux trois) fois par jour, en association 
avec la clarithromycine 500 mg deux fois par jour 
en cas de souche sensible à la clarithromycine et 
avec la levofloxacine 500 mg deux fois par jour en 
cas de souche résistante à la clarithromycine et 
sensible aux fluoroquinolones. En cas de résistance 
à ces deux antibiotiques, une trithérapie (IPP - 
amoxicilline – métronidazole) peut être proposée 
avec une durée optimale du traitement de 14 jours 
[50].Dans les pays où la résistance à la 
métronidazole est faible (comme le Japon), une 
trithérapie (IPP – amoxicilline – métronidazole) 
demeure d’actualité avec un bon taux de succès 
thérapeutique [51].Dans les pays où la résistance à 
la clarithromycine et à la métronidazole est élevée 
et le bismuth n’est pas disponible, la levofloxacine, 
la rifabutine ou même la bithérapie (IPP – 
amoxicilline) peuvent être considérée [52-54]. 
Au total, les schémas d’éradication de l’H. pylori 
doivent être guidés dans la mesure du possible en 
fonction de la sensibilité des souches bactériennes 
aux antibiotiques. Cette dernière repose sur la 
culture des biopsies gastriques avec antibiogramme 
ou les tests d’amplification génique (PCR) qui 
permettent de détecter les mutations de la 
résistance à la clarithromycine. En l’absence 
d’évaluation de la sensibilité aux antibiotiques, le 
traitement sera à défaut probabiliste [4, 6, 7, 55] 
(Figure n°1).Deux lignes de traitement 
probabilistes, les quadrithérapies concomitantes ou 
bismuthées, en remplaçant l’une par l’autre en cas 
d’échec d’éradication. La tendance actuelle est de 
privilégier le traitement concomitant de 14 jours « 
optimisé », qui semble garantir une efficacité de 90 
% comme il a été démontré l’étude OPTRICON 
[42].Ces 2 lignes interchangeables permettent de 
combiner des antibiotiques différents, peu 
inducteurs de résistance comme l’amoxicilline et la 
tétracycline, et d’éviter le réemploi de la 
clarithromycine[4, 6, 37]. A noter que la re-
prescription du métronidazole est possible et 
n’altère      pas    significativement    la     réponse  
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au traitement par rapport aux autres antibiotiques 
[17].Chez les patients allergiques aux béta-
lactamines, on peut utiliser la quadrithérapie 
bismuthée ou remplacer l’amoxicilline par la 
levofloxacine. En 3ème ligne, et après 2 échecs 
successifs, la détection de la résistance aux 
antibiotiques (clarithromycine,  levofloxacine, 
tétracycline,  métronidazole,  rifabutine)    devient  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
indispensable pour guider le choix de la thérapie de 
recours (trithérapies de10 à 14 jours en remplaçant 
les antibiotiques inducteurs de résistance)[4, 
56].Finalement, il reste à définir l’intérêt des 
bithérapies, qui sont de retour, avec des fortes 
doses d’amoxicilline et d’IPP. Ce traitement peut 
une alternative en 3èmeligne probabiliste vu le très 
faible taux de résistance à l’amoxicilline [31]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure n°1 : Algorithme de traitement de l’infection à Hélicobacter pylori [6, 55]. 
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VI. CONCLUSION  
 
L'infection à H. pylori représente l’une des 
infections bactériennes chroniques les plus 
répandues à travers le monde. Elle est impliquée 
dans la genèse de plusieurs pathologies représentée 
essentiellement par la maladie ulcéreuse 
gastroduodénale et le lymphome gastrique du 
MALT. Différentes méthodes du diagnostic de 
cette infection, invasives et non invasives, sont 
actuellement disponibles. Les schémas 
thérapeutiques sont choisis en fonction des facilités 
d’observance, des effets indésirables et du coût. Il 
est important d’expliquer les modalités 
thérapeutiques et d’obtenir l’adhésion des patients 
à fin de limiter l’échec du traitement. Tout ceci 
dans l’attente du développement d’un vaccin anti-
H. pylori qui reste actuellement du domaine de la 
recherche. 
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