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Résumé

Introduction : la relation entre l’infection à Helicobacter pylori (H. pylori) et le reflux gastro-
œsophagien (RGO) est complexe. Certaines études épidémiologiques ont suggéré un rôle protecteur
de l’infection à H. pylori dans le développement du RGO et que son éradication conduirait à
l’augmentation de la fréquence du RGO. Cet article évalue la prévalence de l’infection à H. pylori
parmi les patients présentant un RGO sans lésion, une œsophagite érosive ou un œsophage de
Barrett.

Matériels et méthodes : entre janvier et mai 2015, 103 patients consécutifs avec des symptômes
de RGO quotidiens ou hebdomadaires d’au moins un an ont été évalués au Centre Médical la
Cathédrale de Yaoundé, Cameroun. Tous les patients ont subi une anamnèse, un examen physique,
une endoscopie digestive haute avec biopsies antrales et un test rapide à l’uréase kit commercial
HelicotecUT® plus (Strong Biotech Corp., Taipei 115, Taïwan). Toutes les analyses statistiques ont
fait appel aux logiciels Epi-Info 3.5.1 et SPSS Statistics version 16.0 (IBM, Chicago, USA).

Résultats : L’étude portait sur 43 hommes et 60 femmes (âge moyen de 46,5 ± 15,3 ans –
extrême : 14-79 ans). La prévalence de l’infection à H. pylori était de 39,8 % (IC à 95 % : 30,4-
49,3). H. pylori était positif chez 34,6 % de patients avec une œsophagite érosive contre 41,6 %
chez les patients avec RGO à endoscopie négative (p=0,533). Parmi les 41 patients H. pylori
positif, seuls neuf (22,0 %) avaient une œsophagite érosive, toutes de grade 1 de Savary-Miller.

Conclusion : la prévalence de l’infection à H. pylori est faible parmi les patients camerounais
atteints de RGO. L’atteinte sévère de la muqueuse œsophagienne est rare parmi les patients
H. pylori positif comparés aux patients H. pylori négatif. Cependant, nos données ne permettent
pas avec évidence de définir la relation entre l’infection à H. pylori et le RGO dans notre contexte
endémique à H. pylori. Des études ultérieures sont attendues.

Mots-clés

Helicobacter pylori ; Reflux gastro-œsophagien ; RGO ; œsophagite ; Prévalence

DOI : 10.4267/2042/57918

H
el

ic
ob

ac
te

r
p

yl
or

i



© aln.editions

298
Hegel Vol. 5 N° 4 - 2015

Abstract

Introduction: The relationship between the Helicobacter pylori (H. pylori) infection and
gastroesophageal reflux disease (GERD) is complex. Some epidemiological studies have suggested
a protective role of the H. pylori infection in the development of GERD and its eradication would
lead to the increase in GERD frequency. This article assesses the prevalence of the H. pylori
infection among patients with GERD without injury, erosive esophagitis or Barrett’s esophagus.

Materials and methods: Between January and May 2015, 103 consecutive patients with daily or
weekly GERD symptoms for at least one year were assessed at the Medical Center “la Cathédrale”
of Yaoundé, Cameroon. All patients underwent anamnesis, physical examination, upper GI
endoscopy with antral biopsies and rapid urease test HelicotecUT® plus commercial kit (Strong
Biotech Corp., Taipei, Taiwan). All statistical analyzes have used the software Epi-Info 3.5.1 and
the SPSS version 16.0 (IBM, Chicago, USA).

Results: The study included 43 men and 60 women with an average age of 46.5 ± 15.3 years
(range: 14-79 years). The prevalence of the H. pylori infection was 39.8% (95% CI: 30.4 to 49.3).
H. pylori was positive in 34.6% of patients with erosive esophagitis against 41.6% in patients with
endoscopy-negative GERD (p=0.533). Among the 41 H. pylori positive patients, only nine (22.0%)
had erosive esophagitis, all of Savary-Miller grade 1.

