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Infection à
Helicobacter pylori: 
de l’adulte à l’enfant

J. Raymond, N. Kalach, C. Dauga, A. Labigne

EVOLUTION  DE  L'INFECTIONEVOLUTION  DE  L'INFECTION
Autres 
facteurs
atrophie Cancer (1/100)

Hyposécrétion acide
Ulcère gastrique

H. pylori Pangastrite Lymphome (1/10000)

Gastrite Gastrite chronique active 
aiguë

Ulcère duodénal(1/10)
Gastrite
antrale Lymphome

Enfant Hypersécr étion acide Adulte

Mode de transmission

Voie oro-orale
?  suc gastrique : 58 % des infectés (reflux)

rôle 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 à la bile 

- culture difficile* (diarrhée) - PCR

*Thomas,et al., Lancet,1992

Le seul réservoir connu de H. pylori est l’estomac humain
TRANSMISSION INTERHUMAINE

• Infection à H. pylori : infection bact érienne la  plus r épandue

• Prévalence : 2 profils distincts 

? pays industrialis és : 20 à 30 %
variation dans la pr évalence en fonction
- de l ’âge (0 à 25 % chez l’enfant, 60 % chez l’adulte)
- du niveau socio-économique (hygi ène, niveau 

d’instruction) *
- promiscuité**

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

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

EPIDEMIOLOGIEEPIDEMIOLOGIE

Epidémiologie de l ’infection à H.pylori (Mégraud,Helicobacter pylori, 1996)

Taux d ’acquisition: 
0,5 à 2 %  par an chez l ’enfant versus  0,4 % chez l ’adulte

Le plus souvent avant 10 ans (nourrisson)

Taux d’éradication « spontanée » : 
- Granstrom* : 10 % à 2 ans versus 3 % à 11 ans (ATB ?)
- Malaty** : africains versus caucasiens aux USA

?  acquisition x 4 chez africains
? séroréversion : 50 % chez caucasiens vs 4 % chez africains

Incidence de l’infectionIncidence de l’infection

*Granstrom et al., J Clin Microbol 1997      ** Malaty , et al., CID,1999  
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âge ( années)

Prévalence de l’infection à H. pylori chez l’enfant en fonction de l’âge : étude rétrospective. 
Arch Pédiatr.1998;5:617-620

%

Prévalence chez les enfants consultant à Saint Vincent de Paul 

623 enfants, diagnostic sérologique
Taux d’acquisition : 2,1 % par an
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Population de femmes enceintes : prévalence
• Diagnostic sérologique

1990 1999 p

Population 36/169 65/302 p = ns
globale 21,3 % 21,5 %

Population 30/160 25/223 p = 0,03
métropolitaine 18,7 % 11,2 %

Population non
métropolitaine

6/9 39/79 p = ns
66,6 % 50,6 %

H. pylori seroprevalence in asymptomatic pregnant women in France. 
Clin Diag Lab Immunol, 2002;9:736-7

Diminution de la prévalence chez les femmes françaises

Etude de la transmission 

intrafamiliale de H. pylori

Transmission intrafamiliale : prévalence de 
l’infection dans les familles

17 familles (14 Maghreb ou Afrique et 3 France)
dans lesquelles l ’infection d ’un enfant «cas index» n’avait pu être 
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

âge moyen des enfants infectés = 14,5 ans
vs âge 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 à
l ’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 frères et sœurs infectés 
– Eradication chez 3/4 enfants «cas index» 
Traiter l’infection familiale permet d’éradiquer l’enfant  « cas 

index » et d’éviter une recontamination

Les membres d’une même famille sont-ils infectés par la 
même 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 l ’infection chez un enfant
• Dépistage puis endoscopie chez les 6 membres d’une 

même famille qui tous présentaient des signes 
cliniques

- père (60 ans)
- mère (40 ans)
- E1 (index) 14 ans
- E2 12 ans
- E3 8 ans
- E4 2 ans

Etude de la microdiversité et de la macrodiversité des souches
isolées chez chacun des 6 membres de la famille
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Diversité génétique 

Macrodiversité
Présence (ORFs ubiquistes)
ou absence de matériel 
génétique (cag-PAI et ORFs 
non ubiquistes)
Hybridation sur puces à ADN

Microdiversité
Polymorphisme génique
des gènes glmM et hspA

Séquençage 

Etude de la microdiversité au sein des 
souches familiales/souches d ’origines 

géographiques variées

Méthodologie :  patients/souches

n Famille:
- 2 parents: père (60 ans), mère (40 ans)
- 4 enfants: E1(14 ans), E2(12 ans), E3 (8 ans), E4 (2 ans)

1 biopsie antrale => 10 isolats /biopsie
1 biopsie fundique => 10 isolats/biopsie

107 isolats au total

n Autres souches:
- Origines géographiques différentes

1 isolat / biopsie
130 isolats  au total

Géne glmM
96 138

85P  GAT AAG TTT GTG AGC GAA TGC ATG CGA TTG AAC AAA GCC AAT

1        - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

2 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -G    - - - - -T  - - - - - - - - -

3 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -T   - - - - - - - - -
4         - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

5 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -A- - - - - -T   - - - - - - - - -

6 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -AG   - - - - -T   - - - - - - - - -

