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Résumé. L’infection à Helicobacter pylori (H. pylori) chez les enfants diffère de celle de
l’adulte tant du point de vue épidémiologique que de la réponse de l’hôte, des caractéristiques
cliniques, du diagnostic et des stratégies thérapeutiques.

La prévalence de l’infection à H. pylori, diminue dans le monde occidental et dans certains
pays émergents. L’infection est le plus souvent asymptomatique. Les douleurs abdominales
récurrentes ne sont pas spécifiques de l’infection chez l’enfant.

Le diagnostic repose sur le prélèvement de biopsies lors d’une endoscopie digestive haute.
L’aspect endoscopique le plus fréquemment rencontré est la gastrite nodulaire. H. pylori est un
facteur de risque de l’ulcère duodénal, mais pas de lésions ulcéreuses gastriques chez l‘enfant
dans les zones de faible prévalence d’infection. Le contrôle d’éradication de l’infection repose
sur des tests non invasifs.

Il est recommandé de tester systématiquement la susceptibilité aux antibiotiques de
H. pylori avant de démarrer une antibiothérapie chez l’enfant. La prise en charge thérapeu-
tique doit être basée sur l’utilisation systématique d’un traitement adapté à l’antibiogramme.
La compliance thérapeutique doit être supérieure à 90 %. La durée recommandée de traitement
est de 14 j.
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Abstract. Helicobacter pylori (H. pylori) infection in children differs from that in adults for
epidemiology, host response, clinical features, diagnosis, as well as treatment strategies.

The prevalence of H. pylori infection, in both children and adults, is decreasing in the
western world as well as in some developing countries. Recurrent abdominal pain is not
specific during H. pylori infection in children and the infection is usually asymptomatic.

The main initial diagnosis is based on upper digestive endoscopy with biopsy-based
methods. Nodular gastritis is the most frequent endoscopic finding of childhood H. pylori
infection. H. pylori remain a risk factor for duodenal ulcer, but not for gastric ulcer lesions
in children in countries with low prevalence of infection. The infection eradication control is
based on validated non-invasive tests.
Standard antibiotic susceptibility testing of H. pylori is recommended in pediatric patients
prior to the initiation of antibiotic therapy. H. pylori treatment in children should be focused on:

The systematic use of a treatment adapted to susceptibility profile and a treatment compliance
greater than 90%. Finally, the last pediatric guidelines recommend the use of 14-days triple
therapy.

Key words: Helicobacter pylori, epidemiology, diagnosis, treatment, child

Introduction

L’infection à Helicobacter pylori
(H. pylori) s’acquiert principalement
dans l’enfance et il est possible que
la réponse immunitaire détermine
l’évolution de l’infection au cours

du cancer gastrique à l’âge adulte.
Les enfants et les adolescents déve-
loppent rarement des complications
de l’infection chronique. De plus,
en bas âge, l’infection à H. pylori
semble avoir un effet immunologique
bénéfique.
du temps. Chez l’enfant, elle se dis-
tingue de celle de l’adulte sur trois
plans : la symptomatologie, l’aspect
endoscopique de la muqueuse et
l’aspect histologique des lésions.
L’infection à H. pylori reste la cause
majeure de la maladie peptique et

Plusieurs recommandations ont
déjà été publiées concernant la
prise en charge de l’infection à
H. pylori chez l’enfant [1-3]. La
diminution importante de l’efficacité
du traitement d’éradication est
liée principalement à la résistance
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ntibiotique [3, 4] et a nécessité de revoir les anciennes
ecommandations pédiatriques.
Ces nouvelles recommandations sont seulement appli-
ables chez les sujets de moins de 18 ans et dans les pays
uropéens et nord-américains [3]. Elles sont différentes des
ecommandations récemment publiées chez l’adulte qui
roposent certains antibiotiques non autorisés en pédia-
rie. Elles ne sont pas strictes ou exclusives mais peuvent

Tableau 1. Résumés des nouvelles recommandations de la prise

ecommandation 1 : le but principal de l’investigation clinique des sym
echercher la présence d’une infection à H. pylori.

ecommandations 2a et b :
a. Pendant l’endoscopie digestive, des biopsies additionnelles doivent
u PCR ou d’un test à l’uréase rapide (RUT) seulement si un traitemen
b. Si l’infection à H. pylori est retrouvée accidentellement au cours d’u
iscuté avec les patients/parents des risques et des bénéfices du traite

ecommandation 2c. La stratégie « test and treat » n’est pas recomm

ecommandation 3. L’infection à H. pylori doit être recherchée en prés
raitement doit être prescrit et l’éradication doit être confirmée.

