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Résume

L’Helicobacter pylori est responsable de I’une des infections chroniques les plus fréquentes dans le monde.
Chez I’enfant, la symptomatologie clinique est peu spécifique. L’infection peut étre asymptomatique ou
entrainer des manifestations digestives et/ou extra-digestives. La mise en évidence de cette infection
nécessite une endoscopie oeso-gastroduodénale avec des biopsies.

L’éradication de ce germe rencontre ces derniéres années une augmentation des taux de résistance aux
différents antibiotiques atteignant des taux alarmants. Plusieurs consensus pédiatriques européens et nord-
américains ont été établis en se basant essentiellement sur les données de I’antibiogramme.

Mots-clés : Helicobacter pylori ; Endoscopie digestive haute ; Antibiogramme ; Enfant.

Abstract

Helicobacter pylori is responsible for one of the most frequent chronic infections in the world. In children,
the clinical symptoms are not specific. The infection can be asymptomatic or lead to digestive and/or extra-
digestive manifestations. Diagnosis requires upper digestive endoscopy with biopsies.

The eradication of this germ became difficult due to the increase in resistance rates to various antibiotics
reaching alarming rates.

Several European and North American pediatric consensuses have been established based primarily on
antibiotic susceptibility testingdata.

Key - Word: Helicobacter pylori; Upper digestive endoscopy; Antibiogram; Child.
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PARTICULARITES DE L'INFECTION A HELICOBACTER PYLORI CHEZ L’ENFANT

I. INTRODUCTION

L’Helicobacter Pylori (H. pylori) est une bactérie
Gram négatif, spiralée, flagellée colonisant la
muqueuse gastrique de I’Homme. Elle appartient a
la famille des campylobacters dont elle se distingue
par des caractéres morphologiques, biochimiques et
enzymatiques particuliers [1]. La muqueuse
gastrique, bien qu’un milieu hostile, est son habitat
parfait [1]. L’H. pylori est responsable de I’'une des
infections chroniques les plus fréquentes dans le
monde [2].

Cette infection est de transmission oro-fécale et
oro-orale. De ce fait elle est plus fréquente dans les
pays en cours de développement ou les conditions
sanitaires sont les plus défavorables [3].

Acquise généralement dans [I’enfance, cette
infection peut étre responsable de la maladie
peptique et du cancer gastrique a I’age adulte. La
résistance de cette bactérie aux antibiotiques, limite
de plus en plus I’efficacité du traitement.

Dans cette mise au point nous nous proposons
d’exposer la symptomatologie chronique et les
indications de la recherche de I’H.pylori et ainsi
que la prise en charge thérapeutique de cette
infection chez I’enfant.

I1. EPRIDEMIOLOGIE

L’infection a H. pylori est fréquente [2]. Une méta-
analyse a estimé le nombre d’individus infectés a
travers le monde a 4,4 milliards de personnes [2].
Néanmoins, sa prévalence varie considérablement
selon I’endroit géographique, I’ethnicité, I’age et
les facteurs socio-économiques. Elle est élevée
dans les pays en voie de développement et plus
basse dans les pays développés.

Les taux les moins élevés chez I’enfant ont été
notés en Iceland : 3,4% et en Norvége 0,6% tandis
que les taux les plus élevée ont été enregistrés au
Shanghai : 71,1% et en Afrique du Sud 66,1% [4,
5].En Tunisie, peu d’études chez I’enfant ont été
réalisées. Nous citons deux études dont la
recherche de H. pylori a été basée sur la sérologie.
Une étude a été menée sur 191 enfants tunisiens
asymptomatiques au service de pédiatrie de
I’hdpital Mongi Slim. L’infection a H. pylori a été
retrouvée dans 30,4% [6]. Une autre étude a été
réalisée au Cap bon sur 1055 enfants agés entre 6 et
7 ans. La prévalence était de 51,4% [7].

Concernant la transmission de I’infection a H.
pylori, elle se fait surtout au sein d’une méme
famille et en I’occurrence de la mére a son enfant
[8]. Le risque d’infection augmente avec I’age de
I’enfant [9].
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I11. SYMPTOMALOGIE CLINIQUE ET
INDICATIONS DE RECHERCHE DE
HELICOBACTER PYLORI

Malgré la gastrite chronique quasi constante, la
majorité des enfants atteints de H. pylori sont
asymptomatiques [8-11]. Selon Kalach N et al, une
infection a H. pylori peut étre trouvée lors d’un
dépistage systématique chez 7 a 13% des enfants
autochtones dans les pays développés et 19 a 50%
des enfants d’origine étrangére [12].

Lorsque I’enfant est symptomatique, il présente des
manifestations digestives et/ou extra digestives
[13]. Concernant les manifestations digestives,
elles sont a types de douleurs épigastriques
récidivantes, des nausees, des vomissements...
Néanmoins, la relation entre les signes fonctionnels
et Iinfection reste controversée [10, 12, 14].