Conclusion: The prevalence of the H. pylori infection is low among the Cameroonian patients
with GERD. Severe damage to the esophageal mucosa is rare among H. pylori positive patients
compared to H. pylori negative ones. However, our data do not enable us have proof in defining
the relationship between the H. pylori infection and GERD in our H Pylori endemic context. Further
studies are awaited.
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Introduction
Le reflux gastro-œsophagien (RGO) est très répandu dans les pays industrialisés et sa prévalence est en
augmentation dans certains pays d’Asie [1]. Dans ces pays, environ 10-30 % des adultes souffrent au
moins une fois par semaine de ce trouble [1-4]. La physiopathologie du RGO est multifactorielle [1]. Le
RGO se caractérise par le reflux des sucs gastriques dans l’œsophage, ce qui provoque des symptômes
typiques, comme le pyrosis avec ou sans lésions de la muqueuse œsophagienne [5]. Dans une grande
proportion de patients, il n’y a pas de lésion endoscopique visible au niveau de l’œsophage en dépit de
symptômes typiques de RGO et de l’exposition acide de la muqueuse œsophagienne [6]. Cette condition
est désignée sous le terme de RGO à endoscopie négative par les Anglo-Saxons, entité de plus en plus
décrite à travers le monde [6, 7].

Quoiqu’aucun facteur n’ait été isolé comme seule cause évidente du RGO, une association négative entre
la prévalence de Helicobacter pylori (H. pylori) et la sévérité du RGO, incluant l’œsophage de Barrett, a
été démontrée dans des études épidémiologiques [1-3].

L’infection à H. pylori est très fréquente dans les pays en voie de développement comme en Amérique du
Sud, en Europe de l’Est, en Chine, en Inde et en Afrique [6, 8-13]. En Afrique, la prévalence du RGO a
été estimée à 10-30 % de la population, la sévérité du RGO y est variable [9, 14]. La coexistence du RGO
et de l’infection à H. pylori est tout à fait attendue dans les pays en voie de développement. Cependant,
la nature de la relation entre H. pylori et RGO n’est pas bien définie [9, 13, 15].

Matériels et méthodes
Entre janvier et mai 2015, 103 patients avec des symptômes de RGO quotidiens ou hebdomadaires d’au
moins un an ont été consécutivement évalués au Centre Médical la Cathédrale, Yaoundé, Cameroun et
ont été inclus dans cette étude (Figure n° 1).

L’étude a été approuvée par la commission institutionnelle d’éthique de la Faculté de Médecine et des
Sciences Pharmaceutiques de l’Université de Douala.
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Sélection des patients

Les critères d’exclusion étaient :
 Traitement antérieur d’éradication de H. pylori ;
 Traitement antérieur par inhibiteurs de la pompe à protons datant de moins de quatre
semaines ;
 Traitement antibiotique, anticoagulant/aspirine et traitement anti-inflammatoire non
stéroïdien ;
 Une autre maladie gastro-intestinale ;
 Hémorragie digestive active.

Tous les patients ont été évalués, incluant l’interrogatoire, l’examen physique, l’endoscopie digestive
haute avec biopsies gastriques antrales et le test rapide à l’uréase pour le diagnostic de l’infection à
H. pylori.

Les symptômes typiques retenus pour le diagnostic de RGO comprenaient : le pyrosis, la douleur
épigastrique ou rétro sternale, et les régurgitations acides. La dysphagie, les éructations, le hoquet et la
dyspepsie étaient aussi évalués.

A l’endoscopie, la béance hiatale, la présence d’une hernie hiatale, et l’œsophagite ont été évaluées.
L’œsophagite a été évaluée en utilisant la classification de Savary-Miller : grade 0 = absence de lésions ;
grade 1 = lésions uniques, érosives et superficielles, non confluentes ; grade 2 = lésions érosives
confluentes, sans que l’atteinte circonférentielle soit réalisée ; grade 3 = extension circulaire des lésions
érosives, avec infiltration pariétale, mais sans sténose ; grade 4 = lésions chroniques : ulcère de la
jonction, fibrose pariétale, sténose et endobrachyœsophage (Barrett).

Les biopsies gastriques antrales ont été effectuées dans le but de diagnostiquer H. pylori. L’infection
à H. pylori était diagnostiquée par le test rapide à l’uréase, kit commercial HelicotecUT® plus (Strong
Biotech Corp., Taipei 115, Taïwan) selon les recommandations du fabricant.

350 endoscopies digestives hautes

237 cas sans symptômes
ou rGo

113 cas de rGo 103 cas inclus

10 cas exclus

Quatre cas pour éradication
antérieure de H. pylori Quatre cas pour antibio-

thérapie en cours

Deux cas pour refus
de participation à l’étude

Figure 1
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Les données ont été saisies puis analysées à l’aide des logiciels Epi-Info 3.5.1 et SPSS Statistics version
16.0 (IBM, Chicago, USA). Les résultats étaient exprimés en moyennes avec écarts-types, en proportions
avec leurs intervalles de confiance (IC).