ecommandation 4. La recherche diagnostique de l’infection à H. pylo
onctionnelle n’est pas recommandée.

ecommandations 5a et 5b.
a. Le diagnostic de l’infection à H. pylori n’est pas recommandé dans l
némie par carence martiale.
b. Chez les enfants présentant une anémie par carence martiale réfra
liminées, la recherche d’une infection à H. pylori est recommandée.

ecommandation 6. Des tests diagnostiques non-invasifs de l’infection
auses du purpura thrombocytopénique immun-chronique (PTIC).

ecommandation 7. La recherche d’une infection à H. pylori dans un b

ecommandation 8. Avant de rechercher H. pylori, il convient d’avoir a
emaines et par un antibiotique depuis au moins quatre semaines.

ecommandations 9a et 9b.
a. Le diagnostic de l’infection à H. pylori doit être basé soit : a) une cu
. pylori) associé à au moins un autre test positif.
b. Il est nécessaire de prélever 6 biopsies gastriques pour établir le dia

ecommandation 10. Les tests basés sur la détection des anticorps (I
rines, ou la salive ne sont pas recommandés en pratique clinique.

ecommandation 11. Le traitement d’éradication doit être adapté aux

ecommandation 12. L’efficacité du traitement de première intention d

ecommandation 13. Il est nécessaire que le médecin explique au pa
nti-H. pylori afin d’augmenter le succès du traitement d’éradication.

ecommandation 14. La première ligne de traitement d’éradication de

ecommandation 15. L’éradication de H. pylori doit être évaluée au m
ests : a) le test respiratoire à l’urée marquée au 13C (13C-TRU) ou b) re

ecommandation 16. En cas d’échec du traitement, un traitement de
’antibiogramme, de l’âge de l’enfant et des options thérapeutiques disp

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
servir de référence. Bien entendu des variations et circons-
en charge de l’infection à H. pylori chez l’enfant (d’après [3]).

ptômes gastro-intestinaux est d’en déterminer la cause et de

être prélevées pour la réalisation d’une la culture bactérienne
t d’éradication doit être prescrit en cas de positivité.
ne EDH, un traitement pourrait être institué après avoir
ment.

andée chez l’enfant.

ence d’ulcère gastrique ou duodénal. Si elle est identifiée, un

ri chez l’enfant présentant une douleur abdominale

e bilan d’investigation initiale d’enfants présentant une

ctaire au traitement et pour laquelle les autres causes ont été

à H. pylori sont recommandés dans l’investigation des

ilan étiologique d’une petite taille n’est pas recommandée.

rrêté le traitement par un IPP depuis au moins deux

lture positive ou PCR ou b) une histologie (gastrite positive à

gnostic de l’infection à H. pylori.

gG, IgA) anti-H. pylori dans le sérum, la totalité du sang, les

résultats de l’antibiogramme.

oit être évaluée dans les centres de référence.

tient/sa famille l’importance de la compliance au traitement

H. pylori est spécifiée tableau 1 et figure 1.

oins 4 semaines après la fin du traitement par l’un de ces
cherche d’antigène monoclonal anti H. pylori dans les selles.

seconde intention doit être prescrit en fonction de
onibles.

être discutées. Ces nouvelles recommandations répondent
aux questions suivantes : 1) Quand et comment diagnos-
tiquer l’infection à H. pylori chez l’enfant ? 2) Quand et
comment la traiter ? 3) Comment contrôler l’éradication
bactérienne ? Ces recommandations sont résumées dans
le tableau 1 [3].
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pidémiologie

La prévalence de l’infection à H. pylori diminue dans
e monde occidental à la fois chez l’enfant et l’adulte. En
slande, la séroprévalence de l’infection à H. pylori chez
es enfants de 7 à 9 ans (n = 125) et des adolescents
gés de 16 à 18 ans (n = 80) est de seulement 3,4 % [4].
n Norvège, une étude réalisée chez 1 624 patients basée
ur la recherche d’antigènes dans les selles retrouve un
aux d’infection variant de 0,6 % chez les enfants, à 20 %
hez les adolescents et 45 % chez les adultes [4]. En Chine,
ne étude de prévalence menée chez 12 796 enfants
ymptomatiques à l’aide du test respiratoire à l’urée 13C
13C-TRU) de janvier 2007 à décembre 2014 a montré une
révalence de l’infection à H. pylori de 18,6 %, augmen-
ant significativement avec l’âge (14,8 %, 20,2 % et 25,8 %
ans le groupe d’âge 3-6, 7-11 et 12 à 17 ans respective-
ent) [4]. De plus, celle-ci diminuait significativement au

ours du temps (de 21,6 % à 17,2 % entre 2007 à et 2014)
4]. Inversement, la prévalence demeure élevée chez les
igrants nouvellement arrivés en Australie-méridionale

