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Introduction

Helicobacter pylori est un bacille Gram négatif dont la
c u l t u re est difficile. Sa présence sous forme de spire s

accolées à des lésions gastriques a été signalée dès 1906 puis
en 1917 par KRIENITZ et LUGER, cités par OWEN (23). STEER,
reprenant des études sur cette bactérie oubliée pendant plus
de 60 ans, la décrit de nouveau à la surface des ulcères gastriques
de l’homme (23). Au début des années 1980, MA R S H A L L e t
WA R R E N réussissent à mettre en culture cette bactérie et mon-
trent sa responsabilité dans la pathogénie de l’ulcère duodé-
nal récidivant (13, 15, 16). Les études épidémiologiques ont
montré que H. pylori colonise l’estomac de 90 % des sujets de
plus de 50 ans se plaignant d’épigastralgies (8).
De nombreuses études ont confirmé la responsabilité de H.
pylori dans l’ulcérogénèse gastro-duodénale (3, 4, 13, 15, 16,
17, 21, 22, 28). Il est également incriminé dans la gastrite chro-
nique de type B, le cancer gastrique de type intestinal (20, 24)
et les lymphomes gastriques de type MALT (2, 9, 20, 24, 29).
Toutes ces données épidémiologiques remettant en cause les
notions classiquement admises de l’ulcérogénèse, deux confé-
rences de consensus, l’une américaine, l’autre française, se

sont tenues en 1994 sur la prise en charge des ulcères pep-
tiques. Dans leurs conclusions, les jurys recommandent une
antibiothérapie dans les ulcères pour lesquels H. pylori est en
cause (7, 26, 31).
Au Laos, aucune donnée n’est actuellement disponible sur la
prévalence de H. pylori alors que la pathologie digestive obser-
vée dans le service ne diffère en rien de celle qui est observée
dans d’autres structures comparables. Le but de notre travail
a donc été d’étudier la prévalence de cette infection à Vi e n t i a n e ,
afin de proposer un changement d’attitude thérapeutique dans
le cadre de la prise en charge des épigastralgies.

Les principaux objectifs de recherche sont :
- étudier la prévalence de l’infection à H. pylori p a rmi les
patients bénéficiant d’une endoscopie digestive haute à l’hô-
pital Mahosot et dans un centre privé ;
- établir la relation entre sa présence et les lésions gastriques
observées ;
- évaluer la nécessité d’adopter la trithérapie de l’ulcère gas-
tro-duodénal à Vientiane, Laos.
L’implication du service d’anatomie pathologique dans la
re c h e rche de H .p y l o r i par l’étude des biopsies gastriques était
aussi un objectif.

Aspects épidémiologiques et endoscopiques de
l’infection à Helicobacter pylori à Vientiane, Laos.

Summary: Epidemiological and endoscopical aspects of Helicobacter pylori infection in Vientiane, Laos.

From January 1996 to March 1997, Helicobacter pylori infection was studied prospectively for 200
consecutive patients presenting with epigastric pain. 29 of them were excluded. Bacteriological
(Gram, CLO-test®) and histological methods were used to identify the bacteria from the gastric
mycosis samples. 
Overall prevalence of infection was 68.4% with no differences according to age and sex; infection
was more frequent for patients with duodenal ulcers (80%) than for those with normal endoscopi -
cal aspect (60.6%).

Résumé :

De janvier 1996 à mars 1997, l’infection à Helicobacter pylori a été recherchée chez 200 malades
consécutifs qui présentaient une symptomatologie digestive haute. Vingt-neuf malades ont été
exclus. Les méthodes bactériologiques (coloration de Gram, CLO-Test®) et histologiques (coloration
à l’hémalun eosine safran) ont permis l’identification de cette bactérie à partir des prélèvements
biopsiques de la muqueuse antrale.
La prévalence globale de l’infection était de 68,4 %. Les taux de prévalence ne semblent pas diffé -
rer selon l’âge et le sexe, mais l’infection par H. pylori était plus fréquemment retrouvée chez les
malades présentant un ulcère duodénal (80 %) que chez les patients ayant un aspect endoscopique
normal (60,6 %).
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Matériel et méthodes

L’enquête s’est déroulée du 1er janvier 1996 au 31 m a r s
1997 dans les deux centres réalisant des endoscopies diges-

tives à Vientiane (service de gastro - e n t é rologie de Mahosot et
un centre privé).

