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DDOOYYEENNSS  HHOONNOORRAAIIRREESS  ::  
11996622  ––  11996699  ::  PPrrooffeesssseeuurr  AAbbddeellmmaalleekk    FFAARRAAJJ          
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
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Professeur Mohammed AHALLAT 
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Professeur Jamal TAOUFIK 
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PROFESSEURS : 

 
 

Mai et Octobre 1981 
 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
 
Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAHBABI Naïma     Physiologie 
 

Novembre 1983 

Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 



 
Décembre 1984 

Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 

 
Novembre et Décembre 1985 

 

Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 

 
Janvier, Février et Décembre 1987 

Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 

Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
 



Février Avril Juillet et Décembre 1991 

Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf  Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
Mars 1994 
 
Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. EL IDRISSI Lamghari Abdennaceur   Médecine Interne 
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
Mars 1994 
 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 



Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 



Novembre 1998 
 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
Janvier 2000 
 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
 
Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 



Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 

 
Décembre 2001 
 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 



Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 



Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 

 
Janvier 2004 
 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 



Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie   
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 
Décembre 2005  
 
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  

 
Avril 2006 
 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
 Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
 Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
 Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 



Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 

 
Octobre 2007 
 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou     ORL 
Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZIANE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
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I.  INTRODUCTION 

Helicobacter  pylori (H.P)  est une bactérie à gram négatif, incurvée, micro 

aérophile  qui colonise l’épithélium gastrique de l’homme. Il est l’agent 

étiologique des gastrites, d’ulcère peptiques et du lymphome gastrique du 

MALT. Elle constitue un facteur de risque de cancer gastrique [1]. 

Les infections par H.P sont universellement répandues. Elles  constituent 

un problème important de santé publique en raison de leur prévalence, du coût 

généré et d’une importante morbi-mortalité. Plus de 50% de la population  

mondiale est infectée par H.P mais seulement une fraction de la population 

infectée développe la maladie [2]. 

Cette prévalence varie selon les pays et leurs niveaux de développement. 

Elle varie entre 80 et 95% dans les pays en voie de développement tandis qu’elle 

se situe entre 15 à 30% pour les pays industrialisés [3]. Plusieurs études 

épidémiologiques montrent une diminution de la prévalence de l’infection à HP 

dans les pays industrialisés et une variabilité de la prévalence  dans  les ethnies   

d’un même pays [4,5]. 

Le diagnostic de l’infection à H.P  se base sur une large gamme de 

méthodes regroupées selon qu’elles soient invasives ou non [6]. Les techniques 

invasives pratiquées sur des biopsies obtenues par fibroscopie digestive 

comprennent la culture, l’examen histologique, le test rapide à l’uréase, 

l’examen direct et l’amplification génique.  Les techniques non invasives sont au 

nombre de trois: le test respiratoire à l’urée, la recherche de l’antigène de H.P 

dans les selles et la sérologie.  
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Les tests invasifs ont été les premiers à être utilisés pour son diagnostic, et 

le diagnostic histologique fut le premier à être appliqué. Ce dernier  reste le plus 

utilisé  surtout dans les pays où  l’endoscopie est pratiquée. C’est ainsi que les 

gastro-entérologues ont la tradition de collaborer avec les pathologistes plus 

qu’avec les microbiologistes [7]. 

Même si les méthodes invasives sont considérées comme la référence, 

différentes raisons ont contribués au développement des méthodes non 

invasives, telles que l’aspect invasif et le coût élevé de l’endoscopie. Mais 

jusqu'à présent, aucun test ne peut prétendre détecter l’infection d’une façon 

absolue. La combinaison de deux tests est toujours recommandée selon les 

directives de l’European Guidelines. Le choix se rapporte aux circonstances 

cliniques, à la sensibilité et à la spécificité du test mais aussi à son coût.  

Ces dernières années, différents tests pour la recherche de l’antigène de 

H.P dans les selles ont été mis sur le marché. Premièrement les tests utilisant la 

méthode  EIA et plus récemment les tests immunochromatographiques. Ces tests 

présentent des sensibilités et des spécificités variables. 

Au Maroc, cette donnée n’est pas disponible. 

Ce travail aborde la recherche de l’antigène de H.P dans les selles en 

utilisant un test immunochromatographique. Les résultats trouvés dans ce travail 

pourront mettre à la disposition du clinicien un choix de diagnostic élargi. 

Les objectifs de ce travail sont de : 

• comparer l’apport diagnostic de la recherche de l’antigène de H.P dans les 

selles par rapport au diagnostic histologique, 

• Discuter la place de cette recherche dans la stratégie de prise en charge de 

l’infection à H.P. 
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II. Matériels et méthodes 

II.1. Type, période et lieu d’étude 

C’est une étude prospective d’une durée de 12mois, de janvier  à décembre  

2013, réalisée au Service de Bactériologie de  l’Hôpital Militaire d’Instruction  

Mohammed V-Rabat (HMIMV). 

II.2. Critères d’inclusion 

Les patients inclus dans notre étude étaient des patients suivis par le service 

de gastro-hépato-entérologie et qui ont bénéficié de prélèvements biopsiques 

envoyés au laboratoire de bactériologie et d’anatomie pathologie.  

Ils ne devaient pas avoir été traités pour l’éradication de H.P ou par des IPP 

au moins un mois avant la fibroscopie digestive. 

II.3. Méthodologie  de l’étude 

II.3.1. Collecte des données 

 Une fiche d’exploitation a été mise au point pour le recueil des données 

épidémiologiques et cliniques de chaque patient. 

Les variables analysées portent sur le sexe, l’âge, les antécédents 

personnels, les revenus mensuels, le niveau d’étude, le nombre de personnes par 

pièce, les symptômes, l’aspect endoscopique mais surtout la notion de traitement 

antérieur par des IPP ou pour l’éradication de H.P. 
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 Fiche d'exploitation   

I. Identité     

Nom: Prénom:  Sexe:  

Age: Adresse:    

Ipp: Numéro de séjour: Date:  

II. Antécédents    

personnels     

Tabac: � Alcools: �  AINS: �  

Ulcère gastrique: � Ulcère duodénal:  � Hémorragie digestive:  � 

Traitement antérieur 

par IPP: Oui�  Non� Si oui, 

 Molécule: Dose: Durée Date d'arrêt: 

Traitement 

d'éradication Oui�  Non� Si oui, 

 Molécule: Dose: Durée Date d'arrêt: 

III. Facteurs de risque     

Revenu mensuel: ≤2100Dhrs:�  Entre 2100 et 5000 Dhrs:� 

 Entre 5000 et 8000Dhrs:� ≥8000Dhrs:�  

Niveau d'instruction: 

Analphabète:

� 

Primaire:

� 

Secondaire:

� Université:� 

Nombre de personne par pièce:    

 

 

IV. Symptomatologie     

Syndrome ulcéreux:�  Epigastralgie:� RGO:  � 

Syndrome anémique:�  Dyspepsie:� Autres: 
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V. Méthodologie 

1. Prélèvements     

1.1 Fibroscopie digestive     

1.1.1 Aspect 

endoscopique: Erythème: � 

Pétéchie:  

� Ulcération: � Erosion: � 

1.1.2 Siège: Antre: � Fundus:  � Bulbe:  �  

1.1.3 Biopsie: Antre: � Fundus: � Si oui, nombre: 

1.2 Selles     

Aspect des selles Pâteuse: � Molle: � Diarrhéique: � 

2. Examens     

Histologie:     

Test à l'uréase:     

Recherche de HPSA:     

Culture bactérienne:     

Antibiogramme ATB sensible:  ATB intermédiaire: 

 ATB résistant:    

Biologie moléculaire: 

     

VI. Traitement     

1. Antibiotique Molécule: Dose: Durée: Date d'arrêt: 

2. IPP Molécule: Dose: Durée: Date d'arrêt: 

3. Evolution Bonne � Mauvais � Echec �  
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 II.3.2. Prélèvement et  transport 

1. Biopsies gastriques 

Pour chaque patient faisant l’objet d’une fibroscopie digestive, quatre biopsies 

ont été réalisées, deux au niveau de l’antre et deux autres au niveau du fundus. 

Chacune des biopsies était mise dans un flacon stérile identifié. 

Les prélèvements destinés pour le laboratoire de bactériologie ont été mis dans 

de l’eau physiologique. Les deux biopsies destinées pour le laboratoire 

d’anatomie pathologie étaient transportées dans le formol tamponné à 10%. 

Ils étaient ensuite  acheminés simultanément  au niveau du laboratoire de 

bactériologie et au laboratoire d’anatomie pathologie de  l’Hôpital Militaire 

d’Instruction  Mohammed V-Rabat(HMIMV). 