21,5 %) [4].
Il existe eu peu d’études concernant la prévalence de

’infection à H. pylori chez les enfants asymptomatiques.
lle est de 14,2 % en utilisant la recherche d’antigène dans
es selles chez 240 enfants asymptomatiques, vivant en
ilieu rural en Afrique subsaharienne [4] et de 13 % chez
62 enfants mexicains asymptomatiques [4].

Enfin, la transmission intrafamiliale de l’infection à
. pylori chez les enfants iraniens étudiée par géno-

ypage dans 30 familles, montre que 10/30 (33,3 %)
nfants étaient infectés par des souches génétiquement
eliées à celles isolées chez la mère, tandis que seulement
/30 (6,7 %) enfants avaient des souches génétiquement
eliées à celles isolées chez le père [4]. D’autres études
’adressant au génome avaient auparavant mis en évi-
ence l’importance de la transmission intrafamiliale [5, 6].
a transmission de H. pylori par voie oro-orale et/ou oro-
écale est largement reconnue [4].

es manifestations cliniques

Bien qu’une gastrite histologique soit toujours présente
ors de l’infection à H. pylori, la majorité des enfants infec-
és sont asymptomatiques. Les études pédiatriques ne sont
as en faveur de la responsabilité de H. pylori dans les dou-
eurs abdominales récurrentes (DAR) et la relation entre les
ymptômes fonctionnels et l’infection reste discutée [7].

Les douleurs abdominales ne sont pas systématiques
uisque H. pylori est retrouvé chez 5,4 % à 30 %
es enfants asymptomatiques [8]. Plusieurs études n’ont
etrouvé aucune relation entre infection à H. pylori et
AR par rapport à une population contrôle asymptoma-

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
tique, notamment en France (63 % vs. 49 % dans un
groupe contrôle) [9]. Dans un travail français incluant 100
enfants, seules des douleurs de type « torsion » ont été
retrouvées plus fréquemment chez les enfants infectés vs.
les enfants non infectés (26,4 % vs. 8,1 %, p = 0,01)
[7]. Toutefois, certaines études ont rapporté une amé-
lioration des symptômes cliniques après un traitement
d’éradication [10]. Mais la majorité de ces études souffrent
d’un biais méthodologique dû à la nature rétrospective et
à l’absence de randomisation vs. placebo. Des douleurs
abdominales réveillant l’enfant, ou calmées par l’ingestion
d’aliments, ou associées aux repas, ou postprandiales, ou
s’accompagnant d’une mauvaise haleine (halitose) mati-
nale, évoquent la présence d’un ulcère chez des enfants
présentant une infection à H. pylori [11].

Les vomissements sont fréquents, bien qu’inconstants.
Il n’existe pas d’association entre infection à H. pylori et
RGO chez l’enfant. Des troubles dyspeptiques, des éruc-
tations, une halitose ont été évoqués comme des signes
d’appel évocateurs [1-3]. Plus rarement l’infection peut se
révéler par une entéropathie exsudative.

L’infection pourrait, par le biais d’une diminution de
la sécrétion gastrique acide, prédisposer aux infections
entériques responsables de diarrhée chronique, de mal-
nutrition et de retard de croissance. Une association entre
infection à H. pylori et anémie ferriprive a été démontrée,
justifiant la recherche de H. pylori chez des enfants pré-
sentant une anémie ferriprive réfractaire inexpliquée [2].
Enfin, la présence de lymphome gastrique a été rapportée
chez l’adolescent avec une régression après l’éradication
de H. pylori [12].
Des études, portant sur un nombre limité d’enfants avec
un suivi de courte durée, ont prouvé l’intérêt de la
recherche et de l’éradication de l’infection à H. pylori chez
des enfants présentant un purpura thrombocytopénique
immun-chronique qui ont été suivies par une guérison
significative de leur purpura thrombocytopénique vs. ceux
non traités [13].

