
 
 

Résumé de l’étude* in Vitro : Effet d’Hely-Cut® 
sur l’adhérence d’Helicobacter Pylori sur des 

cellules AGS 
 
 

 
 
 
 
 
 

OBJET DE L’ETUDE 
 
Etudier l’effet d’Hely-Cut sur l’adhérence d’une souche d’Helicobacter pylori sur une lignée cellulaire épithéliale 
d’adénocarcinome gastrique humain (AGS). 

 

 

CHOIX DES SYSTEMES REACTIFS 
 
La souche 266 95 d’Hélicobacter pylori (HP), fournie par le Centre National de Référence des Campylobacters et 
Hélicobacters et la lignée cellulaire AGS (cellules épithéliales d’adénocarcinome gastrique humain – ATCC CRL -
1739TM) largement utilisée dans la littérature comme modèle in vitro pour évaluer l’adhérence bactérienne. 

 

 
 

*MF Harmand, D.Pierron - Laboratoire LEMI (33650 Martillac-France ). 
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RESULTATS 
 

Cytotoxicité de la substance à l’essai sur les cellules AGS 
 
Aucune des concentrations étudiées n'a induit de mortalité cellulaire. En outre, aucune altération 
morphologique n’a été observée 

 

Etude de l’effet bactéricide ou bactériostatique 
 
Les résultats obtenus dans les deux modèles (bactéries en suspension et bactéries adhérentes) démontrent 
que la substance à l’essai n’est pas bactéricide envers la souche d’HP 266 95. L’effet bactériostatique 
puissant obtenu avec le test des bactéries en suspension est probablement amplifié par les conditions de 
surexposition des bactéries à la substance.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ensemencement d’Helicobacter pylori sur une couche cellulaire traitée (modélisation d’un 
prétraitement) 
 

Les résultats obtenus, en l’absence d’effet bactéricide démontré pour les HP adhérents, montrent une 
inhibition de l’adhérence des HP sur une couche de cellules AGS préalablement traitée par la substance à 
l’essai. 

 

 

Effet Maximum pour 200 µg/ml : - 28 % / au témoin 

L’inhibition de la croissance bactérienne est 

d’environ 50 % pour 10 µg/ml 



 

Ensemencement d’Helicobacter pylori sur une couche cellulaire non-traitée. Traitement par la substance à 
l’essai sur l’ensemble cellules+bactéries (modélisation d’un post-traitement) 

 
Les résultats mettent en évidence un détachement des HP de la couche cellulaire à la suite du traitement par 
la substance à l’essai. 

 
 

 
 

 

CONCLUSION 
 

Les résultats obtenus in vitro avec la souche 226 95 d’HP montrent que la substance à l’essai HELY-CUT : 
 
 inhibe l’adhérence des HP sur des cellules AGS pré-traitées, 

 induit un détachement des HP adhérents sur des cellules AGS. 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

En outre un effet cytostatique significatif est observé sur les HP en suspension. 
 
Ces résultats sont favorables à un effet clinique de la substance à tester puisque l’on peut espérer obtenir : 
 
 un effet cytostatique sur les HP non adhérents, 

 une inhibition du phénomène d’adhérence sur l’épithélium gastrique, 

 un détachement des HP déjà adhérents. 
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