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Abstract:  

The incidence of Helicobacter pylori infection is between 3-10% of the population per year in 

developing countries and 0.5% per year in developed countries. There are significant correlations between 

the prevalence of H. pylori infection, hygiene and living conditions of childhood.  

The natural reservoir of H. pylori infection is human, describes many possible routes of 

transmission: oral-oral, fecal-oral, gastro-oral, iatrogenic, aquatic and zoonotic  

Based on genetic differences, H. pylori have been classified in seven varieties, with different 

geographical distribution, prevalence specific ethnic groups. Suggested origin of H. pylori infection is in East 

Africa, from where it spread ago a hundred thousand years  

The first form of the disease, which manifests itself in all patients infected with H. pylori is active 

chronic gastritis. Later complications occur or developments such chronic gastritis to ulcer disease and 

gastric cancer. 
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Introducere 

La nivel global, se estimează că infecţia 

cu Helicobacter pylori se întâlneşte la două 

treimi din populaţie, proporţia fiind diferită în 

funcţie de regiune, ţară, respectiv într-un 

procent mai redus în ţările dezvoltate economic 

şi mult mai mare în ţările sărace. Studiile 

recente au arătat că țările industrializate cunosc 

un declin accelerat al numărului de cazuri de 

infecţie cu Helicobacter pylori în ultima 

perioadă [14]. 

Incidenţa infecţiei cu Helicobacter pylori 

se situează între 3 şi 10 procente din populaţie 

pe an în țările în curs de dezvoltare şi 0,5 la sută 

pe an în ţările dezvoltate [39]. S-au evidențiat 

corelaţii semnificative între prevalenţa infecției 

cu H.pylori şi condiţiile de igienă şi de viaţă din 

timpul copilăriei [28]. De asemenea s-a observat 

o asociere certă și între infectarea precoce, în 

primii ani ai copilăriei cu acest agent patogen cu 

implicații în patologia digestivă şi complexitatea 

patologiilor dezvoltate de-a lungul vieții. 

Rezervorul natural al infecţiei cu H. pylori 

este omul descriindu-se mai multe căi de 

transmitere posibile: oral-orală, fecal-orală, 

gastro-orală, iatrogenă, acvatică şi zoonotică 

Deși se cunoaşte de la sfârşitul secolului 

al XIX-lea şi începutul secolului al XX-lea că în 

stomacul uman sunt prezente bacterii, se credea 

că acestea nu îl colonizează ci sunt elemente 

tranzitorii, introduse odată cu ingestia de hrană. 

La acea vreme a fost descrisă prezenţa în 

stomacul mamiferelor a unor microorganisme 

spiralate [43], pentru ca la scurt timp să se 

observe prezenţa unor microorganisme similare 

și în stomacul oamenilor [1, 10, 44]. Dintre 

pacienţii la care s-au observat existența 

bacteriilor respective unii au fost suspectați și 

ulterior diagnosticați cu ulcere peptice sau cu 

diferite tipuri de carcinoame gastrice. Acesta a 

fost momentul din care s-au luat în considerare 

și ipotezele implicării acestor bacterii în 

etiopatogenia afecțiunilor menționate, pacienţii 

fiind trataţi cu doze mari de bismut [1].Ulterior 

ipoteza a fost infirmată, probabil datorită 

numărului mare de persoane care prezentau 
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bacteria fără să manifeste simptome şi semne 

clinice. Acest curent de gândire a persistat până 

în 1983, când experimentele de cultivare ale 

australienilor Marshall şi Morris [22, 27], la 

care se adaugă autoinoculări şi inoculări 

realizate pe voluntari de către aceiaşi 

cercetători, au declanşat o schimbare 

fundamentală în abordarea H. pylori ca agent 

patogen. Testele au demonstrat că această 

bacterie poate coloniza mucoasa gastrică, 

rezultatul fiind apariția inflamaţiei şi evoluţia în 

timp către o gastrită persistentă. Cei doi 

cercetători au aplicat apoi un tratament cu 

amoxicilină, subsalicilat de bismut sau tinidazol 

[2, 28, 31], ameliorând simptomele gastrice. Cu 

toate că în următorii douăzeci de ani studiile 

asupra H. pylori au luat amploare, încă nu se 

cunosc exact mecanismele de transmitere. 

Distribuţia tulpinilor de H. pylori şi 

migraţia popoarelor de-a lungul mileniilor 

prezintă o asociere semnificativă [55]. Pe baza 

diferenţelor genetice, H. pylori a fost clasificat 

în 7 varietăţi cu răspândire geografică diferită si 

cu prevalenţă specifică grupurilor etnice. 

Originea sugerată a infecţiei cu H. pylori se află 

în Africa de Est de unde s-a răspândit în urmă 

cu o sută de mii de ani. O dată cu trecerea 

timpului, cu migrația populațiilor purtătoare de 

H.pylori, s-a produs și o diversificare genetică a 

agentului patogen respectiv. În sprijinul acestei 

ipoteze stă secvenţierea genetică a tulpinilor, 

care arată că diversitatea genetică este invers 

proporţională cu depărtarea geografică faţă de 

Africa de Est [25]. 