2. Selles 

Chaque patient ayant bénéficié d’une fibroscopie digestive recevait un flacon 

stérile. Nous avons travaillé avec des selles fraîches apportées par le patient dès 

le recueil.  

                                    

                                       Figure 1 : Prélèvement de selles 

                             [Photo du service de bactériologie de HMIMV] 
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II.3.3 Démarche diagnostique 

II.3.3.1 Etude bactériologique  

1. Biopsies : 

La première étape consistait à l’enregistrement du patient. Ensuite les 

prélèvements ont été acheminés vers le lieu d’exploitation. Toute manipulation 

s’effectuait sous la hotte à flux laminaire. 

Les biopsies antrale et fundique étaient traitées séparément. Pour chaque 

biopsie un broyage et un écrasement au mortier stérile ont été opérés. Une 

sonification aux ultrasons était ensuite effectuée avant de répartir le produit 

obtenu en quatre tubes eppendorf stériles pour le test rapide à l’uréase, l’examen 

direct, la culture et la conservation. 

La durée, la fréquence et la puissance de la sonification étaient 

respectivement de 5 minutes, 40 HZ et 250 W. 

a) Recherche de l’activité uréasique. 

Un fragment de biopsie est pipeté et déposé dans 1 à 2ml du milieu Urée-

Indole à 37°C.En présence de l’uréase bactérienne, on observe le virage de 

l’indicateur coloré du jaune-orangé au rose fushia.  
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La figure n° 2 montre un résultat positif rose fushia (1) et un résultat 

négatif jaune-orangé (2). 

(1)                                                                   (2) 

 

                                         Figure 2 : Activité uréasique 

                             [Photo du service de bactériologie de HMIMV] 

b) Examen direct 

Une goutte d’eau distillée est déposée sur une lame propre et un fragment 

de biopsie est pipeté puis déposé dans la goutte d’eau distillée. L’étalement se 

fait par des mouvements circulaires. La lame est séchée à la température 

ambiante. La coloration se fait  par la Méthode de Gram avant  l’observation au 

microscope à l’objectif ×100. L’observation d’un bacille de forme hélicoïdale, 

longue de 2 à 4 µm et large de O.5 à 1µm, coloré en rose (Gram-) indiquait la 

présence de H.P. 

c) Culture 

L’ensemencement de la biopsie broyée, en quadrants, a été réalisé sur 

Milieu Columbia additionné de 10% de sang cheval et mélangé à un supplément 

de la marque OXOID comprenant de la vancomycine, de la trimethoprime, de la 

cefsulodine et de l’amphotericine B.  
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Les boîtes ont été incubées dans une jarre avec un générateur de 

microaérophilie à 37°C. L’examen de la culture prend plusieurs jours, allant 

d’une semaine à un mois. Chaque semaine, les cultures étaient donc examinées 

puis ré incubées dans le générateur de microaérophilie. Toute culture a été 

examinée et exploitée après coloration de Gram. 

2. Selles : 

Pour la détection directe et non invasive de l’antigène de H.P dans les 

selles, nous avons utilisé un test immunochromatographique rapide sur 

membrane, le RAPID HpStAR™ de la marque OXOID. La figure n° 3 indique  

le kit du test RAPID HpStAR™.                          

                     

                             Figure 3 : Kit du test RAPID HpStAR™ 

                        [Photo du service de bactériologie de HMIMV] 

Réalisation de l’acte : La première étape consistait à l’étiquetage du flacon de 

diluant d’échantillon. Le bouchon est ensuite retiré et à l’aide d’un applicateur 

en bois, un échantillon de selles de la taille d’un poids (environ 0,1g) est ajouté. 
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Le bouchon était refermé et le mélange s’effectuait manuellement en 

agitant vigoureusement. A l’aide d’une pipette en plastique jetable, 350µl de la 

suspension de selles étaient mis dans un tube à essai. La bandelette était ensuite 

placée verticalement dans le tube avec le bout non couvert vers le bas de façon à 

immerger la bandelette dans l’échantillon. 

La figure n° 4 ressort  la préparation de la suspension de selles et la figure 

n°5  la bandelette dans la suspension. 

 

 

 

[Photo du service de bactériologie de HMIMV] 

 

Après 15 minutes à température ambiante, l’interprétation des résultats constitue 

l’étape suivante. 

Interprétation des résultats :  

Elle a été faite selon les recommandations du fabricant. La bandelette était 

examinée visuellement à travers le tube transparent. Si le test a fonctionné 

correctement, au moins une ligne rose-fuchsia apparait. 

Figure 4 : Préparation de la 
suspension de selles 

Figure 5 : Bandelette dans la 
suspension de selles 
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Les résultats étaient interprétés selon les représentations graphiques ci-

dessous :  

� Deux lignes (T et C) :                 Positif 

� Une ligne(C uniquement) :          Négatif 

� Aucune ligne :                           Résultat invalide. Répéter le test 

� Une ligne (T uniquement) :        Résultat invalide. Répéter le test 

La figure n° 6 montre  l’interprétation d’un résultat négatif. 

 

                                  

 

 

                                       

                                Figure 6 : Interprétation d’un résultat négatif  

                                [Photo du service de bactériologie de HMIMV] 
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II.3.3.2 Etude anatomo-pathologique 

Au niveau du service d’anatomopathologie, les prélèvements fixés (dans le 

formol tamponné à 10%, volume de 10 fois la taille de la biopsie gastrique) sont 

directement enregistrés avant d’être acheminés dans la salle d’exploitation. 

L’identification des cassettes constitue l’étape suivante, ensuite intervient 

la description macroscopique  qui se résume à la mesure de la taille des biopsies.  

La dernière étape repose sur  la mise en cassette de la biopsie placée dans le 

papier buvard en raison de sa petite taille, de  l’ordre de 0 ,1 à 0,3mm. 

Le tout est acheminé vers l’appareil de circulation pour une demi-journée 

soit 12h environ. La circulation est la phase capitale car elle prépare le fragment 

aux techniques de coloration. Elle comporte : 

•une phase de fixation complémentaire ; 

•une phase de déshydratation (pour l’extraction d’eau) ; 

• une phase d’éclaircissement (pour l’extraction des graisses) ; 

•une phase d’imprégnation dans la paraffine pour une meilleure 

conservation. 

L’inclusion dans un bloc de paraffine ou enrobage est l’étape suivante. Elle 

permet d’effectuer une coupe du bloc inclus en paraffine au microtome. 

En dernier lieu arrive la coloration. C’est l’étape la plus recherchée car elle 

permet de visualiser les tissus en microscopie. La coloration standard à 

l’Hemalin Eosine (HE) a été utilisée. L’hemalin est le colorant basique qui 

colore les noyaux en bleu foncé et l’eosine, le colorant acide qui colore le 

cytoplasme en rose. 
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Pour des cas rares, la coloration au Giemsa modifié pour faciliter la 

reconnaissance des bactéries au microscope est la méthode utilisée mais dans 

notre étude, cela n’a pas été nécessaire. 

Les coupes histologiques montées entre lame et lamelle sont remises aux 

biologistes pour la lecture. 

                         (G×40)                                                   (G×100) 

 

 

Figure 7: Coloration standard HE Gx40        Figure 8: Coloration standard HE  

Gx100 montrant une 

glande dont la lumière 

comporte des  figures 

d'HP +++ 

                         [Photo du service d’anatomie pathologie de HMIMV] 
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II.4. Analyse des données 

L’ensemble des données a d’abord été saisi sur le logiciel Excel puis 

analysé avec le logiciel SPSS 10.0. 

Les résultats ont été analysés en prenant comme référence les résultats 

histologiques du laboratoire d’anatomie pathologie. Cela  nous a permis de 

calculer la sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positive et négative 

du test RAPID HpStAR™ mais aussi de comparer les résultats des autres 

méthodes bactériologies notamment celles relatives à l’examen direct et le test 

rapide à l’uréase, avec les résultats histologiques. 
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III. Résultats 

III.1. Résultats descriptifs 

Durant la période d’étude,  nous avons colligé 80 prélèvements 

correspondant à 40 patients dont 20 femmes et 20 hommes. La répartition des 

patients selon les différentes variables analysée est reportée dans les figures 9-

16 : 

� Sexe   

 

           Figure 9 : Répartition des patients selon le sexe 

� L’âge : l’âge moyen des patients était de 43.6 ans [18-76ans], avec une 

médiane de 43ans. 

