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A R T I C L E O R I G I N A L

Résumé :
En Tunisie, la prévalence de l’infection à Helicobacter pylori (HP) dans  la
maladie ulcéreuse duodénale non compliquée est proche de 98%. Le but de
notre travail était de déterminer la prévalence de cette infection dans la
maladie ulcéreuse compliquée d’hémorragie.
Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective et descriptive, menée
entre  septembre 2002 et juin 2007. Cent  patients présentant un ulcère
duodénal hémorragique ont été inclus.  Les biopsies gastriques ont été
pratiquées 48 heures après l’épisode aigu hémorragique.  L’infection a été
définie par la visualisation de la bactérie sur les coupes histologiques. 
Résultats : L’âge moyen de nos patients était de 55 ans et le sex-ratio de 3. La
consommation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens était notée dans 43% des
cas. L’ulcère siégeait le plus souvent au niveau de la face antérieure du bulbe
(60%). L’ulcère était classé Forrest Ib dans 13% des cas, Forrest IIb dans
15% des cas, Forrest IIc dans 4% des cas et Forrest III dans 68% des cas. La
prévalence de l’infection à HP était de 88%. 
Conclusion : En Tunisie, la prévalence de l’infection à HP dans la maladie
ulcéreuse duodénale compliquée d’hémorragie est légèrement inférieure à
celle des malades ayant un ulcère duodénal non compliqué.

Mots clés : Helicobacter Pylori - Prévalence – Ulcère Duodénal
Hémorragique. 
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Abstract:
In Tunisia, the prevalence of the Helicobacter pylori (HP) infection in the non
complicated duodenal ulcer is about 98%. The aim of this study is to
determine prevalence of this infection in bleeding duodenal ulcer.
Patients and methods: It’s a prospective and a descriptive study, carried out
between September 2002 and June 2007. One hundred patients with bleeding
duodenal ulcer were included.  Gastric biopsies were taken 48 hours after
acute bleeding episode. The infection was defined by the visualization of the
bacteria on histological specimens. 
Results: The mean age of our patients was 55 years. The sex-ratio was 3. The
consumption of non steroid anti-inflammatory drugs was noted in 43% of
cases. The ulcer was mostly located on the anterior wall of the bulb (60%) and
was classified as Forrest Ib in 13% of cases, Forrest IIb in 15% of cases,
Forrest IIc in 4% of cases and Forrest III in 68% of cases. The Prevalence of
HP infection was 88%. 
Conclusion: In Tunisia, the prevalence of HP infection in the bleeding
duodenal ulcer is slightly lower than that of the patients having a not
complicated duodenal ulcer.
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INTRODUCTION 

Les ulcères duodénaux et gastriques constituent 30 à 44% des
causes des hémorragies digestives hautes [1]. Malgré les
avancées thérapeutiques récentes, ils gardent une mortalité et
une morbidité non négligeables. La plus part des études
montrent que la présence d’une infection par Helicobacter
pylori (HP) est un facteur favorisant l’hémorragie digestive [2]
et que l’éradication de ce germe est associée à une diminution
significative du risque de récidive hémorragique à long terme
[3, 4].
La prévalence de l’infection à HP au cours des ulcères
duodénaux non compliqués est de 90% [8]. Elle est proche de
98% dans les séries Tunisiennes [5 ,6]. En revanche, chez les
patients ayant un ulcère duodénal hémorragique, la prévalence
de l’infection à HP est non encore étudiée en Tunisie.
Le but de notre travail était de déterminer la prévalence  de
l’infection à HP dans la maladie ulcéreuse duodénale
compliquée d’hémorragie.