La comparaison des variables qualitatives a utilisée le test de Student ; et la comparaison des variables
quantitatives a fait appel au Chi2 de Pearson et le test exact de Fischer pour les effectifs réduits.

Les résultats étaient considérés statistiquement significatifs au seuil de p < 0,05.

Résultats
Cette étude a inclus 103 patients, 43 hommes et 60 femmes avec une moyenne d’âge de 46,5 ± 15,3 ans
(extrêmes de 14-79 ans). Tous les patients souffraient de symptômes de RGO depuis au moins un an.
Parmi les 103 patients, 41 patients (39,8 %, IC à 95 % : 30,4-49,3) avaient une infection à H. pylori,
alors que 62 patients (60,2 %) étaient H. pylori négatif.

Les patients avec ou sans infection à H. pylori ont été comparés ; il n’y avait pas de différence
statistiquement significative entre les deux groupes selon l’âge, le genre et les symptômes de RGO. La
douleur épigastrique ou thoracique était le symptôme dominant (92,2 %), suivi du pyrosis (82,5 %). et
des régurgitations acides (54,4%). Au total, 55 patients (53,4%) avaient un index de masse corporelle
>25 kg/m2.

La hernie hiatale était retrouvée chez 26 (25,2 %) des 103 patients dont 12 patients (46,2 %) étaient
H. pylori positif et 14 patients (53,8 %) étaient H. pylori négatif. La béance cardiale était présente chez
30 patients (29,1%) dont 11 patients (36,7 %) étaient H. pylori positif et 19 patients (63,3 %) étaient
H. pylori négatif.

Selon la classification de Savary-Miller, sur 103 patients symptomatiques, 77 patients (78,8 %) étaient
de grade 0, 19 patients (18,4 %) de grade 1, 5 patients (4,9 %) de grade 2, aucun de grade 3, et
2 patients (1,9 %) de grade 4 (Tableau 1).

Parmi les 41 patients H. pylori positif, seulement neuf (22,0 %) avaient une lésion d’œsophagite. Ce
résultat n’était pas statistiquement différent de celui des patients H. pylori négatif (27,4 %) (p = 0,533).
La prévalence de H. pylori parmi les patients avec une œsophagite peptique était de 34,6 % (9/26) et
parmi les patients symptomatiques sans lésion à l’endoscopie, la prévalence de H. pylori était de 41,6 %
(32/77) (Tableau 2).

Les neuf patients H. pylori positif avec une lésion d’œsophagite étaient de grade 1, tandis que chez les
patients H. pylori négatif on retrouvait 10 cas (58,8 %) de grade 1, 5 cas (29,4 %) de grade 2, et 2 cas
(11,8 %) de grade 4 (Tableau 3).

Discussion
La prévalence de l’infection à H. pylori dans le RGO varie de 30 % à 90 % et est approximativement de
35 % dans plusieurs séries publiées dans la littérature à travers le monde [15]. Dans notre série, sur
un total de 103 patients avec RGO, 39,8 % étaient H. pylori positif, tandis que 60,2 % étaient H. pylori
négatif ; sans qu’il y ait une différence statistiquement significative selon la présence et la sévérité de
l’œsophagite de reflux. La prévalence de l’infection à H. pylori parmi les patients avec une œsophagite
de reflux était de 34,6 %, alors qu’elle était de 41,6 % chez les patients symptomatiques à endoscopie
négative. Cette prévalence est faible par rapport à celle rapportée dans la population au Cameroun.
En effet, dans une étude prospective précédente, nous avons retrouvé une prévalence de 72,5 % à
Yaoundé [13].

D’autres auteurs ont aussi retrouvé des prévalences faibles de l’infection à H. pylori parmi les patients
présentant des symptômes de RGO et ont suggéré un rôle protecteur de l’infection à H. pylori contre le
développement des lésions œsophagiennes [1, 15-17]. La pertinence clinique de la faible prévalence de
l’infection à H. pylori chez les patients atteints de maladie de RGO fait débat [18]. Parmi nos patients
avec une infection à H. pylori, seulement l’œsophagite de grade 1 était retrouvée, contrairement à ceux
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Tableau 1. Caractéristiques de la population d’étude

Caractéristiques Nombre demalades (%)
population d’étude 103

age (ans)

< 20 3 (2,9 %)

20-29 12 (11,7 %)

30-39 22 (21,4 %)