 

             Figure 10 : Répartition des patients selon l’âge 

Homme

Femme

6%

30%

45%

19%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

0  à 19 ans

20 à 39 ans

40 à 59 ans

>  à 60 ans
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� Les antécédents personnels

Figure 11: Répartition des patients selon leurs antécédents personnels

 

� Les revenus mensuels

Figure 12: Répartition des patients selon leurs revenus mensuels
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Les antécédents personnels   

Répartition des patients selon leurs antécédents personnels

Les revenus mensuels  

: Répartition des patients selon leurs revenus mensuels
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� Le niveau d’étude 

Figure 13 : Répartition des patients selon

� Le nombre de personnes par pièce

Figure 14 : Répartition des patients selon le nombre 
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Répartition des patients selon leur niveau d’étude  

e de personnes par pièce 

: Répartition des patients selon le nombre de personnes par pièce
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� La symptomatologie

Figure15 : Répartition des patients selon la symptomatologie

 

� L’aspect endoscopique

Figure 16 : Répartition des pati
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La symptomatologie 

: Répartition des patients selon la symptomatologie 

L’aspect endoscopique 

: Répartition des patients selon l’aspect endoscopique
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III.2. Résultats analytiques 

Le pourcentage des résultats positifs et négatifs à la recherche de H.P ainsi 

que l’ensemble des résultats de sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive 

et valeur prédictive négatif pour les différents tests utilisés sont regroupés dans 

les tableaux suivants. 

Ils sont représentés dans un premier temps site par site (antre et fundus) et 

pour finir un récapitulatif des résultats globaux a été établis. 

 

III.2.1. Résultats au niveau de l’antre 

A. Examen direct :  

Tableau I : Pourcentage des résultats positifs et négatifs à l’examen direct au 

niveau de l’antre 

 Histologie   E.D 

Positif 70,6% 80 

Négatif 29,4% 20 

  

 

  Tableau II : Résultat de l’examen direct au  niveau de l’antre par rapport aux 

résultats histologiques 

Sensibilité Spécificité VPP VPN 

83.3% 33.3% 76.9% 42.8% 
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B. Test rapide à l’uréase 

Tableau III : Pourcentage des résultats positifs et négatifs du test rapide à 

l’uréase au niveau de l’antre 

 Histologie   TRU 

Positif 57,6% 46,4 

Négatif 42,4% 53,6 

 

Tableau IV : Résultat du test rapide à l’uréase au  niveau de l’antre par rapport 

aux résultats histologiques 

Sensibilité Spécificité VPP VPN 

55.5% 75% 83.3% 42.85% 

 

III.2.2. Résultats au niveau du fundus 

A. Examen direct 

Tableau  V : Pourcentage des résultats positifs et négatifs à l’examen direct au  

niveau du fundus 

 Histologie  E.D 

Positif 57,6% 78,9% 

Négatif 42,4% 21,1% 

 

Tableau VI : Résultat de l’examen direct au  niveau du fundus  par rapport aux 

résultats histologiques 

Sensibilité Spécificité VPP VPN 

78.9% 28.5% 60% 50% 
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B. Test rapide à l’uréase 

Tableau  VII : Pourcentage des résultats positifs et négatifs du  test rapide à 

l’uréase au  niveau du fundus 

 Histologie  TRU 

Positif 57,6% 33,3% 

Négatif 42,4% 66,7% 

 

Tableau VIII : Résultat du  test rapide à l’uréase au  niveau du fundus par rapport 

aux résultats histologiques 

Sensibilité Spécificité VPP VPN 

35.2% 75% 66.6% 45% 

 

III.2.3. Résultats globaux 

Tableau IX : Ensemble des résultats des méthodes bactériologiques par rapport 

aux résultats histologiques 

 E.D TRU Selles 

Sensibilité 80,7% 60,8% 62,5% 

Spécificité 25% 71% 100% 

VPP 77,7% 87,5% 100% 

VPN 28,5% 35,7% 43,7% 
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Tableau X : Ensemble des résultats histologiques 

 Histologie 

Positive 76,5% 

Négative 23,5% 

 

 

Tableau XI : Récapitulatif de tous les résultats obtenus par rapport aux résultats 

histologiques 

 RAPID 

HpStAR

™ 

E.D 

(B.A) 

TRU 

(B.A) 

E.D 

(B.F) 

TRU 

(B.F) 

E.D TRU 

Sensibilité 62.5% 83.3% 55.5% 78.9% 35.2% 80.7% 60.8% 

Spécificité 100% 33.3% 75% 28.5% 75% 25% 71% 

VPP 100% 76.9% 83.3% 60% 66.6% 77.7% 87.5% 

VPN 43.7% 42.8% 42.85% 50% 45% 28.5% 35.7% 
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 IV. Discussion 

IV. 1. Bactériologie de l’Helicobacter Pylori 

          IV.1.1.Historique 

Les premières descriptions d’une bactérie spiralée dans l’estomac humain 

datent de 1875 par des scientifiques Allemands. Mais comme la bactérie n’avait 

pas poussé en culture, leurs résultats furent oubliés. 

En 1892, un chercheur Italien Giulio Bizzozero décrit des bactéries vivant 

dans l’environnement acide de l’estomac des chiens. 

Le Professeur Walery Jaworski de l’université de Jagiellonian à Krakow en 

Pologne, en 1899, fut le premier à suggérer le rôle possible d’une bactérie dans 

la pathogénie des maladies gastriques. Ces travaux furent inclus dans le 

« Handbook of GastricDiseases » mais n’eurent pas d’impact car ils étaient 

écrits en Polonais [8]. 

La bactérie fut redécouverte en 1979 par Barry James Marshall et John 

Robin Warren. Ils furent les premiers à réussir sa culture en 1983 [9,10].  

En 1994, le « National Institute of Health » affirma que la plupart des 

ulcères gastriques récurrents étaient causés par  H.P et recommanda l’adjonction 

d’antibiotiques [11]. 

Cette même année, H.P fut classé parmi les agents carcinogènes de classe I 

par l’organisation Mondiale de la Santé. Il s’agit de la première bactérie 

carcinogène reconnue. 

En 2005, Barry James Marshall et John Robin Warren reçurent le Prix 

Nobel de Médecine pour leur découverte aux conséquences majeures sur les 

plans microbiologique et infectieux. 
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Sur le plan microbiologique, un nouveau genre bactérien a été mis en 

évidence avec des caractéristiques particulières comme l'adaptation au milieu 

digestif, la diversité génétique et l'importance des facteurs de virulence dans 

l'expression pathologique.  

Sur le plan infectieux, il s'agit de la maladie humaine la plus répandue qui 

étonne en raison de la diversité des manifestations clinicopathologiques, allant 

de la simple gastrite chronique peu ou pas symptomatique à des affections 

potentiellement digestives graves. 

Il est aujourd’hui clairement établi que toute colonisation de la muqueuse 

de l’estomac par cette bactérie entraîne une gastrite  pouvant  évoluer  vers  des  

formes  très  sévères  d’ulcérations  ou  de transformations  malignes. 

  

IV.1.2.Taxonomie 

Elle est classée dans le règne des Bacteria, la division des Proteobacteria, 

la classe des Epsilonproteobacteria, l'ordre des Campylobacterales, la famille 

des  Helicobacteraceae, le genre des Helicobacter et l'espèce Helicobacter 

pylori [12].  

Depuis la découverte de H.P, l’intérêt tant scientifique que médical pour 

cette bactérie mais également pour les nouvelles espèces du genre Helicobacter 

ne cesse de grandir. La figure 15 représente l’arbre phylogénique des bactéries 

du genre Helicobacter [13]. 
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Figure 17 : Arbre phylogénique des bactéries du genre 
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: Arbre phylogénique des bactéries du genre Helicobacter 
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Helicobacter [13]. 
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IV.1.3.Morphologie 

H.P  est un bacille à Gram négatif  spiralé non sporulé. Il mesure 0,5 à 1 m 

de largeur sur 2,5 à 5  m de longueur. 

Il  est très mobile grâce à la présence de 4 à 7 flagelles, gainés en ciliature 

lophotriche qui lui permettent de se mouvoir dans le suc gastrique. La forme 

hélicoïdale  (d'où  le  nom  «  Helicobacter  »)  lui  permet  de s’ancrer  dans  la  

paroi stomacale par des mouvements hydrodynamiques. 

La figure 18 indique H.P à l’examen direct après la coloration de Gram.  