PATIENTS ET MÉTHODES

Il s’agit d’une étude prospective et descriptive, menée entre
septembre 2002 et juin 2007. Cent patients présentant un ulcère
duodénal hémorragique ont été inclus. Tous les patients ont eu
5 biopsies gastriques pour examen histologique dont 2 biopsies
au niveau de l’antre gastrique à 2 cm du pylore, une biopsie au
niveau de l’angle de la petite courbure gastrique et 2 autres
biopsies au niveau du corps gastrique. Les biopsies gastriques
étaient pratiquées 48 heures après  l’épisode aigu
hémorragique. Les prélèvements étaient fixés au formol à 10%
puis inclus en paraffine. Ils ont été coupés à 4 µm et colorés par
l’Hématoxyline Eosine pour étudier l’aspect morphologique,
par le Giemsa modifié pour visualiser l’HP au fond des cryptes
et au niveau du pôle supérieur des cellules pariétales et par le
PAS au Bleu Alcian à la recherche de foyers de métaplasie
intestinale. 
Nous avons exclu de cette étude, les patients qui ont été opérés
d’emblée, ceux qui ont été sous antibiothérapie ou anti
sécrétoire dans le mois précédent l’endoscopie et ceux ayant un
estomac opéré auparavant.

RÉSULTATS 

L’âge moyen de nos patients était de 55 ans avec des extrêmes
de 13 et de 87 ans. Le sex-ratio était de 3. L’antécédent d’ulcère
duodénal était noté dans 18% des cas. La consommation d’anti-
inflammatoires non stéroïdiens était notée chez 43% de nos
malades. Le mode de révélation de l’hémorragie était une
hématémèse seule dans 8% des cas, un méléna isolé dans 38%
des cas, l’association des deux dans 54% des cas. L’état de choc
initial était noté dans 22% des cas. Le taux moyen de
l’hémoglobine était de 8,7g/dl.
L’ulcère siégeait au niveau de la face antérieure dans 60% des
cas, sur la face postérieure dans 34% des cas, sur la petite
courbure bulbaire dans 4% des cas et sur la grande courbure
dans 2% des cas. La moyenne de la taille de l’ulcère était de 10
mm avec des extrêmes de 3 et de 20 mm. L’ulcère était classé
Forrest Ib dans 13% des cas, Forrest IIb dans 15% des cas,
Forrest IIc dans 4% et Forrest III dans 68% des cas.
La prévalence de l’infection par HP était de 88%. La fréquence
de la gastrite chronique était de 100%. Elle siégeait au niveau
de l’antre gastrique  dans 100% et au niveau du fundus dans
86% des cas.  La gastrite chronique antrale était légère dans 4%

des cas, modérée dans 70% des cas et sévère dans 26% des cas.
La gastrite chronique fundique  était légère dans 31% des cas,
modérée dans 47% des cas et sévère dans 8% des cas. L’activité
de la gastrite chronique intéressait l’antre dans 84% des cas et
le fundus dans 44% des cas. La prévalence de l’atrophie
gastrique et de la métaplasie intestinale était respectivement
31% et 7% (tableau1).

DISCUSSION

La prévalence de l’infection par HP dans l’ulcère duodénal
hémorragique est de 54 à 97% [7-16]. Elle est plus basse que
celle observée au cours de l’ulcère non hémorragique [7, 8].
Les variations des taux de prévalence de l’HP d’une étude à
l’autre  semblent être en rapport avec la nature du  test
diagnostique utilisé. En effet, les taux les plus élevés  sont
notés avec le test respiratoire [7, 8, 10, 13, 15, 24]. Cette
différence de prévalence est liée à la diminution de la
sensibilité des méthodes invasives au cours de la période
hémorragique [9, 11-14, 17-20]. Lo  a démontré que la
sensibilité du test à l’uréase, de l’histologie et de la culture dans
l’ulcère gastroduodénal hémorragique était respectivement de
66%, 43% et 37% [20]. Toutefois, la PCR, qui est une méthode
invasive, permet de détecter l’infection par l’HP dans les
ulcères gastro-duodénaux hémorragiques avec une sensibilité
supérieure à 85% [20- 23] et une spécificité de 100%. 
Concernant les tests non  invasifs,  le  test respiratoire permet
le diagnostic de  l’infection par HP dans l’ulcère compliqué
d’hémorragie, avec une sensibilité et une spécificité
supérieures à 90% [24]. Le test sérologique est aussi une
méthode diagnostique de sensibilité élevée. Cependant, au
cours de l’ulcère gastroduodénal hémorragique, la spécificité
de ce test reste modérée (seulement 65%) [24].
La faible sensibilité des tests invasifs, au cours de l’ulcère
duodénal hémorragique, est liée à la présence du sang au
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Prévalence de l’infection à Helicobacter pylori 