Les hémorragies digestives peuvent  étre
révélatrices. Elles sont secondaires soit a la gastrite
chronique soit aux complications ulcéreuses de
I’infection.

De plus, une diarrhée chronique peut étre induite
par le biais d’une sécrétion acide insuffisante
responsable d’infections entériques a répétitions
[11].

L’implication du H. pylori dans le retard de
croissance chez I’enfant était longtemps débattue.
Selon une étude italienne, la  notion
d’amaigrissement ainsi qu’un retard de croissance
statural associé & un mauvais état nutritionnel
semblent étre fréquents chez les patients infectés
[15]. En effet, I’infection a H. pylori pourrait, par le
biais de la diminution de la sécrétion acide, donner
une malnutrition, une diarrhée chronique et des
infections  entérales a  répétitions.  Ces
manifestations peuvent induire un amaigrissement.
Non traité, un retard statural pourrait étre associé
[11]. Cependant, selon les recommandations de
I’ESPGHAN et NASPGHAN, la réalisation d’une
Endoscopie oeso-gastroduodénale (EOGD) pour
chercher une infection a H. pylori au cours de
I’exploration d’un déficit staturo-pondéral n’est pas
indiquée [16].

Plusieurs travaux ont évoqué le rdle des gastrites a
H. pylori dans la genese des anémies ferriprives
résistantes au traitement martial [8, 10, 17]. Un
certain nombre de mécanismes possibles doivent
étre pris en considération pour expliquer le role de
I’infection a H. pylori dans la carence martiale. Les
mécanismes les plus évoqués par les auteurs sont
les  hémorragies  digestives  occultes, la
séquestration du fer par H. pylori et la modification
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de la sécrétion d’acide gastrique [18]. Selon les
recommandations de ’/ESPGHAN et NASPGHAN
de 2017, I’infection a H. pylori doit étre évoquée
devant toute anémie ferriprive résistante au
traitement martial bien conduit [16]. A la
différence de I’adulte, la relation entre le purpura
thrombopénique immunologique chronique (PTIC)
et I’infection & H. pylori chez I’enfant n’est pas
établie [8]. Néanmoins, le PTIC reste la seule
indication des tests non invasifs en bilan
diagnostique.

hypertrophiques et atrophique avec une localisation
fundique, antrale ou pangastrique [19] .

En effet, en cas de positivité d’un de ces tests (test
respiratoire a I’'urée marqué ou recherche d’Ag
dans les selles), une EOGD avec biopsie sera
réalisée avant de débuter un traitement
d’éradication [16]. Le tableau n°l résume les
indications de la recherche de H. pylori chez
I’enfant.

Tableau | : Indications de la recherche de I’infection a H. pylori chez I’enfant [11]

Signes cliniques

Douleurs abdominales d’allure organique

Anémie par carence martiale réfractaire au traitement
Lymphome gastrique de type MALT

Purpura thrombopénique immunologique chronique rebelle

Signes endoscopiques e Présence d’érosions ou d’ulcére gastrique et/ou duodénal
o Gastrite antrale nodulaire

IV. METHODES DIAGNOSTIQUES

Le diagnostic positif d’une infection a H. pylori
chez I’enfant nécessite une EOGD au cours de
laquelle, il est nécessaire de prélever 6 biopsies
antro-fundiques. Ces biopsies peuvent permettre de
réaliser ~ une  culture  bactérienne  avec
antibiogramme, un examen anatomopathologique,
ou une recherche du germe par I’une des méthodes
suivantes : le test a I'uréase rapide (RUT), la
polymerase chain reaction (PCR) ou fluorescent in
situ hybridation (FISH).

Selon les recommandations de I'ESPGHAN, le
diagnostic de I’infection est retenu si la culture est
positive ou si au moins deux des examens suivants
sont positifs (histologie, RUT, PCR, FISH) [16].
En pratique courante, en cas de découverte fortuite
de H. pylori sur une analyse histologique, la
positivité de I’examen histologique seul peut
conduire a discuter la prescription d’un traitement
[16].

L’examen endoscopique chez les patients ayant une
infection & H. pylori peut étre normal dans 10 et
20% [13].

En effet, I’infection a H. pylori chez I’enfant est
responsable d’une gastrite chronique histologique
quasiment constante. Néanmoins |’estomac peut
étre macroscopiquement normal.

La sémiologie endoscopique des gastropathies
comporte 5 types de lésions : Edeme, érythéme,
atrophie ou hypertrophie des plis, nodularité et
visibilité des vaisseaux sous-muqueux. Trois types
de gastropathies ont été identifiés selon la
classification de Sydney: érythémateuses,
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La localisation la plus fréquente de la gastropathie
est antrale [11]. Son aspect micronodulaire est un
facteur predictif d’infection a H. pylori chez
I’enfant [20].