 

                         

                  Figure 18 :H.P à l’examen direct [14]. 
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IV.1.4.Virulence et pathogénicité 

             1.  Facteurs de virulence 

H.P dispose d’un certain nombre de facteurs de virulence qui sont 

essentiels à la colonisation de l'estomac humain. Sa pathogénicité est intimement  

liée à sa capacité à survivre dans l’environnement hostile gastrique [15]. 

Le rôle de l'infection à H.P dans la pathologie digestive, et en particulier, 

dans la carcinogenèse tient vraisemblablement à la présence de ces facteurs de 

virulence [16]. Ils peuvent être répartis en trois groupes [15] : 

� Les facteurs de colonisation : 

a. Flagelles (mobilité) ; 

b. Uréase (codée par plusieurs gènes dont ureA et ureB) ; 

c. Adhésines (plusieurs dont BabA, SabA) ; 

d. Lipopolysaccharides (exprimant des antigènes de l’hôte de type 

Lewis [17] permettant à la bactérie d’échapper aux mécanismes de 

défense naturelle de l’hôte). 

� Les facteurs de persistance : 

a. Catalase ; 

b. Superoxyde dismutase (SOD) ; 

c. Alkylhydroperoxyde réductase (AhpC) 

� Les facteurs de pathogénicité : 

a. Ilot de pathogénicité cag (une trentaine de gènes dont cagA est 

immunodominant) ; 

b. VacA (Vacuolating cytotoxin A); 

c. OipA (Outer inflammatory protein A); 

d. Uréase ( ammoniac); 
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e. dupA ( Duodenal ulcer promoting gene). 

Parmi les facteurs de colonisation, de nombreux autres facteurs de 

virulence ont été décrits, en particulier le nickel qui est le cofacteur de l’uréase 
[18], la Vitamine B6 nécessaire pour la mobilité de H.P [19]. Egalement, on trouve 

de nouvelles protéines  pro-inflammatoires comme HP-NAP (Neutrophil 

Activating Protein), IceA, HopQ, etc [ 20]. 

 

2.  Pathogénicité de H.P 

 H.P est capable de survivre dans l’environnement acide de l’estomac car  

il produit des enzymes qui neutralisent l’acide. Ce mécanisme lui permet de se 

loger dans le mur protecteur muqueux de l’estomac  qu’il affaiblit [21].  Le 

mécanisme de pathogénicité se présente comme illustré dans la figure 19: 



Les infections gastriques à Helicobacter pylori : évaluation de la recherche d’antigène dans les selles par rapport 
histologique : étude prospective d’une série de 80 échantillons

 

 

Figure 19

 

1           Les flagelles et la

mucus. L'uréase bactérienne permet de créer un microenvironnement

tamponné favorable à sa survie

2    La présence d'adhésines permet une ad

3    Cette liaison induit 

4    Ces cytokines pro

circulante ; 
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Figure 19 : Pathogénie de H.P [22]. 

agelles et la forme spiralée lui facilitent  une mobilité dans le 

mucus. L'uréase bactérienne permet de créer un microenvironnement

tamponné favorable à sa survie ; 

La présence d'adhésines permet une adhérence à la surface cellulaire

Cette liaison induit la production de cytokines pro inflammatoires

Ces cytokines pro-inflammatoires recrutent les cellules de l'immunité 
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une mobilité dans le 

mucus. L'uréase bactérienne permet de créer un microenvironnement 

hérence à la surface cellulaire ; 

de cytokines pro inflammatoires ; 

llules de l'immunité 
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5  Ces cellules sont responsables d'une inflammation locale ent

lésions cellulaires

6    D'autre part, H. 

sont nombreux sur les cellules

7     Elle peut induire 

8     La dégénération de la muqueuse gastrique

9  Les bactéries retrouvées sur la face basale des cellules é

lient spécifiquement aux intégrines alpha5beta1 et injectent la protéine 

CagA et le peptidoglycane

10  CagA perturbe les voies de signalisation cellulaire et modifie la 

morphologie 

intracellulaires. La perturbation des jonctions serrées peut jouer un 

rôle dans le développement tumoral

11    La sécrétion de NapA et la production de cytokines pro

inflammatoires induite par CagA et le PGN sont responsables d'un 

recrutement de ce

12     H.P bloque également la maturation des lymphocytes et induit leur 

apoptose.  
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Ces cellules sont responsables d'une inflammation locale ent

lésions cellulaires ;  

H. P secrète la cytotoxine vacuolisante VacA. Ses effets

sont nombreux sur les cellules ; 

Elle peut induire l’apoptose des cellules ou ; 

a dégénération de la muqueuse gastrique ; 

Les bactéries retrouvées sur la face basale des cellules é

lient spécifiquement aux intégrines alpha5beta1 et injectent la protéine 

peptidoglycane (PGN) via le TSS4 ; 

CagA perturbe les voies de signalisation cellulaire et modifie la 

 épithéliale en désorganisant les jonct

intracellulaires. La perturbation des jonctions serrées peut jouer un 

e dans le développement tumoral ; 

La sécrétion de NapA et la production de cytokines pro

inflammatoires induite par CagA et le PGN sont responsables d'un 

tement de cellules immunitaires ; 

bloque également la maturation des lymphocytes et induit leur 
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Ces cellules sont responsables d'une inflammation locale entraînant des 

VacA. Ses effets 

Les bactéries retrouvées sur la face basale des cellules épithéliales se 

lient spécifiquement aux intégrines alpha5beta1 et injectent la protéine 

CagA perturbe les voies de signalisation cellulaire et modifie la 

épithéliale en désorganisant les jonctions 

intracellulaires. La perturbation des jonctions serrées peut jouer un 

La sécrétion de NapA et la production de cytokines pro-

inflammatoires induite par CagA et le PGN sont responsables d'un 

bloque également la maturation des lymphocytes et induit leur 
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IV. 2.  Epidémiologie de l’infection 

 IV.2.1.Réservoir de H.P 

H.P vit dans l’estomac de l’homme et d’autres animaux comme les 

primates (singe), le chat et le porc mais le réservoir principal reste l’estomac 

humain [23]. 

Des données récentes mettent l’accent sur l’implication probable des autres 

espèces d’hélicobacters  dans les maladies inflammatoires de l’intestin et dans 

les maladies hépatiques. La compréhension de la pathogénie de ces bactéries se 

heurte à la difficulté de les cultiver [24]. 

Une quarantaine d’Helicobacters autre que H.P est dénombrée. Ainsi, 

connaît-on des Helicobacter du porc (H. suis), du bœuf (H. bovis), de la baleine 

(H. cetorum), du furet (H. mustelae) et plus récemment du cheval (H. equorum).  

Haesebrouck F. et al. ont établi une classification des espèces gastriques et 

des espèces entéro-hépatiques [25].  
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� Les espèces gastriques 

Les  espèces d’helicobacter

 

Seul H. Heilmanii a été associé

� Espèces entéro-hépatiques

Les principales espèces retrouvées chez l’homme sont 

H. canadensis, H. canis, H. cinaedi, H. fennelliae, H. p

et H. winghamensis. 

Elles sont retrouvées dans le tractus intestinal et le foie des mammifères et 

des oiseaux. Elles peuvent occasionner des inflammations ou des affections 

malignes chez des individus présentant un déficit immu
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espèces gastriques :  

’helicobacters gastriques  sont reportées dans le 

 

a été associé une anthropozoonose. 

hépatiques : 

Les principales espèces retrouvées chez l’homme sont les suivantes

H. canadensis, H. canis, H. cinaedi, H. fennelliae, H. pullorum, H. rappini 

Elles sont retrouvées dans le tractus intestinal et le foie des mammifères et 

. Elles peuvent occasionner des inflammations ou des affections 

des individus présentant un déficit immunitaire [26
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gastriques  sont reportées dans le tableau XII 

les suivantes:  

ullorum, H. rappini 

Elles sont retrouvées dans le tractus intestinal et le foie des mammifères et 

. Elles peuvent occasionner des inflammations ou des affections 
26].  
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IV.2.2.Voies  de transmission 

La façon exacte de contracter H.P est encore inconnue mais cette bactérie a 

été trouvée dans la salive, les vomissures, la plaque dentaire et le suc gastrique, 

ce qui indique principalement trois grandes voies de contamination : oral-orale, 

féco-orale et gastro-orale [13]. 

Dans le mode de transmission orale-orale, il est  admis  que la bactérie 

passe d'un individu à un autre par la salive contaminée lors de régurgitations ou 

bien par le liquide gastrique lors des vomissements. Comme type de 

comportement à risque, on cite celui des mères qui prémastiquent les aliments 

avant de les donner à leurs enfants [27]. 