Aspects endoscopiques
et anatomopathologique

L’aspect endoscopique le plus évocateur de l’infection
à H. pylori est la gastrite nodulaire donnant à la muqueuse
un aspect mamelonné, retrouvée chez 48 à 90 % des
enfants et 14,2 % des adultes infectés. Elle n’est pas

cependant pas spécifique de l’infection à H. pylori.
En dehors de cette entité, la muqueuse peut être soit
normale (10 à 20 %), soit congestive, pétéchiale ou ulcé-
rée [2]. L’ulcère gastrique ou duodénal, est plus rare
chez l’enfant que chez l’adolescent, associé à H. pylori
respectivement dans 11 à 75 % et 33 à 100 % des
cas [14]. Une étude cas-témoins ouverte, prospective,
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ulticentrique, effectuée dans 11 pays européens chez
es enfants souffrant d’ulcères/érosions gastriques ou duo-
énales, a montré que parmi 732 enfants (244 cas, 153
vec des érosions seulement et 91 avec des ulcères, et 488
émoins), H. pylori était retrouvé plus fréquemment chez
es enfants présentant des lésions que chez les témoins
32 % vs. 20,1 %, P = 0,001). Les facteurs de risque
e présenter un ulcère gastrique étaient le sexe mascu-
in (p = 0,001), une maladie neurologique chronique (p

0,015), une maladie rénale chronique (p < 0,001) et la
rise d’anti-inflammatoire non stéroïdiens (p = 0,035). Les
acteurs de risque de présenter un ulcère duodénal étaient
’infection à H. pylori (p < 0,001) et un traitement par corti-
ostéroïdes (p = 0,031). Aucun facteur étiologique n’avait
té identifié dans 97/202 cas (48 %) [15].

Comme chez l’adulte, l’infection à H. pylori est asso-
iée à une gastrite histologique. Elle présente un aspect
lus « chronique » chez l’enfant, constitué de mono-
ucléaires et de lymphocytes, associé à la présence de
ombreux follicules lymphoïdes. L’évolution naturelle
hez des enfants suivis pendant 2 ans est l’augmentation
u score et de l’activité de la gastrite histologique selon
a classification de Sydney [16]. À l’inverse de l’adulte,
l est rare d’observer des lésions d’atrophie et de méta-
lasie intestinale. En effet, celles-ci nécessitent plusieurs
écennies d’évolution pour se développer [17].

iagnostic

Quand diagnostiquer l’infection à H. pylori
Le but principal de l’investigation de symptômes

astro-intestinaux est de déterminer leur cause. La
echerche d’une infection à H. pylori sera utile unique-
ent en cas de douleurs épigastriques en relation avec les

epas ou réveillant l’enfant la nuit, associées ou non à des
omissements, suggérant une maladie peptique. En effet,
n l’absence de maladie peptique, i.e. d’ulcérations ou
’érosions gastriques et/ou duodénales, l’éradication de
’infection à H. pylori n’améliore pas les symptômes chez
’enfant. En présence d’érosions ou ulcérations gastriques
u duodénales mises en évidence au cours d’une une
ndoscopie digestive haute, une infection à H. pylori doit
tre recherchée, traitée et l’éradication doit être vérifiée.

L’endoscopie digestive est préférable aux méthodes
e diagnostic non-invasives comme le test respiratoire à
’urée marqué au carbone 13 (13C-TRU).

Si l’infection à H. pylori est diagnostiquée de façon

ortuite au cours d’une endoscopie, un traitement pourrait
tre considéré après avoir discuté avec les patients/parents
e ses risques et bénéfices. Cette discussion doit inclure
e risque potentiel de développer des complications liées

l’infection, i.e. maladie peptique et cancer gastrique
lus tard par rapport aux effets secondaires du traite-
ent (diarrhée, fouleurs abdominales, ou modification du

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
microbiote intestinal). Les parents doivent être informés du
fait que dans les pays développés, l’infection à H. pylori,
particulièrement chez le jeune enfant, pourrait être asso-
ciée à une prévalence plus faible de maladies allergiques.
De plus, dans les communautés à forte prévalence, les
risques de réinfection après un traitement ne sont pas
négligeables.

Chez l’enfant présentant des douleurs abdominales
d’allure fonctionnelle, caractérisée par des douleurs
périombilicales isolées, uniquement diurnes et sans reten-
tissement sur l’état général, la recherche de l’infection à
H. pylori n’est pas recommandée. Les tests de diagnostic
non invasifs ne sont pas recommandés. La positivité de ces
tests pourrait conduire à la réalisation d’une endoscopie
qui n’est pas recommandée selon le consensus de ROME
IV [18].