Critères d’inclusion
Tout patient de plus de 18 ans nécessitant une fibro s c o p i e
haute pour des raisons médicales était inclus dans l’enquête,
sans limite supérieure d’âge. La prescription de la fibro s c o p i e
était conforme à la prescription en usage à l’hôpital Mahosot.

Critères d’exclusion
Les patients non coopérants n’ont pas été inclus dans ce tra-
vail, de même que les patients présentant une hémorr a g i e
digestive aiguë ou en cours de traitement par injection de sclé-
rol, ceux dont la lésion ulcéreuse nécessitait une prise en charg e
c h i ru rgicale ou ceux qui avaient subi une antrectomie, ainsi que
les patients atteints d’une hypertension portale basse (varices
œsophagiennes grade II - ayant une cirrhose décompensée).
De même, nous avons exclu les patients sous anticoagulants,
ceux ayant pris des anti-inflammatoires non stéroïdiens, une
c o rticothérapie ou une antibiothérapie dans le mois précé-
dant l’examen endoscopique et ceux dont l’absence de prise
médicamenteuse ne pouvait être certaine.

Nombre de patients nécessaires
Selon les données de la bibliographie, la prévalence de l’in-
fection à H. pylori dans une population de patients de plus de
50 ans souffrant d’épigastralgies est de 90 %. Pour un inter-
valle de confiance (i) de 4% (ε = 1,645), la population néces-
s a i re pour notre étude est d’au moins 153 patients [n = ε2p q / i2] .
Notre échantillon a donc été constitué de 200 patients suc-
cessifs.

Collecte des données
Les résultats de l’observation clinique et des gestes techniques
ont été soigneusement notés sur une seule fiche d’observ a-
tion recto-verso. Les examens endoscopiques ont été réalisés
avec un fibroscope Q20 (Olympus™). Trois biopsies antrales
ont été faites à titre systématique pour le diagnostic de
H.pylori . Sur la première biopsie, un test à l’uréase (CLO-
Test

®
) a été pratiqué par l’endoscopiste selon les recomman-

dations du fabricant. Dans cette utilisation, la sensibilité et la
spécificité du test étaient de 98 %. Le test était lu à la deuxième
h e u re par l’endoscopiste. Les deux autres prélèvements ont été
r é s e rvés à l’examen anatomo-pathologique. Après fixation,
ils ont été acheminés vers le laboratoire pour être traités puis
examinés après coloration à l’hémalun éosine safran sans que
l’anatomo-pathologiste soit informé du résultat du test à
l’uréase. L’endoscopiste pouvait effectuer d’autres prélève-
ments s’il le jugeait nécessaire pour son patient.
Le traitement informatique des données a été réalisé sur le
programme Epi info.

Résultats

Durant les 15 mois de l’étude, nous avons pratiqué 200
endoscopies gastro-duodénales successives. Les dossiers