Bien que les mécanismes sous-jacents a cette
gastropathie micronodulaire ne soient pas encore
clairs, plusieurs théories ont été discutées: La
premiére c’est que les follicules lymphoides avec
un centre germinal forment des nodules dans la
muqueuse gastrique. La deuxiéme évoque que la
réaction inflammatoire associée a I’infection a H.
pylori entraine une apparence exagérée d’une
muqueuse  gastrique  normale. La  troisieme
démontre que la densité de H. pylori au début de
I’infection entraine une réponse immunitaire
exagérée [21].

L’examen anatomopathologique permet de mettre
en évidence I’existence de H. pylori et d’évaluer les
Iésions de la muqueuse, telles que I’inflammation,
I’atrophie, la métaplasie intestinale et la dysplasie
selon la classification de Sydney [22]. Des échelles
de risque de cancer gastrique standardisées ont été
proposeées afin d’évaluer le Iésions prénéoplasiques
system Operative Link for Gastritis Assessment :
OLGA et system Operative Link on Gastric
Intestinal Metaplasia assessment: OLGIM. Cette
étude histologique dépend de la densité
bactérienne, du nombre et de la taille des biopsies,
de la méthode de coloration et de I’expérience de
I’anatomo-pathologiste [23, 24]. En effet, les
biopsies doivent étre nombreuses, suffisamment
profondes, bien orientées et provenant de
différentes zones topographiques de I’estomac,
principalement de I’antre et du corps gastrique.
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Bien que I’atteinte gastrique a I’endoscopie soit le
plus souvent localisée dans I’antre, la gastrite
histologique dépasse fréquemment la localisation
antrale vers le fundus et le corps de I’estomac [25].
Lors de [Iinfection a H. pylori, une gastrite
microscopique est toujours présente et elle est
habituellement chronique [9, 11]. D’ailleurs,
I’absence de cellules inflammatoires dans le
chorion est un marqueur d’absence d’infection. En
revanche I'inflammation ne permet pas d’affirmer
une infection active si la bactérie n’est pas
retrouvée. Lors de I’étude anatomopathologique
des  gastrites  chroniques, I’intensité  de
I’inflammation chronique est déterminée par la
densité cellulaire. Cette bactérie peut étre observée
au fort grossissement au niveau du mucus
gastrique, de la surface de I’épithélium et des
cryptes. Elle est reconnue grace a sa morphologie
particuliére incurvée ou spiralée et son pouvoir
d’adhérer aux cellules a mucus. Ce H. pylori n’est
pratiguement  jamais retrouvé en position
intracellulaire mais peut pénétrer dans les espaces
intercellulaires. La densité de ce germe est
généralement faible dans la population pédiatrique
infectée [9].

Par rapport a I’adulte, chez I’enfant, la gastrite a un
aspect plus « chronique » et moins actif [21].

V.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Le traitement de I’infection a H. pylori est indiqué
selon les sociétés savantes si I’infection est
confirmée avec des signes endoscopiques
évocateurs. En cas d’une découverte fortuite, le
traitement peut étre discuté [16].

Le traitement de I’infection a H. pylori vise
I’éradication de ce germe via une association
d’antibiotiques efficaces et d’un inhibiteur de la
pompe a proton (IPP) a causes de plusieurs
particularités. En effet, le mucus qui est le réservoir
de H. pylori diminue la pénétration des
antibiotiques et le pH acide diminue leurs
efficacités. En outre, cette bactérie développe des
résistances a plusieurs antibiotiques, notamment les
imidazolés et les macrolides [26, 27].

Le traitement de premiére ligne, se base
essentiellement sur les données de I’antibiogramme
et doit étre poursuivi pour une durée de 14 jours
[28].
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Si la bactérie est sensible, le traitement va associer
un IPP a I’amoxicilline et la clarithromycine. En
cas de résistance a la clarithromycine ou de
traitement antérieur par cette molécule, il faut
vérifier la sensibilit¢ a la métronidazole. Si la
bactérie est sensible, la métronidazole sera associée
a I’lamoxicilline et I'IPP.

Mais  lorsqu’elle  est  résistante ou  si
I’antibiogramme n’est pas disponible, le traitement
de choix sera [I’association d’un IPP avec
I’lamoxicilline a forte dose et la métronidazole
(Tableau Il et 11).

Le traitement par IPP sera poursuivi apres I’arrét
des antibiotiques pendant 2 a 4 semaines en cas de
maladie peptique [28].