La recherche d’une l’infection à H. pylori dans le
bilan d’investigation initiale chez les enfants présentant
une anémie par carence martiale n’est pas recommandé.
Cependant, en cas d’anémie réfractaire au traitement
et pour laquelle les autres causes ont été éliminées, la
recherche de lésions gastroduodénales par endoscopie
pourrait être considérée. Si une infection à H. pylori est
mise en évidence, un traitement d’éradication de H. pylori
doit alors être associé à la supplémentation martiale. Les
tests non-invasifs de recherche de H. pylori ne sont pas
recommandés dans le bilan d’investigation initiale d’une
anémie par carence martiale chez l’enfant.

Chez les patients présentant un purpura thrombocy-
topénique immun-chronique et une thrombocytopénie, la
recherche de l’infection à H. pylori doit se faire par des
tests non-invasifs. En cas de positivité, la nécessité d’une
endoscopie sera discutée au cas par cas en fonction du
nombre de plaquettes.

La recherche d’une infection à H. pylori n’est pas
recommandée lors de l’exploration d’un retard de crois-
sance.

Bien que plusieurs études dans la littérature aient
confirmées la transmission intrafamiliale de l’infection
à H. pylori entre les parents et enfants ou entre frères
et sœurs [5, 6], il n’est pas recommandé à ce jour de
rechercher une infection à H. pylori chez un enfant
asymptomatique dont un membre de la famille vivant au
domicile est infecté.

Comment diagnostiquer l’infection à H. pylori
Les données actuelles montrant que l’infection à
H. pylori n’entraîne pas de symptômes en l’absence d’une
maladie peptique, la stratégie « test and treat », basée sur
la réalisation de tests non-invasifs, n’est pas recommandée
chez l’enfant. Le but principal de l’investigation clinique
est de rechercher la cause des symptômes.

Le diagnostic initial de l’infection à H. pylori doit être
basé sur l’analyse des biopsies per-endoscopiques. Au

avril-mai-juin 2018



Journal Identification = MTP Article Identification = 0677 Date: October 8, 2018 Time: 5:40 pm

m
h
ê
p
(

c
c
c
d

a
a
L
e

s
E
à
l

a
l
t
I
j

s
a
t
s
p
n

T

e
r
d
c
b
t
i
[

c
d
d
d

Comment traiter l’infection à H. pylori
Traitements de première ligne
Les premières lignes thérapeutiques proposées dans les

précédentes recommandations ne sont plus acceptables
en raison de leur faible taux d’éradication, la résistance
à la clarithromycine étant un facteur majeur d’échec de

Tableau 2. Recommandations de la première ligne
thérapeutique de l’infection à H. pylori chez l’enfant.

Sensibilité
antimicrobienne
de H. pylori

Traitements proposés

Connue

Sensible à la CLA et
au MET

IPP-AMO-CLA 14J avec une dose
standard (tableau 3) ou Séquentiel
10 jours

Résistant à la CLA,
sensible au MET

IPP-AMO-MET 14 jours ou
traitement incluant du bismuth*

Résistant au MET,
sensible à la CLA

IPP-AMO-CLA 14 jours ou
traitement incluant du bismuth**

Résistant à la CLA
et au MET

Forte dose IPP-AMO-MET 14 jours
(tableau 3) ou traitement incluant du
bismuth**

Inconnue

Forte dose IPP-AMO-MET 14 jours
(tableau 3) ou traitement incluant du
bismuth**
inimum, six biopsies gastriques (quatre pour l’analyse
istologique et deux pour la culture bactérienne) doivent
tre prélevées. Des biopsies additionnelles peuvent être
rélevées pour la réalisation du test à l’uréase rapide
RUT).

Le diagnostic d’infection est certain lorsque : 1) soit
ulture soit la PCR sont positives, 2) soit l’histologie asso-
iée à un autre test positif. Un test non-invasif positif, peut
onfirmer le diagnostic, si l’examen histologique est le seul
isponible.

Pour la culture ou la PCR, les biopsies doivent être
cheminées au laboratoire dans un milieu de transport
pproprié (Portagerm, Biomerieux, Marcy l’Etoile, France).
’antibiogramme sera réalisé par la méthode de diffusion
n utilisant des E-test.

L’intérêt de la RT-PCR est de détecter à la fois la pré-
ence de la bactérie et sa résistance à la clarithromycine.
lle permet par ailleurs de faire le diagnostic d’infection
H. pylori lorsque la charge bactérienne est faible ou

orsque la culture n’est pas réalisable [19].
Des tests non invasifs peuvent être utilisés si le patient

reçu des inhibiteurs de la pompe à proton (IPP), ou si
e patient présente un purpura thrombopénique idiopa-
hique. Les tests basés sur la détection des anticorps (IgG,
gA) anti-H. pylori ne sont pas suffisamment fiables à ce
our pour une utilisation en clinique chez l’enfant.

