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M ode de transmission

Leseul réservoir connu de H. pyloriest I'estomac humain
TRANSMISSION INTERHUMAINE

Voie oro-orale

? suc gastrique : 58 % des infectés (reflux)
role des vomissements

? ADN des souches retrouvées dans la salive ou la
plaque dentaire ° estomac

Voie fécale-orale (rare, nécessite transit intestinal accéléré)
- H. pylori sensible a la bile

- culture difficile* (diarrhée) - PCR

*Thomas,et al., Lancet, 1992

EPIDEMIOLOGIE

«Infection aH. pylori: infection bact érienne la plus répandue
« Prévalence : 2 profils distincts

? pays industrialisés: 20 a 30 %
variation dans la prévalence en fonction
-del 'age (0 & 25 % chez I'enfant, 60 % chez I'adulte)
- du niveau socio-économique (hygiéne, niveau
d’instruction) *
- promiscuité**

? pays en voie de d éveloppement : 60 a 90%
- majorité des enfants infectés

*Malaty et al, Gut, 1994 ** Kalach et al., Arch Pediatr, 1997

Epidémiologie de| 'infection a H.pylori (Mégraud,Helicobacter pylori, 1996)

Incidence de I'infection

Taux d’acquisition:
0,542 % par an chez | 'enfant versus 0,4 % chez | 'adulte
Le plus souvent avant 10 ans (nourrisson)

Taux d’éradication « spontanée » :
- Granstrom*: 10 % a 2 ans versus3 % a 11 ans (ATB ?)
- Malaty* : africains versus caucasiens aux USA
? acquisition x 4 chez africains
? séroréversion : 50 % chez caucasiens vs 4 % chez africains

*Granstromet al., J Clin Microbol 1997  ** Malaty, et al., CID,1999
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Prévalence chez les enfants consultant a Saint Vincent de Paul
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623 enfants, diagnostic sérologique
Taux d’acquisition : 2,1 % par an

Prévalence de I'infectiona H. pylorichez I'enfant en fonction del'age: étude rétrospective.
Arch Pédiatr.1998;5:617-620

Population de femmes enceintes : pr évalence

« Diagnostic sérologique

1990 1999 p
Population 36/169 65/302 p=ns
globale 21,3% 215%
Population 30/160 25/223 p= 0,03
métropolitaine 18,7 % 11,2 %
Population non 6/9 39/79 p=ns
métropolitaine 66,6 % 50,6 %

Diminution de la prévalence chez les femmes francaises

H. pylori seroprevalencein asymptomatic pregnant women in France.
Clin Diag Lab |mmunol, 2002,0:736-7

Etude delatransmission

intrafamiliale de H. pylori

Transmission intrafamiliale: pr évalencede
I’infection danslesfamilles

17 familles (14 Maghreb ou Afrique et 3 France)

dans lesquelles | 'infection d "un enfant «cas index» n’avait pu étre
éradiquée

25/29 (86,1 %) parents infectés 59/73 (80,8 %) enfants infectés

Les 2 parents dans 10 familles toute la fratrie dans 6 familles

age moyen des enfants infectés = 14,5 ans
vs age moyen des enfants non infectés = 9 ans (p = 0.007)

Dans 5 familles, les enfants non infectés ont moins de 3 ans

Transmission intrafamiliale: un handicap a
| "éradication ?

« Dans 4 familles dont un enfant « index » montrait une absence
d’éradication, on décide de traiter tous les membres infectés

* Résultats
—Eradication chez 5/7 parents infectés (compliance)
—Eradication chez tous les fréres et sceurs infectés
—Eradication chez 3/4 enfants «cas index»

Traiter I'infection familiale permet d'éradiquer I’enfant «cas
index » et d’éviter unerecontamination

Les membres d’une méme famille sont-ils infectés par la
méme souche ?

