
HELICOBACTER PYLORI  

ET ADENOCARCINOME GASTRIQUE:  

 

- Quoi  de  neuf ?  

- Qui  dépister?  

- Qui  traiter?  

 

K-SAIDANI     A-BOUSSELOUB 

H¹pital Central de lõArm®e 

              XXIIèmes   Journées Nationales de la SAHGE  



Adénocarcinome gastrique(ADK - G) reste la 2ème cause de 
mortalité  par Cancer dans le monde;  

 

HP, bactérie commune et ubiquitaire  infectant > 50% de la 
population mondiale est lõagent infectieux le plus canc®rig¯ne 
dans le monde (5,5% des cancers lui sont attribuables);  

 

                 75% des ADK - G (hors Cardia)  

                 63,5% de tous les Cancers Gastriques;   

 

 

   Eradication de lõinfection ¨ HP  est lõune des solutions pour 
lutter contre la plupart des cancers gastriques.  

 

 

 

INTRODUCTION  

GENERALITES  



Algérie  :HP  >90%  population de  est infectée  
5ème cause de cancer et 2 ème cancer digestif chez lõhomme* 
                       incidence 7,4 / 100000 ha/an  
 2éme cancer digestif chez la femme incidence  7/ 100000 ha/an  

Afrique  

*L -ABID , J.Afr.Cancer (2009)1:98 -103 
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                  Répondre aux questions posées  

 

 

 

 

R®examiner le pass® de lõaffaire ç HP/ADK - G » et 
revoir les éléments de présomption de culpabilité et les 
preuves retenues contre «  HP » 

 

Expliquer à la lumière des données récentes le mode  
dõaction de çHP » et la stratégie menée à son 
encontre: M®canismes dõoncogen¯se et r®sultats des 
traitements dõ®radication 

 

 

 

 

 

 

 

 

        1- Quoi de neuf ?  
    2- Qui dépister ?  

  3- Qui traiter ?  

Buts  de  la  présentation  



HP  & ADK - G : 

 

 

       1- Origines de lõaffaire 

1ère  allusion 
Cancer 
gastrique  
 
Papyrus 
Ebers  
1600 AJC  
 

Autre  
allusion au  
Cancer 
gastrique  
 
Encyclopédie 
médicale 
Avicenne 
(980 - 1037)  
 
 

Nécropsie 
estomac  
 
Napoléon 
Bonaparte  
   1821  

Meilleure connaissance du 
cancer gastrique:  
Progrès diagnostiques et  
thérapeutiques  

Warren  
& Marshall  
   1982  
Découverte 
de LõHP 

IMPLICATION  
 
  
       HP 

HP Carcinogène de 
type I  

(IARC /OMS  1994)  
HP (bactérie Gram -) colonise 
lõestomac humain depuis >58000 ans 



HP & ADK - G : 

 

   Présomption et preuves de culpabilité   
J - Danesh *   Revue systématique des séries séro-épidémiologiques 

<1998  

                        1983                1998   

   ADK-G (hors cardia)  2- 3 plus fréquent chez sujets HP+ vs sujets HP - 

                                  ( séries prospectives)  

 
J -Q-Huang**  

G ðD-Eslick  ***  

F-B-Xue****  

Helicobacter  and Cancer collaborative group*****  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

*J -Danesh et al AlimentPharmacolTher1999;13:851 ±856  
**J -Q-Huang et al Gastroenterology  1998;114:1169ð79 
***G -D Eslick et al AmJGastroenterol  1999;94:2373 ð9  

****F -B-Xue et al Gastroenterol  2001;7:801ð4 
***** Helicobacter  and Cancer collaborative group,Gut 2001;49:347 -53 

 
 

 

(OR) 2,5  (95% CI: 1.9 ±3.4; 2P < 0.00001) 

Résultats  
~   

Similaires  



 

 

               Helicobacter  Cancer Collaborative  group*  

Analyse 12 études prospectives Cas - Témoins  avec  

                 1228 Cancers - G 

Corrélation HP ADK - G(hors Cardia)                  (IC 95% 2,3 - 3,8)  

   (0R)  5,9 si Sérologie + >10 ans avant apparition  ADK  

 

Elkeström *   

Etude suédoise Cas - Témoin avec 298 vs 244  

       OR sõ®l¯ve en utilisant une s®rologie Ac anti CagA 

            ADK- G(hors Cardia) sont liés HP  

 

HP & ADK - G : 

 