Les IPP doivent avoir été arrêtés au minimum deux
emaines et les antibiotiques minimum quatre semaines
vant la recherche d’une infection à H. pylori. Si le trai-
ement anti-sécrétoire ne peut pas être arrêté pour deux
emaines en raison de la récidive des symptômes, il est
réconisé de changer pour un anti-H2 avec une disconti-
uation du traitement deux jours avant les tests.

raitement

Quand traiter une infection à H. pylori
En raison du faible taux de succès des traitements

mpiriques chez l’enfant et de l’augmentation des taux de
ésistance aux antibiotiques, l’enfant ne sera traité que sur
es indications cliniques établies. La décision de recher-
her et de traiter l’infection chez l’enfant doit apporter un
énéfice clair et direct. Dans le but d’éviter des investiga-
ions abusives et la prescription excessive d’antibiotiques,
l est nécessaire d’obtenir un taux d’éradication ≥ 90 %
3].
Les résistances aux antibiotiques chez l’enfant
Dans une étude française effectuée entre 1994 et 2005

oncernant 377 souches de H. pylori isolées chez l’enfant,
es taux de résistance primaire de 36,7 % au métroni-
azole, de 22,8 % à la clarithromycine et de 7,9 % aux
eux antibiotiques étaient rapportés [20]. En 2012, ces

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
taux de résistance restaient stables (métronidazole 40 %,
clarithromycine 23 %) mais le taux de résistance aux fluo-
roquinolones était de 3 % (données non publiées). Les
souches isolées chez les enfants sont plus résistantes à la
clarithromycine et moins au métronidazole que celles iso-
lées chez les adultes, reflétant des pressions de sélection
différentes avec une plus forte consommation de macro-
lides et moindre d’imidazolés. À partir de 65 souches
isolées entre 2015 et 2018, chez des enfants consultant
à l’hôpital Saint-Vincent-de-Paul de Lille, les taux de résis-
tance étaient : 12/65 (18,5 %) à la clarithromycine, 13/65
(20 %) au métronidazole, 5/65 (7,7 %) à la lévofloxacine
et 2/65 (3 %) à la rifampicine (données non publiées).
Aucune résistance à la tétracycline, à la rifabutine et à
l’amoxicilline n’a été retrouvée en France à ce jour.
CLA : clarithromycine, MET : métronidazole, AMO : amoxicilline,
IPP : inhibiteur de la pompe à protons. *En cas d’allergie à la
pénicilline ; si la souche est sensible à la clarithromycine et au
métronidazole, une triple thérapie en remplaçant l’amoxicilline par
le métronidazole sera utilisée ; si la souche est résistante à la clarithro-
mycine, un traitement associant les sels de bismuth à la tétracycline
sera utilisé chez les enfants > 8 ans. **Ou un traitement concomitant
(IPP-AMO-Metro-CLA) de 14 jours.
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IPP-AMO-CLA IPP-AMO-MET 

Oui

Résistance au MET

Résistance CLA ou
traitement
antérieur

avec CLA ?

Oui Non

Oui

Dose élevée
IPP-AMO-MET

ou traitement par bismuth

Dose élevée
IPP-AMO-MET

ou traitement par bismuth

Inconnue

Non

Figure 1. Algorithme pour la sélection du traitement d’éradication de H. pylori chez l’enfant basé sur la connaissance de la susceptibilité
aux antibiotiques. CLA : clarithromycine, MET : métronidazole, AMO : amoxicilline, IPP : inhibiteur de la pompe à protons.

Tableau 3. Les doses standard de différents régimes thérapeutiques et les fortes doses d’amoxicilline.

Médicaments Poids corporel Dose du matin Dose du soir

IPP*

15 à 24 kg 20 mg 20 mg

25 à 34 kg 30 mg 30 mg

> 35 kg 40 mg 40 mg

Amoxicilline££

15 à 24 kg 500 mg 500 mg

25 à 34 kg 750 mg 750 mg

> 35 kg 1 000 mg 1 000 mg

Clarithromycine

15 à 24 kg 250 mg 250 mg

25 à 34 kg 500 mg 250 mg

> 35 kg 500 mg 500 mg

Métronidazole

15 à 24 kg 250 mg 250 mg

25 à 34 kg 500 mg 250 mg

> 35 kg 500 mg 500 mg**

Sels de bismuth£
< 10 ans 262 (4 fois par jour)