de 171 patients, âgés de 18 à 93 ans ont pu être analysés, 29

observations (14,5 %) n’ayant pu être incluses en raison de
l’impossibilité de réaliser 3 biopsies lors de l’examen endo-
scopique.
La moyenne d’âge était de 41 ans.Il existait une légère pré-
dominance masculine (96 hommes pour 75 femmes). Sur le
plan endoscopique, près de 20 % des patients présentaient
un aspect macroscopique normal. Les lésions inflammatoire s
superficielles étaient fréquentes (29%), qu’il s’agisse de bul-
bites aiguës (12 cas) ou de gastrites chroniques de type B (36
cas). Quelques-uns des patients (11 cas) étaient porteurs d’éro-
sions superficielles (6,4 %). Les ulcérations (6,4 %) et les
ulcères constitués (32,7 %), de siège variable, représentaient
près de 40 % des lésions observées.
À Vientiane, chez l’adulte se plaignant de douleurs digestives,
la prévalence globale de l’infection à H. pylori était de 68,4 %
lors du dépistage par le CLO-Te s t®. Rapporté à l’aspect macro-
scopique (tableau I), on pouvait noter le portage important de
H. pylori (60 % avec le CLO-Test®, 75 % par l’examen his-
tologique) parmi les patients présentant un aspect endosco-
pique normal. Lors de lésions superficielles, un CLO-Test®

positif a été re t rouvé dans plus de 72 % des aspects de gastrite
c h ronique de type B. La positivité du test était également
associée à la présence d’une lésion ulcérée (82 %) quel que soit
son siège. Sur le plan anatomo-pathologique (tableau II), avec
une coloration standard à l’hémalun éosine, la prévalence glo-
bale de H. pylori était plus faible (63, 7 %). H. pylori é t a i t
associé à un aspect de gastrite chronique atrophique dans
72,5% des cas, une gastrite granulomateuse dans 93,3% des
cas.
Dans une population de tranche d’âge de 18-19 ans, l’infec-
tion par H. pylori a été de 50 % chez la femme contre 80 %
chez l’homme. Dans le groupe d’âge de 20-29 ans, l’infection
a été de 57 % chez la femme contre 35 % chez l’homme. Dans
le groupe d’âge 30-39 ans, l’infection était de 69,5 % chez la
femme contre 66,6 % chez l’homme. Dans le groupe d’âge de
40-49 ans, l’infection était de 75 % chez la femme contre 70 %
chez l’homme. Dans le groupe d’âge de 50-59 ans, l’infection
a été de 66,6 % chez la femme contre 71,4 % chez l’homme.
Dans le groupe d’âge de 60-69 ans, l’infection a été de 100 %
chez la femme contre 80 % chez l’homme. Dans le groupe
d’âge de 70-79 ans, l’infection a été de 50 % chez la femme
comme chez l’homme. Dans le groupe d’âge de 80-89 ans,
l’infection a été constante tant chez la femme que chez
l’homme. Un seul homme a été infecté dans la tranche des
90-93 ans.
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Tableau I.

Prévalence d’H. pylori à Vientiane (Laos).
Relation avec les lésions observées à l’examen endoscopique.

Prevalence of Helicobacter pylori in Vientiane (Laos)
Relation with lesions observed during anatomo-pathological examination.

aspects endoscopiques CLO-Test - CLO-Test + histo - histo + total

normal 13 20 8 25 33
lésion inflammatoire superficielle 20 41 24 37 61

bulbite aiguë 0 2 1 1
gastrite aiguë 6 6 2 10
gastrite chronique B 10 26 16 20
érosion superficielle 4 7 5 6

ulcération et ulcère 15 52 24 43 67
ulcération 5 6 4 7
ulcère gastrique 4 15 5 14
ulcère bulbaire 6 24 14 16
ulcère mixte 0 7 1 6

lésion tumorale 5 4 5 4 9
cancer gastrique 5 1 3 3
polype gastrique 0 3 2 1

sténose pylorique 1 0 1 0 1
total 54 117 62 109 171
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Infection à Helicobacter pylori à Vientiane, Laos.