La découverte de H.P dans le suc gastrique a déterminé la transmission 

gastro-orale. Les  vomissures des sujets infectés ainsi que  les échantillons d'air 

lors du processus de vomissement déterminent aussi cette voie. L'hypothèse 

gastro-orale a aussi permis d’expliquer l’observation d’une plus forte prévalence 

de l’infection à H. P chez les gastro-entérologues effectuant des endoscopies [28]. 

Même si le germe est éliminé par voie fécale,  il est sensible à l’effet 

bactéricide de la bile. La transmission par voie fécale n’est possible qu’en cas 

d’accélération du transit intestinal [29]. 

Staley et al. dans leur étude indique que la contamination fécale de l’eau de 

ruissellement  peut avoir un effet défavorable sur l’écologie et augmente les 

risques de transmission des pathogènes humains dont H.P [29].  

L’inoculation de l’eau contaminée par les selles de personnes infectés par 

H.P peut donc s’avérer être une voie de transmission de l’infection. 

 H.P est ainsi classée parmi les bactéries causant les maladies bactériennes 

d’origine hydrique [30,31].  
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Certains auteurs suggèrent que la bouche et la plaque dentaire de l’homme 

sont des réservoirs extra gastroduodénaux de H.P et  peuvent être des sources de 

contaminations [32, 33]. La détection dans la salive n’est possible que par PCR qui 

peut détecter de très faibles concentrations de H.P [34]. 

De nombreuses études mettent en exergue le rôle du réservoir de H. P dans 

des animaux, notamment les singes, les chats, le mouton, les cafards, et peut-être 

même, les mouches. Néanmoins, à ce jour, aucune preuve de transmission par 

les animaux n’a été objectivée [35]. 

 

IV.2.3.Facteurs de risque  

Les données de la littérature sur les facteurs de risque de l’infection par 

H.P sont abondantes.  

Les facteurs de susceptibilité individuelle de l’hôte (comme l’immunité, les 

récepteurs cellulaires, le polymorphisme de l’interleukine 1beta et d’autres) et 

les facteurs liés à la souche infestante (comme le niveau de pathogénicité au sein 

de l’espèce H.P) semblent jouer un rôle important [36, 37]. 

 Cependant l’hypothèse à la base de nombreux travaux de recherche est 

qu’il existe des facteurs liés aux conditions socio-économiques. Selon cette 

hypothèse, les progrès socioéconomiques, allant de pair avec l'amélioration de 

l'hygiène,  ont limité de façon sensible la transmission interhumaine de H.P dans 

les pays développés [35, 38]. 

L’infection à H.P est acquise durant l’enfance et si elle n’est pas traitée  

demeure pour le restant de la vie de la personne infectée.  Ainsi, les facteurs de 

risque majeurs  d’infection dans les pays en voie de développement sont les 

statuts socio-économiques pauvres et le manque d’hygiène durant l’enfance. 
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Plus pauvre est la population, plus tôt elle sera infectée dès le jeune âge, et plus 

élevé sera le taux cumulé de l’infection [27, 38].  

Au faible statut  socio-économique, on associe  d’autres facteurs de risque 

comme le  niveau d’éducation bas des parents (surtout la mère),  les habitudes 

culturelles comme la prémastication ou le partage de plat [27]. 

Dans notre étude, nous avons  trouvé que plus de la moitié des patients 

avaient un revenu mensuel inférieur à 5000 Dhrs et que la majorité étaient des 

analphabètes (42,4%). Ces résultats indiqueraient qu’au Maroc, le statut socio-

économique pauvre ainsi que le niveau d’éducation des parents seraient des 

facteurs de risque de l’infection à H.P comme la littérature le souligne. 

La bactérie est également  transmise dans les familles, de la mère à l’enfant 

ou dans les fratries. Il a été démontré que la taille de la famille avait une 

incidence, le risque d'infection augmentant avec le nombre d'enfants au foyer. 

Le surpeuplement du logement et les mauvaises conditions d'hygiène et 

d'assainissement joueraient donc un rôle dans la transmission [38, 39]. 

Selon Fujimoto et al., la transmission interhumaine est plus élevée dans les 

milieux à grande population que dans les milieux à faible population du fait du 

contact humain limité [39]. La promiscuité, un nombre élevé de frères et sœurs(en 

particulier s’ils partagent les lits), constitue donc un facteur de risque [40].   

Dans le cas de notre étude, les patients vivaient dans des ménages avec plus 

de quatre personnes par pièces en majorité. Il ressort de ces résultats que le 

surmenage serait aussi un facteur de risque au Maroc  comme mentionné dans la 

littérature.  

D’autres études ont trouvé que le statut marital et la consommation d’alcool 

représente une autre voie de transmission plus tard dans la vie.  



Les infections gastriques à Helicobacter pylori : évaluation de la recherche d’antigène dans les selles par rapport à l’étude 
histologique : étude prospective d’une série de 80 échantillons 

 

36 

 

Une étude a  montré une association entre l’infection par H.P et le statut 

marital [34]. Le risque d’infection par H.P augmente avec le nombre d’années de 

vie commune avec un partenaire infecté. Ghosh P. et al. souligne l’élimination 

de H.P par la consommation de l’alcool due à son pouvoir antibactérien [32]. 

D’autres ont montré qu’une consommation quotidienne constituerait  un facteur 

de risque de l’infection par H.P. [38].  

Plusieurs études ont démontré que les gens devraient arrêter de fumer  et de 

consommer souvent les AINS car ils constituent des facteurs aggravants selon 
[41, 42, 43]. Les travaux d’Arslan E. et al. ont rapporté une association entre 

l’infection par H.P avec l’obésité [44].  Certaines habitudes personnelles comme 

mâcher du bétel chez les asiatiques seraient aussi un facteur de risque [45]. Le 

bétel est reconnu pour ses propriétés de coupe-faim et son effet grisant. Il  

remplacerait aussi la cigarette et  le dentifrice. 
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IV .2.4 Prévalence de l’infection 

La distribution géographique de l’infection à H.P est associée 

principalement à l’état de développement économique. En général, le taux 

d’infection décroît avec l’amélioration des conditions socio-économiques.  La 

prévalence de l’infection est par conséquent habituellement basse dans les pays 

industrialisés par rapport aux pays non-industrialisés. 

On rencontre  de faibles prévalences  dans les pays développés notamment 

36,3%, 27,6%, 7,3%  respectivement aux Etats Unis [46], en Angleterre [47] et en 

Suisse [5]. En Afrique, elles sont élevées. On retrouve 94%, 89%, 87%,82%, 

80%  respectivement en Libye [48], en Ethiopie [49], en Uganda [50], au 

Madagascar [51] et au Soudan [52]. 

La figure 20 ressort la prévalence selon la situation géographique.  

 

Figure 20 : Prévalence de l’infection à HP dans le monde [2]. 
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Plusieurs études ont montré  que la prévalence peut varier à l’intérieur d’un 

même pays, comme aux Etats Unis où on enregistre une prévalence de 75% en 

Alaska [53], de loin supérieur à celle représentant tout le pays.  

Au Maroc, il existe peu d’études évaluant la prévalence de l’infection. Une 

étude instaurée par de l’Institut Pasteur a rapporté une prévalence 69% en 2010 
[54].  

Notre étude s’est limitée à un centre hospitalo-universitaire. Elle ne permet 

donc pas d’évaluer la prévalence car elle ne reflète pas la population Marocaine. 

Cependant, nous avons relevé une fréquence relativement élevée de certains 

facteurs de risques (comme le faible revenu mensuel, le bas niveau d’éducation 

et le surmenage) qui indiquerait que la prévalence de l’infection à H.P au Maroc 

apparait comme dans d’autres pays en voie de développement, très importante.  

En 2004, dans une étude menée dans la région du Gharb-Chrarda-Beni 

Hssen au Maroc, Attaf N. et al avaient trouvé des résultats similaires [55].Ces 

résultats rejoignent également ceux de la littérature qui montrent qu’il n’y a pas 

de corrélation avec le sexe [56] mais ils sont  controversés par ceux qui disent que 

le sexe masculin a une  influence sur l’infection par H.P [57]. 

D’autres ont trouvé une corrélation  positive entre l’infection à HP et l’âge 
[58,59] tandis que d’autres disent le contraire [60, 61]. La corrélation  est aussi 

positive avec le niveau d’éducation pour la plupart [62- 65],  d’autres parlent d’une 

corrélation  négative [66,67]. Elle est aussi positive pour l’épigastralgie [68, 69] mais 

pas de corrélation avec le tabac [41] ni avec  la prise d’AINS [42, 70].  
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Même si nous avons  trouvé un grand nombre de cas de reflux gastro-

œsophagien parmi nos patients, Lamarque D. dans son article conclura que le 

reflux gastro-œsophagien ne constitue pas une indication pour la recherche de 

H.P [71] hormis chez les patients ayant eu un ulcère gastrique ou duodénal et en 

cas d’antécédents familiaux de cancer de l’estomac. 