Prévalence HP
Gastrite chronique

Légère
Modérée
Sévère

Activité
sévère
Modérée
Légère

Absente
Atrophie

Importante
Modérée
Légère
Absente

Métaplasie

Antre
88 (88%)

100 (100%)
4 (4%)

70 (70%)
26 (26%)

12 (12 %)
47 (47%)
25 (25%)
16 (16%)

3 (3%)
18 (18%)
10 (10%)
69(69%)
7 (7%)

Corps
33 (33%)
86 (86%)
31 (31%)
47 (47%)
8 (8%)

4 (4%)
19 (19%)
21 (21%)
56 (56 %)

2 (2%)
4 (4%)
6 (6%)

81 (81%)
3 (3%)

Tableau 1 : Caractéristiques histologiques de la population étudiée.
Table 1 : Histological features of the studied population.

HP : Helicobacter pylori



niveau de l’estomac. En effet, les taux de sensibilité du test à
l’uréase, de l’histologie, de la culture et de la PCR sont
respectivement de 29%, 21%, 21% et 79% en présence de sang
au niveau de l’estomac  versus 90%, 57%, 49%, et 100% en
l’absence de sang à ce niveau [20]. La diminution de la densité
bactérienne, au cours de la période aiguë hémorragique, est la
cause majeure de la diminution de la sensibilité des méthodes
invasives. Cette baisse de densité pourrait être secondaire à la
suppression directe de l’HP par le sang intraluminal, à
l’utilisation des antisécrétoires  et à la séparation de la bactérie
de l’épithélium et du mucus gastrique au cours du lavage
gastrique pratiqué avant l’endoscopie [25-27]. 
Dans notre travail, la prévalence de l’infection à HP déterminée
par l’examen histologique était de 88%, elle est comparable à
celle observée au cours des ulcères duodénaux non compliqués,
rapportée dans les séries occidentales [7, 8]. La réalisation des
biopsies gastriques après 48 heures de l’épisode aigu
hémorragique, en l’absence de sang au niveau de l’estomac,
pourrait expliquer la sensibilité assez élevée de l’examen
histologique dans notre série.  Cependant, cette prévalence
reste  inférieure à celles des ulcères duodénaux non compliqués
rapportées dans les séries tunisiennes [5, 6]. Ceci pourrait être
expliqué par la fréquence élevée des malades consommateurs
d’anti-inflammatoires non stéroïdiens dans notre étude (43%)
et par l’exclusion des ulcères duodénaux liés à la prise des anti-
inflammatoires non stéroïdiens,  dans les autres séries
tunisiennes.   

CONCLUSION 

La prévalence de l’infection à HP dans la maladie ulcéreuse
duodénale compliquée d’hémorragie est légèrement inférieure
à celle des malades ayant un ulcère duodénal non compliqué.
Ceci est expliqué par la fréquence élevée des ulcères
duodénaux hémorragiques liés à la consommation des anti-
inflammatoires non stéroïdiens et par la diminution de la
sensibilité des tests invasifs au cours de la période aiguë
hémorragique. La réalisation des biopsies gastriques 48 heures
après l’épisode hémorragique aigu, en l’absence de sang au
niveau de l’estomac, augmenterait la sensibilité des examens
invasifs. 
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