7 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -G   - - - - - - - - - - - - - - -

P - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - G- T- - - - -

M - - - - - - - - - - - - - - - - - G - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
E2 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

E3 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - G- T- - - - -

E4 - - - - - - - - - - - - - - - - - G - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Child-4 

Mother 

Child-2Child-1 
Child-3 

G1

SVP 20 (France)
SVP19 (Algeria)

SVP18 (Morocco)
SVP6 (France)

SVP17 (France)

85P
SVP1 (Morocco)

SVP4 (Senegal)
SVP7 (Portugal)

SVP12 (Morocco)
SVP9 (Yougoslavia )

SVP8 (Tunisia)
SVP25 (Morocco)

SVP11 (Algeria)
SVP10 (France)

SVP 23

N246
26695

SVP14 (France)
SVP21 

SVP15 (Morocco)
SVP22 (Algeria)
SVP24 (Algeria)

SVP13 (France)
J99

SVP5 (France)

Dakar str 2a
Dakar str 2b

Dakar str 5b
Dakar str 5a

SVP3 (Senegal)

Dakar str 3a
SVP2

Dakar str 4a

Dakar str 6b

Dakar str1b
Dakar str1a

Father G4

SVP16 (Algeria)

0.02

Max likelihood method

glm M

str X47 from a cat
str TAK from a monkey
Hong Kong str 416

Hong Kong str 326
Hong Kong str 327

Hong Kong str 364

Hong Kong str 12
OraVax str ox34

Hong Kong str 450

Child-3G2a
G2b Father 

Child-2 G3a
Child-3G3b

Child-1 
Mother 

H3a

0.01
hspA

Max likelihood method

Child-1 

Mother 
Child-2 

Father 

Child-4 
Child-4 

Dakar str1b
Dakar str1a

Dakar str 2a
Dakar str 2b

Dakar str 4a

Dakar str 5b

SVP8 (Tunisia)
SVP3 (Senegal)
SVP4 (Senegal)

Father 
Child-2 H2d

Child-1 

Dakar str 3a
H2b

H2a

SVP13 (France)
SVP12 (Morocco)

Child-2 

SVP10 (France)
26695

Dakar str 6b
SVP18 (Morocco)

85P

str X47 from a cat
SVP17 (France)

SVP14 (France)
SVP21 

SVP16 (Algeria)

SVP25 (Morocco)
J99

SVP7 (Portugal)
SVP15 (Morocco)

N246

OraVax str ox34
Hong Kong str 12

Hong Kong str 364
str TAK from a monkey

Hong Kong str 450

Hong Kong str 416
SVP9 (Yougoslavia )

SVP1 (Morocco)
SVP2

SVP5 (France)
SVP6 (France)

Hong Kong 327
SVP24 (Algeria)

SVP11 (Algeria)

SVP19 (Algeria)

H1a
H1b

H1c

H1d

Child-3 

H2c

Father H3b
Father H3c

SVP22 (Algeria)

Distribution des allèles dans la famille

Père Mère
l 7/20 H1d-G2b l 19/20 H1d-G1

l 6/20  H2c-G2b l 1/20 H3a-G1
l 6/20 H3b-G2b
l 1/20 H3c- G4

E1 (14 a) E2 (12 a) E3 (8 a) E4 (2 a)
l 14/19 H1d-G1 l 1/10 H1d-G1 l 18/20 H1c-G1 l 15/18 H1a-G1
l 2/19 H3a-G1 l 2/10 H2b-G3b l 1/20 H1c-G2a l 3/18 H1b-G1
l 3/19 H2a-G1 l 7/10 H2d-G3b l 1/20 H1c-G3a



Page 4

Etude de la macrodiversité au sein des 
souches familiales/souches d ’origines 

géographiques variées

Membranes nylon utilisées pour l ’établissement des 
profils d ’hybridation  

HP0030

HP0525

HP0986

HP1590

HP0428 PZ1* : Zone 
de Plasticité

PAIcag

PZ2* : Zone 
de Plasticité

P

Père Mère E1 E2 E3 E4

Profils d ’hybridation
chaque trait de couleur 
correspond à l ’absence 
d’une ORF dans le 
génome de la souche 
hybridée

Souches d ’origines variées

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

+

--

-

PM M ME2M M

Distribution des allèles dans la famille

Père Mère
l 7/20 H1d-G2b l 19/20 H1d-G1

l 6/20  H2c-G2b l 1/20 H3a-G1 M
l 6/20 H3b-G2b
l 1/20 H3c- G4       P

E1 (14 a) E2 (12 a) E3 (8 a) E4 (2 a)
l 14/19 H1d-G1 l 1/10 H1d-G1* l 18/20 H1c-G1 l 15/18 H1a-G1
l 2/19 H3a-G1 l 2/10 H2b-G3b l 1/20 H1c-G2a l 3/18 H1b-G1
l 3/19 H2a-G1 l 7/10 H2d-G3b l 1/20 H1c-G3a

M+P E2 M                             M

Conclusions

Nous montrons:

• La transmission intrafamiliale de H. pylori

• La circulation de plusieurs souches à l’intérieur d’une famille

• L’évolution d’une souche chez un même individu 
– micro-dérive de gènes, 
– échanges de matériel génétique entre les différentes 

souches circulant dans une famille