Dans le cas de notre étude, la petite taille de l’échantillon ne nous permet 

pas de définir de potentielles corrélations avec l’infection à H.P. Une étude plus 

poussée permettrait d’établir des statistiques de cet ordre.  
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IV. 3. Stratégie diagnostique 

La recherche de H.P est primordiale car son éradication permet de traiter 

ses pathologies et permet de diminuer l’incidence du cancer gastrique.  

Le diagnostic de l’infection à H.P repose sur des méthodes directes 

nécessitant la réalisation d’une endoscopie digestive haute dites invasives (test à 

l’uréase, histologie, culture, l’examen direct) et des méthodes indirectes dites 

non invasives (test respiratoire à l’urée, recherche de l’antigène de H.P dans les 

selles, sérologie) [6,72]. 

 

 IV.3.1.Tests invasifs  

Les tests invasifs concernent l’histologie, la culture, le test rapide à 

l’uréase, l’examen direct et l’amplification génique. 

� L’histologie : L’examen histologique détecte l’infection et évalue les 

lésions de la  muqueuse. 

Elle est la plus utilisée depuis Warren et Marshall.  Sa sensibilité varie 

entre 53 à 90%, elle peut atteindre 95 % dans les conditions optimales et selon 

l’expérience du pathologiste [73] . 

Les limites de l’histologie existent et dépendent de la densité de 

colonisation, du nombre et de la taille des biopsies et de l’expérience du 

pathologiste [74]. En cas de traitement antisécrétoire ou antibiotique, la recherche 

de la bactérie par histologie est moins sensible comme pour tous les autres tests 
[75]. 

Dans notre étude, nous avons utilisé l’examen histologique comme test de 

référence pour pouvoir déterminer la sensibilité et la spécificité des tests 

bactériologiques.  
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�  La culture : La culture constitue la méthode théorique de référence pour 

identifier H.P.  

Elle est très spécifique et est la seule méthode permettant de déterminer la 

sensibilité de H.P à tous les antibiotiques. Elle est recommandée chaque fois que 

possible et particulièrement après échec d’un traitement d’éradication [76]. 

Cependant, elle est difficile à réussir. 

 D’après Couturier M.R et al., la sensibilité très faible de la culture 

expliquerait l’échec fréquent des cultures [2]. 

Cette sensibilité dépendrait largement : 

� du temps de transport de la biopsie de la salle de prélèvement vers le 

laboratoire d’analyse ; 

� du milieu de culture ; 

� des conditions et de la durée d’incubation et ; 

� de l’expérience du microbiologiste. 

La difficulté de la culture de H.P peut aussi être le résultat de l’interaction 

avec des bactéries antagonistes présentes.  

Plusieurs études ont montré que la croissance de H.P est inhibée aussi bien 

par des bactéries de la flore intestinale normale et de la cavité buccale que par 

les pathogènes opportunistes humains [35]. 

Dans notre étude, la culture n’a pas donné de résultat. Les différentes 

raisons précédemment citées expliqueraient ce résultat. En effet, comme milieu 

de culture nous avons utilisé le sang de cheval qui n’est pas standardisé. 

L’utilisation d’un sang de cheval frais et standardisé améliorerait donc les 

résultats. 
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Il n’y a pas de consensus quant au nombre d’échantillons de biopsie 

gastriques à réserver pour la culture. Néanmoins, vu la distribution inégale de 

H.P au niveau de l’estomac plus le nombre d’échantillons sera élevé, plus 

grandes seront les chances de détection de H.P. 

La taille de la biopsie ainsi que la zone biopsie serait aussi à l’origine de 

l’échec. On recommanderait donc plusieurs biopsies prélevées dans différents 

endroits pour augmenter la sensibilité. 

Nous avons aussi opté pour une semaine d’incubation avant de vérifier les 

pousses et de réincuber. La littérature ne mentionne pas si une prolongation de la 

durée d’incubation aurait une influence sur la culture de H.P.  

� Le test rapide à l’urée : Ses plus grands avantages sont un diagnostic 

rapide, simple et peu onéreux. Et sa sensibilité est de 100% [77].  

Cependant la présence d’autres bactéries uréase positive a montré que ce 

test n’est pas un indicateur spécifique de l’infection à H.P. Lors d’un premier 

dépistage et en dehors de tout traitement, la positivité de ce test peut être 

suffisante pour démarrer le traitement d’éradication mais sa négativité n’exclut 

pas une infection [78]. 

Dans le cas de notre étude, la sensibilité était de  60,8 % avec une 

spécificité de 71%. Différentes facteurs influençant les résultats du test 

respiratoire à l’urée ont été cités par Mégraud F. et al. [78]. Il semblerait qu’une 

concentration de 105 de bactéries serait nécessaire pour un test valide. Et cette 

quantité pourrait ne pas être présente un mois après un traitement par un IPP ou 

un traitement d’éradication. Ce qui rend ce test non approprié après un 

traitement par IPP ou un traitement d’éradication. L’augmentation de la 

concentration de l’urée de 2 à 10% permettrait d’augmenter la sensibilité. 



Les infections gastriques à Helicobacter pylori : évaluation de la recherche d’antigène dans les selles par rapport à l’étude 
histologique : étude prospective d’une série de 80 échantillons 

 

43 

 

� L’examen direct : permet de visualiser au microscope de petits bacilles à 

gram négatifs hélicoïdaux, évocateurs de H.P.  

Dans notre étude, l’examen direct avait une sensibilité de 80,7%,  supérieur 

à la sensibilité du test pour la recherche de l’antigène de H.P dans les selles. La 

grande sensibilité est due au fait que les biopsies gastriques étaient d’abord 

écrasées au mortier puis vortex avant la coloration de Gram. Cependant 

l’examen direct présente une très faible spécificité. Il doit à cet effet être associé 

à un autre test pour optimiser le diagnostic de H.P. 

� L’amplification génique(PCR) : a une excellente sensibilité et 

spécificité pour le diagnostic de l’infection.  

Elle permet en outre la détermination des principales mutations impliquées 

dans la résistance aux différents antibiotiques. Le tableau XIII montre  les 

antibiotiques pour lesquels une résistance a été détectée chez H.P et les gènes 

concernés. 

Tableau XIII : Antibiotiques pour lesquels une résistance a été détectée chez H.P 

et les gènes concernés [79]. 

Antibiotiques  Gènes concernés 

Macrolides rrn 23S 

Métronidazole rdxA, frxA 

Quinolones GyrA 

Rifamycines RpoB 

Amoxicilline Plp1 

Tétracycline Rrn 16S 
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Elle est donc une alternative à la culture avec antibiogramme d’autant qu’elle 

nécessite des conditions de transport moins contraignantes que la culture. 

Cependant, malgré son coût en diminution, elle  reste une méthode chère dans 

notre contexte. 

 

 IV.3.2.Tests non invasifs.  

Même si les méthodes invasives sont considérées comme la référence, 

différentes raisons ont contribués au développement des méthodes non  

invasives.  

Le premier est l’aspect  invasif qui cause des inconforts pour les patients. 

L’anesthésie peut être  utilisée mais elle augmente le risque de la procédure. La 

peur de la contamination par des virus, même si ce risque est théoriquement 

inexistant, perdure  pour la majorité des patients. Il faut également rappeler le 

coût élevé de l’endoscopie, avec les frais d’anesthésie [78,80]. 

Comme tests non invasifs, on cite la sérologie, le test respiratoire à l’urée, la 

recherche de l’antigène de H.P dans les selles.  

� La sérologie 

La sérologie détecte les anticorps IgG spécifiques de H.P  dans le sérum. 

Ses avantages sont son faible coût, sa large disponibilité et sa rapidité de 

réalisation, mais elle ne permet pas de contrôler l’éradication puisque la 

séroposivité peut se maintenir des années après la disparition de la bactérie [6].  

Elle est recommandée dans les situations où les autres tests peuvent être 

mis en défaut: ulcère hémorragique, atrophie glandulaire, lymphome du MALT, 

utilisation récente d’antibiotiques ou d’IPP. Elle diagnostique l’infection à H.P 

avec une sensibilité et une spécificité de l’ordre de 85 à 95% [6]. 
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� Le test respiratoire à l’urée : Il détecte une infection active par la mise 

en évidence d’une activité uréasique.  