Discussion

Dans notre échantillon, concernant exclusivement des
adultes, on peut noter une discrète prédominance mas-

culine (96 hommes, 75 femmes). L’âge du plus jeune est de
18 ans et celui du plus âgé de 93 ans. Le groupe d’âge de 30-
60 ans reste le plus important en nombre. L’étude histolo-
gique ne comprenant que la coloration par l’hémalum éosine
p e rmet de déterminer une prévalence de H. pylori de 63,7 % .
Toutefois, cette valeur est probablement sous-estimée car
nous n’avons pu pratiquer les colorations spéciales, telles la
coloration de WH A RT I N STA R RY, permettant d’améliorer la
mise en évidence de la bactérie (11) et nous n’avons pas étu-
dié systématiquement la muqueuse fundique. La prévalence
globale de l’infection par H. pylori d é t e rminée à l’aide du test
à l’uréase est de 68 %. La bonne sensibilité de ce test nous per-
met donc de retenir cette valeur comme correspondant à la pré-
valence de H. pylori au cours des épigastralgies de l’adulte
laotien. Notre résultat est similaire à celui observé au Vi e t n a m
avec 69 % (19), et à ceux des auteurs européens (8, 12, 27, 30)
dont le taux oscille entre 54 et 88 %. 
Pour 20 des 30 patients présentant un aspect normal à la gas-
t roscopie, on observe une colonisation de leur muqueuse gas-
trique par H. pylori ( 6 0 , 6 %). Ce taux est plus élevé que celui
o b s e rvé au Vietnam avec 46,7 % (6). Cette diff é rence s’ex-
plique-t-elle par la diff é rence socio-économique entre les deux
p o p u l a t i o n s ? Il serait impératif et intéressant de compléter
ce travail par une étude sérologique afin d’étudier la distri-
bution de l’infection en fonction de l’âge dans la population
infantile lao. En effet, selon les conditions socio-économiques,
l’âge de la contamination par H. pylori est très variable (1, 14,
18, 25, 27). Or, il est maintenant admis que H. pylori d é t e rm i n e
des lésions précancéreuses de gastrite chronique atrophique.
Dans notre travail, nous avons montré que H. pylori est pré-
f é rentiellement lié aux lésions de gastrite granulomateuse
( 9 3 , 3 %). Cette lésion serait-elle la même entité dont parle
J. F. FLEJOU? (10). Par contre, dans notre série, la relation de
l’infection par H. pylori avec le cancer gastrique est moins
nette (16,6%) comparée à celle des auteurs vietnamiens avec
5 6 , 7 % (6). Notre résultat ne permet donc pas de classer cette
bactérie comme carcinogène de la classe C comme le font les
auteurs américains (2, 9, 20, 24).
Enfin, la relation de l’infection par H. pylori chez le patient
ulcéreux est de 80 % dans l’ulcère bulbaire et de 79 % dans
l’ulcère gastrique. Lorsque les ulcères sont multiples, l’infec-
tion par H. pylori est constante. Notre résultat est identique
à ceux des auteurs du Vietnam, d’Europe, des États-Unis et
du Japon (6, 8, 12, 19, 25, 27, 30). À ce jour, il n’y a plus de
doute sur la responsabilité de H. pylori dans l’ulcérogénèse gas-
troduodénale. (21, 22). Sur le plan thérapeutique, la trithéra-
pie associant les inhibiteurs de la pompe à protons, le

métronidazole et l’amoxicilline pendant 15 jours assurent la
guérison dans 90 % des cas (5, 31).

Conclusion
Au Laos, dans la population adulte se plaignant d’épigastral-
gies, la prévalence de l’infection par H. pylori est de 68,4 %.
Cette bactérie est responsable de l’ulcérogénèse gastro-duo-
dénale et de lésions de gastrite chronique atrophique. De ce
fait, les patients présentant un ulcère gastro-duodénal associé
à une colonisation par H. pylori doivent être traités par une
antibiothérapie adaptée selon les recommandations form u-
lées par les conférences de consensus française et américaine
(7, 26). Au vu de nos résultats, le protocole de trithérapie
mérite d’être introduit dans la pratique au Laos. Le laboratoire
de bactériologie doit trouver sa place dans la surveillance de
la résistance de cette bactérie aux antibiotiques.
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