Un traitement de seconde intention sera discuté si
échec et tiendra compte des résultats de
I’antibiogramme et du traitement initial regu. Si
I’antibiogramme initial indique un germe sensible a
la clarithromycine et la métronidazole, et si la
clarithromycine a été utilisé au cours du premier
traitement elle sera remplacée par la métronidazole
et vice versa [28]. Lorsque le germe est résistant a
I’un des antibiotiques et que le traitement initial
était adapté a [I’antibiogramme ou lorsque la
sensibilité aux antibiotiques est inconnue, deux
alternatives seront discutées : la premiere est de
refaire ’EOGD et les biopsies et traiter selon le
résultat du deuxiéme antibiogramme et la deuxiéme
est de traiter comme s’il s’agissait d’une double
résistance [11, 28] (Tableau Il et IV).

En I’absence d’antibiogramme, les différentes
sociétés savantes de pédiatrie, recommandent
I’utilisation dans les zones de haute résistance a la
clarithromycine, un traitement probabiliste & base
IPP, Amoxicilline forte dose et la métronidazole
[13, 16, 29].

Le contréle de [I’éradication de H. pylori est
obligatoire et doit se dérouler au moins 4-6
semaines aprés I’arrét du traitement par les
antibiotiques et au moins 2 semaines aprés I’arrét
du traitement par IPP. Ce controle est réalisé,
chaque fois que I’endoscopie n’est pas nécessaire,
par un des tests non invasifs : le test respiratoire a
I’urée ou le test d’antigene monoclonal dans les
selles [28].
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Tableau Il : Posologie des différents traitements indiqués dans I’éradication de H. pylori
chez I’enfant [11]

Médicament
Poids IPP* Amoxicilline | Amoxicilline | Clarithromycine | Métronidazole
corporel forte dose
15a24kg |20mg x2/J|500mgx2/J | 750mgx2/J |250mgx2/J 250mgx2/J
252434kg | 30mgx2/J | 750mgx2/J | 1000 mgx 2 /3 ggg nr:;gle”;zti'r” et gggnr?ggl?::)li? et
>35 kg 40mgx2/J |1000mgx2/) | 1500mgx2/) | 500 mgx2/J 500mgx2/J

J : Jour ; IPP : inhibiteur de la pompe a proton ; * les doses des différentes IPP ne sont pas équivalentes ; ces doses

correspondent a I’Oméprazole et I’Esoméprazole.

Tableau Il : Traitement de premiere ligne de I’infection & H. pylori chez I’enfant [11, 28, 29]

Sensibilité antimicrobienne de H. pylori

Traitements proposes

Sensible a la CLA et au MET

IPP-AMO-CLA 14 jours

Résistant a la CLA sensible au MET

IPP-AMO-MET 14 Jours

Sensibilité

Résistant au MET sensible a la CLA

IPP-AMO-CLA 14 jours

Connue

Résistant a la CLA et au MET

Forte dose IPP-AMO-MET 14 jours

ou IPP-AMO-MET-CLA

Sensibilité inconnue

Forte dose IPP-AMO-MET 14 jours

ou IPP-AMO-MET-CLA

CLA : clarithromycine ; MET : métronidazole ; AMO : amoxicilline ; IPP : inhibiteur de la pompe a proton.

Tableau IV : Traitement de recours en cas d’échec de d’éradication de H. pylori

[11, 28, 29]

Sensibilité initiale aux
antibiotiques

Traitement précédent

Traitement de recours

Germe sensible a laCLA et la
MET

Triple thérapie associant AMO

Triple thérapie associant AMO

et CLA et MET
Triple thérapie associant AMO | Triple thérapie associant AMO
et MET et CLA

Germe résistant a la CLA

Triple thérapie incluant MET

Forte dose IPP-AMO-MET

Germe résistant a la MET

Triple thérapie incluant CLA

Deuxiéme endoscopie et
traitement adapté 14 jours
ou forte dose IPP-AMO-MET

Antibiogramme initial
inconnue

Triple thérapie

Deuxiéme endoscopie et
traitement adapté 14 jours
ou forte dose IPP-AMO-MET

CLA : clarithromycine ; MET : métronidazole ; AMO : amoxicilline ; IPP : inhibiteur de la pompe a proton.

VI.CONCLUSION

L’H. pylori est responsable de I’'une des infections
chroniques les plus fréquentes dans le monde.
Néanmoins, la prévalence de cette infection chez
I’enfant tunisien est méconnue. La recherche de
cette infection est indiquée en cas de douleurs
abdominales d’allure  organique  évocatrices
d’ulcére et/ou devant une anémie ferriprive
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réfractaire au traitement. Le diagnostic se base sur
I’endoscopie digestive haute avec des biopsies.
L’éradication de H. pylori, rencontre ces dernieres
années une augmentation des taux de résistance aux
différents antibiotiques atteignant des taux
alarmants ce qui limite de plus en plus le traitement
probabiliste.
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