En présence de H.P, l’ingestion d’urée marquée par un isotope non 

radioactif du carbone (13C) est suivie du rejet dans l’air expiré de CO2 marqué 

dont la quantité peut être mesurée. 

Le test identifie une infection active avec d’excellentes performances et est 

fortement recommandé pour le contrôle de l’éradication, sous réserve de sa 

réalisation au moins 4 semaines après l’arrêt des antibiotiques et au moins deux 

semaines après l’arrêt d’un traitement par IPP. 

 La sensibilité et la spécificité du  test respiratoire à l’urée sont 

respectivement de l’ordre de 88-95%  et de 95-100% [3, 23, 81]. 

C’est le test standard non invasif pour la détection de l’infection mais son 

coût élevé et le besoin d’instruments  d’analyse chers réduit son utilisation. 

C’est le cas de notre étude. 

� La recherche de l’antigène dans les selles : Ce test est recommandé 

pour le diagnostic et le contrôle de l’éradication, si le test respiratoire à 

l’urée n’est pas réalisable [82]. 

Auparavant, cette détection de l’antigène dans les selles se faisait  avec la 

méthode EIA qui utilisait aussi bien des anticorps polyclonaux que des anticorps 

monoclonaux.  

Récemment, des tests immunochromatographiques (ICT) utilisant des 

anticorps monoclonaux  ont été développés. Ces derniers présentent une 

sensibilité et une spécificité supérieure et présente trois avantages principaux : 

une rapidité d'exécution, une technicité réduite et un faible coût [83]. 
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Quelques exemples ont été recueillis  et sont représentés dans le tableau XIV [82-

86]. 

Tableau XIV : Sensibilité et spécificité de différents tests de recherche de 

l’antigène de H.P dans les selles. 

 

 

Sensitivité Spécificité 

ICT H. pylori Letitest 

ImmunoCard STAT! HpSA 

RAPID HpStAR™ 

83,8%(67/80) 

52,5% (42/80) 

78,8%(63/80) 

66,6%(12/18) 

94,4%(17/18) 

55,5%(10/18) 

EIA Immundiagnostik ELISA 

Premier Platinum HpSA EIA 

Amplified IDEIA™ 

 

87,3%(69/80) 

92,5%(74/80) 

95%(76/80) 

83,3%(15/18) 

72,2%(13/18) 

66,6%(12/18) 

 

Les tests ICT se basent sur la migration de nano ou microparticules le long 

d’une membrane. Deux composants majeurs doivent être présents : l’anticorps 

conjugué, générateur du signal et l’anticorps de capture [83].  

Les bandelettes sont formées en général de trois zones fixées ensemble sur 

un support plastique : une zone d'absorption, une zone de réaction (formée 

généralement d'une membrane de nitrocellulose), et une zone de dépôt 

d'échantillon. 

Dans notre étude, nous avons utilisé le RAPID HP Star TM. C’est un test 

immunochromatographique de la marque OXOID. 
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Principe : Un réactif de capture amplifié intégrant la streptavidine est lié à une 

membrane de nitrocellulose. Deux anticorps monoclonaux différents 

caractéristiques de l’antigène de H.P sont séchés sur une autre membrane à la 

base de la bandelette. 

L’un des anticorps monoclonaux est conjugué à l’or colloïdal et  l’autre  est 

conjugué à  la biotine. Lorsque la bandelette est trempée dans l’échantillon des 

selles diluées, le liquide remonte le long de la bandelette par capillarité, 

solubilisant les deux anticorps monoclonaux conjugués. Tout antigène de HP 

présent dans l’échantillon se lie aux deux anticorps monoclonaux conjugués 

solubilisés pour former un complexe antigène-anticorps.  

Ce complexe continue de remonter le long de la bandelette jusqu’à ce qu’il 

atteigne le réactif de capture à la streptavidine qui capture la biotine du 

complexe antigène-anticorps, immobilisant l’intégralité du complexe et formant 

une ligne rose-fuchsia. 

L’or colloïdal conjugué non  lié continue de migrer vers le haut de la bandelette  

puis il est capturé par un anticorps antisouris polyclonal qui est immobilisé sur  

la zone de contrôle de la nitrocellulose, formant une deuxième ligne rose-fuchsia 

indiquant que le test s’est bien déroulé. 

 

Le test  RAPID HpStAR™ avait déjà été utilisé auparavant, et les résultats 

trouvés sont résumés dans le tableau XV.  
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Tableau XV : Comparaison des sensibilités et spécificités avec le test RAPID 

HpStAR™. 

Etude  Pays Sensibilité Spécificité 

Blanco et al. [82] 

Diagnostic 

Microbiology and 

Infectious Disease 

2008 

Espagne 78,8% 55,5% 

Krausse et al. [87]. 

J.Clin.Microbiol 

2008 

Allemagne 78,6% 84% 

Notre étude  

Thèse en pharmacie 

2014 

Maroc 62,5% 100% 

 

Les résultats de notre étude montrent une sensibilité inférieure aux données 

de la littérature. Cela pourrait être expliqué par la taille de l’échantillon  qui était 

de 40 patients dans notre étude et beaucoup plus supérieure dans les deux autres 

études (80 en Espagne et 72 en Allemagne). 

L’hétérogénéité de l’antigène de H.P dans les selles serait aussi une 

explication à cette basse sensibilité. C’est pour cela qu’il faut toujours 

homogénéiser avant de prélever. 

De plus, même si la consigne de respecter au moins un mois après un 

traitement par un IPP ou par des antibiotiques avait été soulignée, cette 

éventualité reste à soulever. 
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La littérature rapporte que le temps de transit intestinal influence la 

recherche de l’antigène de H.P dans les selles. Un temps de transit intestinal 

court favoriserait l’élimination de l’antigène de H.P non altéré tandis que la 

constipation favoriserait la dégradation de cet antigène [78]. 

 

Au total, selon les recommandations du Maastricht Consensus Report III 
[11], la prescription de ces méthodes diagnostiques doit tenir compte de leur 

disponibilité et de leur indication (diagnostic de l’infection à H.P et/ou contrôle 

de l’éradication de H.P).  

Par ailleurs, pour détecter le succès ou l’échec  du traitement d’éradication, 

ce consensus propose deux tests non invasifs : le test respiratoire à l’urée ainsi 

que la recherche de l’antigène de H.P dans les selles.   
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IV.4. Prise en charge thérapeutique  

L’infection à H.P est généralement acquise durant l’enfance et en absence 

de traitement persiste toute la vie [88]. 

Le traitement d’éradication de première ligne associe un IPP avec deux 

antibiotiques choisis entre l’amoxicilline, la clarithromycine et la métronidazole 

pour une durée de 7jours [79]. 

 La méta analyse de Gisbert et al. a montré que le PCM (IPP-

Clarithromycine-Métronidazole) et le PCA (IPP-Clarithromycine-Amoxicilline) 

sont équivalents [3, 89]. Mais quatre autres méta analyses ont démontré qu’un 

traitement de 10 jours améliorent le taux d’éradication de 4 % et celui de 14 

jours de 5% par comparaison au traitement de 7 jours [3, 90-93]. 

Cependant beaucoup d’échecs d’éradication ont été notés dus à : 

� la pénétration inefficace des antibiotiques dans la muqueuse gastrique ; 

� l’inactivation des antibiotiques par le PH bas de l’estomac ; 

� l’insuffisance de la conformité des patients quant aux prises de 

médicaments ; 

� l’émergence de la résistance acquise par H.P aux ATB.  

La résistance à la clarithromycine est le facteur le plus important  lors de la 

prédiction d’un échec d’éradication [94]. Selon le Maastricht IV, la standard tri 

thérapie devrait être remplacée dans les régions à grande résistance à la 

clarithromycine. 
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En France,  la trithérapie de 7 jours à base de clarithromycine ne doit donc 

plus être prescrite en traitement probabiliste de première ligne en France [95]. 

Une thérapie séquentielle a été  recommandée en remplacement : les cinq 

premiers jours association amoxicilline (1 gr x 2 /j) et un IPP double dose en 2 

prises suivie.  Les 5 jours suivants,  l’association d’IPP, de clarithromycine (500 

mg X 2/j) et de métronidazole (500 mg x 2 /j). 

 Une méta-analyse reprenant 10 essais contrôlés chez 3006 patients a 

montré que le traitement séquentiel permettait d’obtenir un taux d’éradication 

significativement plus élevé (91,0%) que la trithérapie à base de clarithromycine 

ou de métronidazole (75,7%) [95]. Ce résultat pourrait être lié à une meilleure 

efficacité du traitement séquentiel sur les souches résistantes à la 

clarithromycine.  