2001      Relation HP /ADK - G solidement affirmée  
 

A-Courillon-Mallet et al Gastroenterologie  clinique et biologique(2009) 33, 301-305  

              HP jugé coupable 

(OR) 3,0   

70 %  



 

    Mode  dõaction  du ç gastric   

killer  »  

  
Modèle conventionnel :  
Théorie du stress oxydatif  

Nouveau modèle Théorie des 
cellules souches médullaires  

HP             Inflammation  HP             Inflammation  

Mutations/Modifications  
épigénétiques 

Alt®ration de lõexpression des 
gènes 

Stress oxydatif  
    Turn  over cellulaire  

CANCER CANCER 

Recrutement de 
cellules souches 
dõorigine 

médullaire*  

+ 

*Incapables de 
restaurer une 

différenciation 
cellulaire complète  
*Vulnérables aux 
effets mutagènes  



Gastrite  fundique  
ou diffuse  ADK  

diffus  

ADK  de 
type 

intestinal  

Pas de séquence    
A-M-D 

Séquence Atrophie ðDysplasie - Cancer (ADK - G de type intestinal)  

Métaplasie  
complète  

Métaplasie  
incomplète  

Dysplasie 

 

    Mode  dõaction  du ç gastric   

killer  »  

  

 
GASTRITE  

 
 
 

Inflammation  
 
 



   
     
    HP «  Chef de file  »  
  Infection nécessaire      
mais non suffisante  
 
 
 

Facteurs génétiques  
de lõh¹te 

      Tabagisme 

Régime riche en sels 
et en Nitrates  

Régime pauvre en 
fruits et légumes  

Facteurs de virulence de  
 lõHP 

        HP nõagit pas seul 

        «  HP & Consorts !  »  

Nécessité de cumuler plusieurs facteurs de risque          ADK -G 



 Cag A IP : Segment DNA 40 KB avec 31 gènes codant majoritairement 
pour le système de sécrétion bactérienne type IV délivrant les 
protéines bactériennes (dont Cag A) dans les cellules infectées.  

             Nõest pas exprim® par toutes les esp¯ces . 

                   60% HP Europe vs >95% Asie  

 

CagA :  Protéine immuno - dominante secrétée par 1gene de CagA IP  

        Associée en Europe  ADK - G et MUG    (augmente risque)  

 

Vac A :Protéine vacuolisante  présente toutes espèces  

        Phénotype Vac A S1/M 1 + associé en Europe ADK - G et MUG  

 

Adhésines BabA & SabA :facilitent lõadh®sion de lõHP ¨ la muqueuse 

 

 

 Facteurs de virulence de lõHP 
 

les 
mieux 

étudiés  



 

 Facteurs de virulence de lõHP 
 

 
 
       CagA dans la C 
 
     Phosphorylation  de la Tyrosine  
     Interagit avec les protéines 
intracellulaires  
 
V Modification du cytosquelette  
VInduction effets pro -inflammatoires     
pre  apoptotiques  et mutagènes  
 
 
V  Vacuolisation cytoplasmique  
V   Lésions mitochondriales  
V   Apoptose   
 
 

HP adhère à la muqueuse gastrique aidé par les BabA & SabA         CagA IP délivre       
 
 
 

Vac A 

Cag A 

SichengWen,Steven  F.Moss,CancerLetters282 (2009)1ð8. 

Autres: CagE/ VirǾ 11ééé. 



Polymorphisme de gènes codant pour des cytokines modulatrices 
de la r®action inflammatoire           le risque dõADK- G 

   Facteurs g®n®tiques de lõh¹te 
 
 

Interleukine1 Ǿ et son  
 récepteur  
 
Interleukine 8  
 
Interleukine 10  
 
TNFŲ 

Augmentation de 
lõintensit® de la 

réponse 
inflammatoire à 
lõinfection 

Chez un même individu la combinaison de plusieurs polymorphismes 
g®n®tiques et dõune souche HP virulente augmente le RR ADK- G  

OR 

P.Malfertheiner  et al, Best Pract  & Res Cl Gasol.20,No.4,pp.709 -719,2006  



Facteurs génétiques  
de lõh¹te 

      Tabagisme 

Régime riche en sels 
et en Nitrates  

Régime pauvre en 
fruits et légumes  

Facteurs de virulence de  
 lõHP 

lutter  contre  ADK - G  

 

  Agir sur HP et «  consorts  »   

HP 

Pas de 
résultats 
probants!  