40-49 21 (20,4 %)

50-59 26 (25,2 %)

≥ 60 19 (18,4 %)

genre

masculin 43 (42,0 %)

Féminin 60 (58,0 %)

symptômes

Régurgitations 56 (54,4 %)

Douleur épigastrique ou thoracique 95 (92,2 %)

Pyrosis 85 (82,5 %)

Dysphagie 1 (1,0 %)

Eructation 55 (53,4 %)

Autres symptômes 9 (8,7 %)

index demasse corporelle (Kg/m2)

< 18,5 5 (4,9 %)

18,5-25 43 (41,7 %)

> 25 55 (53,4 %)

H. pylori

Négatif 62 (60,2 %)

Positif 41 (39,8 %)

incontinence du sphincter inférieur

béance cardiale 30 (29,1 %)

Hernie hiatale 26 (25,2 %)

grade de l’œsophagite (savary-Miller)

0 77 (74,8 %)

1 19 (18,4 %)

2 5 (4,9 %)

3 0 (0,0 %)

4 2 (1,9 %)

Tableau 2. Relation entre H. pylori et RGO

absence
de lésion

endoscopique
Œsophagite
érosive (1-4) Total Valeur p

H. pylori négatif 45 17 62 0,533
H. pylori positif 32 9 41 0,533
total 77 26 103
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H. pylori négatif chez lesquels on a retrouvé des lésions de divers grades dont deux patients avec des
lésions de grade 4. Selon Klotz et al. [19], il ne semble pas exister de particularité notable aussi bien en
termes de prévalence que de symptomatologie clinique ou endoscopique en Afrique noire. Cependant,
les œsophagites sévères semblent extrêmement rares parmi les sujets noirs [2, 9, 19-24]. L’explication
de ce phénomène est-elle dans la prévalence élevée et/ou dans la précocité de l’infestation de H. pylori
dans nos populations avec des conditions socio-économiques faibles ? Segal et al. [9] ont rapporté dans
une revue des études épidémiologiques et cliniques en Afrique sub-saharienne (Afrique du Sud, Ethiopie,
Nigéria, Zimbabwe, Kenya, Ouganda) que malgré l’augmentation des facteurs de risque favorisant le
RGO en Afrique noire, celle-ci n’évolue pas dans le même sens que ces facteurs. Les auteurs ont conclu
que le facteur principal protégeant les sujets noirs africains du RGO est l’infection à H. pylori, contractée
dès la prime enfance et demeurant tout au long de la vie.

Aussi, nous n’avons pas trouvé une différence dans la prévalence de l’infection à H. pylori par rapport
à la présence ou non d’une hernie hiatale. Certains auteurs considèrent l’association entre l’infection à
H. pylori et la hernie hiatale comme élément primordial dans la survenue du RGO. Notre résultat est
similaire à celui rapporté par Grande et al. [15], dans une étude prospective chez 149 patients atteints de
RGO. Les auteurs n’ont pas trouvé de synergie entre H. pylori et la hernie hiatale dans le développement
des lésions muqueuses œsophagiennes. Par contre, 63,3 % des patients de notre série porteurs d’une
béance cardiale étaient H. pylori négatif.

Dans cette série, nous n’avons pas analysé séparément la prévalence de l’infection à H. pylori chez la
femme et chez l’homme. Cette comparaison est rare dans la littérature, et les rares études qui l’ont faite
n’on pas retrouvé de différence [18]. Néamoins, nous rapportons un sex-ratio homme/femme de 0,7, qui
s’expliquerait par un index de masse corporelle élevé parmi les sujets féminins.

Cette étude a des limites. Tout d’abord, le meilleur schéma d’étude aurait été une étude cas témoins
ou avec des sujets contrôles. D’autres auteurs ont présenté des résultats d’études similaires à la nôtre,
prospectives et descriptives. Aussi, la pH-métrie nous aurait permis de recruter plus de patients avec
RGO que ne le fait l’endoscopie. Enfin, nous ne pouvons pas dire l’impact éventuel d’un traitement
d’éradication d’ H. pylori dans notre population d’étude. Ultérieurement, nous travaillerons sur ces
différents éléments.

Conclusion
Notre étude montre une faible prévalence de l’infection à H. pylori parmi les patients atteints de RGO.
Cependant, nos données ne permettent pas avec évidence de définir la relation entre l’infection à H. pylori
et RGO dans notre contexte endémique à H. pylori. Des études ultérieures sont attendues.
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