Managing intrafamilial dissemination of H. pylori infection improves eradication rate
in children. J Pediatr Gastroenterol.1999;28:356

Transmission intrafamiliale : mise en évidence

« Absence d’éradication de |'infection chez un enfant

« Dépistage puis endoscopie chez les 6 membres d'une
méme famille qui tous présentaient des signes
cliniques

- pére (60 ans)

- mére (40 ans)

- E1 (index) 14 ans
-E2 12 ans
-E38ans

-E4 2 ans

Etude dela microdiversité et de la macrodiver sité des souches
isolées chez chacun des 6 membres de la famille
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Diversité génétique

/N

Macr odiversité
Présence (ORFs ubiquistes)
ou absence de matériel
génétique (cag-PAl et ORFs
non ubiquistes)

Hybridation sur puces & ADN

Microdiversité

des génes gmM et hspA
Séquencage

Polymorphisme génique

Etude delamicrodiversité au sein des
souches familiales/souches d 'origines
géogr aphiques variées

Méthodologie: patients/souches o Géne gimM _ .
) 85P GAT AAG TTT GTG AGC GAA TGC ATG CGA TTG AAC AAA GCC AAT
m Famille: L
- 2 parents: pere (60 ans), mere (40 ans) 2 e e e il e e T e L
- 4 enfants: E1(14 ans), E2(12 ans), E3 (8 ans), E4 (2 ans) 3 o e T e
1 biopsie antrale=> 10 isolats /biopsie 4 e e e e e e e e e e o e -
1 biopsie fundique => 10 isolats/biopsie 5 . A, (P
6 Se e e e e eee oen AG - e =eT e - -
107 isolats au total 7 e e e o R S
m Autres souches: P R R b CIN R
- Origines géographiques différentes Mo e e e e e 2 e G e e Sttt s e s
lisolat/biopsie S
130 isolats au total B3 momrm mmmmen r e o e e G T e
T R e
a o Distribution des alléles dans la famille
guel e
""""" Pére Mére
e 7/20H1d-G2b e 19/20H1d-G1
 6/20 H2c-G2b o 120 -G1
svps Rlen * 6/20 -G2b
*1/20 -G4
I
El (4a) E2 (12a) E3(8a) E4(2a)
e 14/19H1d-G1 e 1/10H1d-G1 o 18/20H1c-G1 e 15/18H1a-G1
* 219 -G1 * 2/10 -G3b e 1/20 H1lc-G2a e 3/18 H1b-G1
* 3/19 -G1 e 7/10 -G3b e 1/20 H1lc-G3a
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Etude de lamacrodiversité au sein des
souches familiales/souches d ' origines
géographiques variées

Membranes nylon utilisées pour | ' éablissement des
profilsd "hybridation
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Profilsd "hybridation

chague trait de couleur

correspond & | "absence
d'une ORF dans le
génome de la souche

hybridée

&l

Souches familiales:
3 profils (P, M, E2)
distincts

Distribution des alléles dans la famille

Pére Meére
o 7/20 H1d-G2b ¢ 19/20H1d-G1
o 6/20 H2c-G2b e 1/20 H3a-G1 M
 6/20 H3b-G2b
0120 H3c-G4 | P
I
El (14a) E2 (124a) E3 (8a) E4(2a)
o 14/19H1d-G1 ¢ /10H1d-G1* | |e 18/20H1c-G1 | 15/18H1a-G1
0219 H32-G1 ¢ 2/10H2b-G3b | p 1/20 Hic-G2a |l 3/18 H1b-G1
0319 H2a-G1 ¢ 7/10 H2d-G3b | p_1/20 Hlc-G3a
M+P E2 M M

Conclusions
Nous montrons:
« Latransmission intrafamilialede H. pylori

« Lacirculation de plusieurs souches al’intérieur d'une famille

L’évolution d’'une souche chez un méme individu
—micro-dérivede génes,

—échanges de matériel génétique entre les différentes
souches circulant dans une famille
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