I P ne
l ronid
£ b-sa
m 0 mg

t
l
l
d
t
p
r
p

62
> 10 ans

PP : inhibiteur de la pompe à protons. *Les doses de différentes IP
’ésoméprazole. **En cas d’utilisation d’une suspension orale de mét
Les sels de bismuth utilisés au Canada et aux États-Unis sont du su
atin et soir, de 25 à 34 kg : 100 mg matin et soir, et > 35 kg : 1 50

raitement [1, 2]. La première ligne de traitement actuel-

ement recommandée est indiquée dans le tableau 2 et
a figure 1. Le traitement doit être adapté en fonction
es résultats de l’antibiogramme. En effet, d’une part le
aux de résistance à la clarithromycine varie selon les
ays et d’autre part, un échec d’éradication augmente le
isque de développer une résistance secondaire rendant
lus difficile un second traitement. Pour cette raison, le

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
524 (4 fois par jour)

sont pas équivalentes, ces doses correspondent à l’oméprazole et
azole, la dose pourrait être divisée en deux fois toutes les 12 heures.
licylate. ££Les fortes doses d’amoxicilline : de 15 à 24 kg : 750 mg
matin et soir.

traitement doit être adapté en fonction des résultats de

l’antibiogramme/PCR de la souche isolée chez le patient.
Les doses d’IPP et d’antibiotique dépendent du poids de
l’enfant (tableau 3).

La suppression de l’acidité gastrique améliore
l’efficacité des antibiotiques, en particulier celle de
l’amoxicilline et de la clarithromycine. La dose d’IPP/kg
nécessaire est plus élevée chez l’enfant. Parmi les IPP,
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Tableau 4. Traitements de recours recommandés en cas d’échec du traitement d’éradication initiale.

Sensibilité initiale
aux antibiotiques
(antibiogramme)

Traitement précédent Traitement de recours

1 Clarithromycine et
métronidazole sensible

Triple thérapie associant amoxicilline et
clarithromycine
Triple thérapie associant amoxicilline et
métronidazole

Triple thérapie associant amoxicilline et
métronidazole
Triple thérapie associant amoxicilline et
clarithromycine

2 Clarithromycine et
métronidazole sensible

Traitement séquentiel Deuxième endoscopie et traitement
adapté pour 14 j
Ou traiter comme une double résistance
(tableau 2)*

3 Clarithromycine résistant Triple thérapie incluant métronidazole Traiter comme une double résistance
(tableau 2)*

4 Métronidazole résistant Triple thérapie incluant clarithromycine Deuxième endoscopie et traitement
adapté pour 14 j
Ou traiter comme une double résistance
(tableau 2)*

5 Antibiogramme initial
inconnu

Triple thérapie ou traitement séquentiel Deuxième endoscopie pour obtenir un
antibiogramme secondaire et traitement

* tre ut

l
d
p
ê
q
r

l
b
i
e
s
m

r

l
s
p

s
l
t
i
d

Chez les adolescents la lévofloxacine et la tétracycline pourraient ê

’ésoméprazole et le rabéprazole sont moins sensibles à la
égradation chez les métaboliseurs rapides présentant un
olymorphisme génétique du CYP2C19. Ils doivent donc
tre privilégiés. Les métaboliseurs rapides sont plus fré-
uents dans la population caucasienne (56 %-81 %) par
apport à la population asiatique.

Les IPP doivent être ingérés au moins 15 minutes avant
es repas. En cas de prescription d’une quadruple thérapie
asée sur le bismuth chez les enfants de moins de 8 ans,
l est souhaitable d’associer le bismuth, IPP, amoxicilline,
t métronidazole tandis que chez les enfants ayant un âge
upérieur à 8 ans, on préférera l’association bismuth, IPP,
étronidazole et tétracycline.

Le rôle des probiotiques reste controversé et n’est pas
ecommandé à ce jour.

La monothérapie par un IPP doit être poursuivie après
e traitement d’éradication pour deux à quatre semaines
upplémentaires chez les patients présentant une maladie
eptique.
Échec du traitement de première intention
Le traitement de seconde intention devra se baser

ur les résultats de l’antibiogramme. En raison du choix
imité des molécules utilisables chez l’enfant, nous insis-
ons sur l’intérêt de choisir au mieux le traitement
nitial. Les recommandations concernant les traitements
e seconde intention sont résumées dans le tableau 4.

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
adapté pour 14 j
Ou traiter comme une double résistance
(tableau 2)*

ilisées.