L’alternative inclut  le bismuth en quadruple thérapie [96]. Elle associe un 

IPP, tétracycline, métronidazole et bismuth, particulièrement chez les patients 

allergiques aux béta-lactamines ou ayant reçu précédemment des macrolides 

quelle qu’en soit l’indication. 

Selon la société nationale française de gastro-entérologie, une nouvelle 

formulation galénique réunissant dans une seule gélule 140 mg de sous citrate de 

bismuth, 125 mg de métronidazole et 125 mg de tétracycline a une AMM 

européenne. Trois gélules sont administrées 4 fois par jour en association à 20 

mg d’oméprazole deux fois par jour pendant 10 jours [95]. 

Et dans tous les cas, le contrôle de l’éradication doit être systématique 

après 4 semaines d’arrêt de l’antibiothérapie et 15 jours d’arrêt des IPP.  
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Après un échec d’éradication de H.P, les antibiotiques déjà employés dans 

les précédentes associations thérapeutiques ne doivent pas être réutilisés. C’est 

particulièrement le cas pour la clarithromycine. 

 Selon le Maastricht IV Florence Consensus Report, chez les patients 

n’ayant pas précédemment reçu de clarithromycine, le traitement séquentiel doit 

être proposé ; chez les patients ayant reçu de la clarithromycine, la 

quadrithérapie associant IPP, tétracycline, métronidazole et bismuth est 

proposée. Ainsi : 

Après un échec d’éradication, l’antibiogramme ou la détermination par 

des techniques de PCR des mutations bactériennes associées aux résistances 

pour la clarithromycine et pour la lévofloxacine est une autre alternative 

permettant de prescrire une trithérapie orientée.  

Après deux échecs d’éradication, la pratique d’une endoscopie pour 

isolement de la souche et l’antibiogramme sont  indispensables. 

En fonction de la sensibilité de la souche, on proposera : 

� Un traitement séquentiel ou une quadrithérapie à base de Bismuth 

ou 

� lévofloxacine (500 mgX2), amoxicilline (1 gr x 2/j) et IPP double dose, 

en 2 prises, 10 jours 

ou 

� rifabutine (150 mgX2), amoxicilline (1 gr x 2/j) et IPP double dose en 2 

prises, 10 jours. 
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Bénéfice  de l’éradication: Plusieurs études ont  montré une guérison ou une 

amélioration de différentes maladies auto immunes (ex. Phénomène de 

Raynaud, maladie auto-immune de la thyroïde, gastrite et pancréatite auto-

immune, purpura thrombocytopénie auto-immune) après éradication de H.P [97, 

98]. 

De plus, des observations bien documentées ont montré une correction de 

l’anémie ferriprive après éradication de H.P [99]. 

L’éradication de H.P a également un effet bénéfique sur l’évolution des lésions 

prénéoplasiques provoquant les cancers gastriques [100, 101] car l’infection à H.P 

constitue un facteur de risque majeur du cancer gastrique [102- 104]. 

Elle favorise aussi la cicatrisation des ulcères gastroduodénaux, prévient leurs 

récidives et leurs complications [105] mais aussi suffit à la correction du déficit en 

vitamine B12 [106]. 
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V. Conclusion 

La recherche de l’antigène de H.P dans les selles en utilisant un test 

immunochromatographique est une alternative pour le diagnostic et le suivi des 

infections digestives à Helicobacter.  

Sa sensibilité et sa spécificité sont variables selon l’incidence de la maladie 

et des trousses utilisées. 

Cependant elles restent largement performantes pour que ce test soit intégré 

dans une stratégie de prise en charge locale prenant en considération ses VPP et 

VPN, son cout et les contraintes des autres examens invasifs. 

La sensibilité moindre et sa forte spécificité dans notre étude mérite une 

confirmation sur une grande série. 
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RESUME 

 

Titre  : les infections gastriques à Helicobacter plyori : évaluation de la 
recherche d’antigène dans les selles par rapport à l’étude histologique : étude 
prospective d’une Série de 80 échantillons 

Auteur : Nadège KARIRE 

Mots clés : Helicobacter pylori, antigènes, selles, biopsies gastriques 

 

La recherche de l’antigène de H.P dans les selles est la plus simple alternative 
pour détecter les infections gastriques à H.P, surtout en post traitement 
d’éradication et pour les cas où les tests invasifs ne sont pas indiqués. 

Objectifs : Le but de cette étude était de déterminer  la valeur diagnostic de la 
recherche de l’antigène de H.P dans les selles par rapport au diagnostic 
histologique et de discuter la place de cette recherche dans la stratégie de prise 
en charge de l’infection à H.P. 

Matériel et méthodes : C’est une étude prospective de 12mois, réalisée au 
Service Bactériologie de  l’HMIMV de Rabat. Les patients inclus dans l’étude 
étaient suivis par le service de gastro-hépato-entérologie et ont bénéficié de 
prélèvements biopsiques pour une étude  histologique et bactériologique. 

Résultats : Durant la période d’étude,  nous avons colligé 80 prélèvements. La 
sensibilité et de spécificité étaient respectivement de 62,5% et 100% pour la 
recherche de l’antigène de H.P dans les selles, de 60,8% et 71% pour le test 
rapide à l’uréase et 80,7% et 25% pour l’examen direct. 

Conclusion : La littérature rapporte que  la recherche d’antigène d’H.P dans les 
selles par anticorps monoclonaux identifie une infection active avec 
d’excellentes valeurs prédictives positives et négatives. Ce test est recommandé 
pour le diagnostic et le contrôle de l’éradication, si le test respiratoire n’est pas 
réalisable. La sensibilité moindre et sa forte spécificité  dans notre étude mérite 
une confirmation sur une grande série. Son intégration dans une stratégie 
consensuelle locale  de prise en charge des infections gastriques doit être 
étudiée. 
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SUMMARY  

 

Title: Gastric infections due to Helicobacter plyori: Research evaluation of 
antigen in stool compared to histological study: prospective study of a 
series of 80 samples  

Author: Nadège KARIRE 

Key words: Helicobacter pylori,  antigen,  stool and gastric biopsies. 

  
HP antigen research in stool is the easiest option for detecting gastric H.P 
infections, especially in post eradication therapy and in cases where invasive 
tests are not indicated. 

Objectives: The aim of this study was (i) to determine the diagnostic research of 
H.P antigen value in stool compared to histological diagnosis and (ii) discuss the 
place of this research in the strategy of HP infections treatment. 

Materials and Methods: This is a twelve month prospective study, conducted 
in Bacteriology Service, HMIMV Rabat. Patients participating in the research 
were followed up by the Gastro-Hepato- Gastroenterology Service and benefited 
histological and bacteriological examinations by biopsy samples techniques. 

Key findings: During the research, 80 samples were collected. The sensitivity 
and specificity were respectively 62.5 % and 100 % in the H.P antigen research 
in stool , 60.8% and 71% in  the rapid urease test, 80.7 % and 25% in the direct 
examinations  

Conclusion: The literature reports that H.P antigen research in feces by 
monoclonal antibody recognizes an active infection with excellent positive and 
negative predictive values. This test is recommended in diagnosis and control 
eradication, if the respiratory test is not possible. Low sensitivity and high 
specificity in our research deserve confirmation on a large scale. Its integration 
into a local consensus strategy should be investigated in treatment of gastric 
infections. 
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  أن أراقب االله في مهنتيأن أراقب االله في مهنتي  --

أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي   أن أبجلأن أبجل  --
  ..وأعترف لهم بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهموأعترف لهم بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهم

الصحة الصحة   أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالحأن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح  --
العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه 

  ..المريض وكرامته الإنسانيةالمريض وكرامته الإنسانية

أن ألتزم أثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها أن ألتزم أثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها   --
  ..وبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفعوبأدب السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع

أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع   --
عليها أثناء القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال عليها أثناء القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال 

  ..معلوماتي لإفساد الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجراميةمعلوماتي لإفساد الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجرامية

من من   حضى بتقدير الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقرحضى بتقدير الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقرلألأ  --
  ..طرف زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتيطرف زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتي

""شهيدشهيد واالله على ما أقولواالله على ما أقول""    

 



 

 

 

  

SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
    

  JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  mmoonn  aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  

rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  rreennsseeiiggnneemmeenntt..  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  

oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  llééggiissllaattiioonn  eenn  vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  

ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  

ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  

ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss  ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  

ddee  mmeess  ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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