Une des causes d’échec du traitement étant la non-
compliance, il est nécessaire d’expliquer au patient/sa
famille l’importance de la bonne prise du traitement. Le
meilleur taux d’éradication est atteint lorsque le patient
a ingéré plus de 90 % du traitement prescrit. Il est aussi
conseillé de donner au patient et à ses parents un livret
individuel expliquant la nature de cette maladie et les dif-
férentes molécules à prendre en précisant leurs doses et la
durée du traitement.

Contrôle de l’éradication bactérienne

Le contrôle de l’éradication de H. pylori est obligatoire
et doit se dérouler au moins 4-6 semaines après l’arrêt du
traitement par les antibiotiques et au moins 2 semaines
après l’arrêt du traitement par IPP.

Ce contrôle est réalisé par un des tests non invasifs, soit
le test respiratoire 13C-TRU soit la recherche d’antigène
H. pylori dans les selles (HpSA). La disparition des symp-

tômes n’est pas un bon témoin de l’éradication.

Le 13C-TRU est moins adapté et n’est pas recommandé
chez les enfants de moins de 6 ans car il peut donner des
résultats faussement positifs en raison du volume bas de
distribution et de taux de production différent de CO2.

Les performances de la recherche d’antigènes dans
les selles sont comparables à celles du 13C-TRU et ne
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épendent pas de l’âge. Enfin, les tests rapides des selles
office-based » ont une moins bonne performance et ne
oivent pas être utilisés.

Points à retenir

L’infection à H. pylori de l’enfant diffère de celle de
l’adulte du point de vue épidémiologie, réponse de l’hôte,
caractéristiques cliniques, méthodes diagnostiques, et stra-
tégie thérapeutique.

Les douleurs abdominales récurrentes ne sont pas spéci-
fiques de l’infection à H. pylori chez l’enfant.

La gastrite nodulaire est l’aspect endoscopique le plus
fréquent chez l’enfant. L’infection à H. pylori est un fac-
teur de risque de développer un ulcère duodénal, mais non
d’ulcère gastrique chez les enfants dans les pays à faible
prévalence d’infection.

Le but de l’investigation de symptômes gastro-intestinaux
est d’en déterminer leur cause et de rechercher la présence
ou non de H. pylori.

Quand rechercher une infection à H. pylori chez
l’enfant ? :

1) Indications directes :
a) signes cliniques suggérant une maladie peptique
b) anémie par carence martiale réfractaire au traite-

ment habituel
c) purpura thrombocytopénique immun-chronique

2) Indications indirectes :
a) présence d’érosions et/ou ulcération gastriques

et/ou duodénales, i.e. maladie peptique.
b) présence d’une gastrique nodulaire
c) présence de signes endoscopiques en faveur du

lymphome du MALT chez les adolescents et les jeunes
adultes.

Le diagnostic d’infection est certain devant : a) une
culture ou une PCR positive, b) une histologie (gastrite posi-
tive à H. pylori) associée à au moins un autre test positif.

Un enfant ne doit être traité que sur des indications cli-
niques. La recherche de l’infection et son traitement doivent
apporter un bénéfice clair et direct.

Le traitement d’éradication doit être adapté aux résultats
de l’antibiogramme.

Le traitement recommandé est une triple thérapie orien-
tée par l’antibiogramme d’une durée de 14 jours avec des
fortes doses d’IPP.

Le contrôle de l’éradication doit se faire par un 13C-
TRU ou un test de détection d’antigènes bactériens dans
les selles.

La relation entre les taux d’éradication et la compliance
doit être expliqué à l’enfant et à ses parents.
onclusion

La majorité des enfants infectés par H. pylori sont
symptomatiques. Les études pédiatriques ne sont pas
n faveur d’une causalité de l’infection à H. pylori dans
es DAR fonctionnelles sans signe d’alarme. En raison

mt pédiatrie, vol. 21, n◦ 2,
du faible taux d’éradication de l’infection à H. pylori
chez l’enfant et de l’augmentation des taux de résis-
tance aux antibiotiques, il est nécessaire de ne traiter un
enfant que sur des indications cliniques. En l’absence de
maladie peptique, le traitement ne sera institué qu’après
discussion avec l’enfant et ses parents en expliquant le
bénéfice/risque de ce traitement. Afin d’obtenir un taux
d’éradication d’au moins 90 %, le traitement d’éradication
doit être adapté à l’antibiogramme et utiliser une poso-
logie élevée des différents antibiotiques pour une durée
de traitement de 14 jours. Le contrôle de l’éradication
bactérienne doit se faire par un 13C-TRU ou par la détec-
tion d’antigènes bactériens dans les selles. La nécessité
d’une haute compliance au traitement doit être expliquée
à l’enfant et à ses parents.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêt en
rapport avec l’article.
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