Inițial microorganismul a fost numit 

„Campylobacter pyloridis‖. Ulterior, după 

secvenţializarea ADN-ului în 1989 [3], 

denumirea a fost modificată în cea actuală 

pentru a evidenţia că nu aparţine genului 

 

Taxonomie bacteriană 

Alături de genurile Flexispira, 

Sulfurimonas, Thiomicrospira, Thiovolum şi 

Wolinella, genul Helicobacter face parte din 

proteobacterii, ordinul Campylobacterales, 

familia Helicobacteriaceae. În genul 

Helicobacter au fost încadrate până în prezent 

peste 20 de specii, dar multe altele se află în 

aşteptarea clasificării oficiale [13]. 

Toţi membrii genului Helicobacter sunt 

organisme microaerofile, majoritatea catalazo-

pozitivi şi oxidazo-pozitivi, dar numai o parte 

fiind ureazo-pozitivi. 

Speciile de Helicobacter se pot împărţi în 

două linii principale: specii gastrice şi specii 

enterohepatice (non-gastrice), ambele având o 

înaltă specificitate de organ. Astfel, cele gastrice 

nu pot coloniza intestinul sau ficatul, în timp ce 

speciile enterohepatice nu se pot dezvolta în 

mucoasa gastrică [50]. 

 

Speciile gastrice de Helicobacter 

De-a lungul timpului, majoritatea speciilor 

identificate de H.pylori au suferit mutații gene-

tice necesare adaptării la condiţiile neospitaliere 

de la suprafaţa mucoasei gastrice a mamiferelor. 

Toate speciile gastrice ale Helicobacter sunt 

foarte mobile prin prezenţa flagelilor şi prezintă 

caracteristici ureazo-pozitive [50, 63]. Aceste 

două specificități sunt indispensabile în 

colonizarea mucoasei gastrice, întrucât urează 

face posibilă supravieţuirea pe termen scurt în 

mediul gastric acid, în timp ce mobilitatea 

permite deplasarea către mucoasa gastrică, unde 

pH-ul este mai puţin acid [35, 43, 42]. Odată 

pătrunse în lumenul gastric, Helicobacter 

manifestă o motilitate chemotactică spre stratul 

mucos, mediată de uree şi de bicarbonat [63]. 

Ulterior, propulsia flagelară şi forma spiralată 

ajută la penetrarea în stratul mucos, cu pH mai 

aproape de neutru care permite bacteriilor din 

aceste specii sa prolifereze. 

 

Helicobacter felis 

Această specie cu potenţial zoonotic [21, 

22] a fost identificată pentru prima dată în 

stomacul unei pisici (23), dar a fost mai târziu 

găsită şi la câini. 

Helicobacter felis are o morfologie 

helicoidală, cu fibre periplasmatice caracte-

ristice după care se poate identifica microscopic. 

Prezintă o mobilitate extrem de crescută fapt 

reliefat atunci când este cultivată pe gel agar, 

unde nu formează colonii ci creşte uniform pe 

toată suprafaţa [15]. De menţionat că necesită 

un mediu de cultură special, cu umiditate mare, 

mediile standard oferind un suport neadecvat 

creşterii [21]. 

În privinţa patogenezei, nu s-a demonstrat 

încă o asociere între Helicobacter felis şi gastrita 

la câini şi pisici [5, 9, 44, 45], fapt care conduce 

la ipoteza că ar putea face parte din flora 

gastrică normală a acestor animale. Pe de altă 

parte, inocularea speciei la şoareci de laborator 
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a determinat gastrită, proliferarea celulelor 

epiteliale şi apoptoză [24,6,7,31]. 

 

Helicobacter mustelae 

Această specie este caracterizată de o 

dimensiune mică. precum și de prezența 

flagelilor multipli dispuşi la poli şi pe lateral. 

Animalele la care a fost identificată prezența 

acestei specii sunt dihorii sălbatici sau cei de 

casă, al căror stomac este apropiat morfologic şi 

fiziologic de cel uman [11]. Helicobacter 

mustelae are în comun cu Helicobacter pylori 

factori de virulenţă cum ar fi: prezenţa ureazei, 

motilitatea şi mimetismul antigenic al grupului 

sanguin al gazdei [8, 36, 54]. Drept urmare, 

aderenţa acestei specii la celulele epiteliului 

gastric şi răspunsul imun indus reprezintă 

aspecte foarte asemănătoare, ca și în cazul 

infecţiei cu Helicobacter pylori [37]. 

Prin aceste similarităţi, Helicobacter 

mustelae reprezintă un potenţial model de studiu 

in vivo al virulenţei manifestate de Helicobacter 

pylori la om [12]. 

 

Helicobacter acinonychis 

Reprezintă specia este cea mai apropiată 

filogenetic de Helicobacter pylori [17]. Se 

presupune că cele două s-au diferenţiat recent 

dintr-un strămoş comun [16]. 

Helicobacter acinonychis se găseşte ca 

agent patogen la felinele mari şi se asociază 

frecvent cu gastrită cronică şi ulceraţii 

tanatogeneratoare la felinele mari aflate în 

captivitate [34]. 

Helicobacter acinonychis răspunde la 

tratamentul antibiotic folosit pentru 

Helicobacter pylori şi manifestă mecanisme 

asemănătoare de rezistenţă [39]. 

 

Helicobacter heilmanii 

Reprezintă o specie de Helicobacter cu o 

mare varietate de gazde [49, 51], identificându-

se prezența lor alături de oameni, și la nivelul 

animalelor sălbatice, pisici, câini și primate. În 

privinţa oamenilor infecția este considerată ca și 

zoonoză deoarece există o asociere între aceasta 

şi contactul strâns cu pisici şi câini purtători [1]. 

Oamenii colonizaţi pot prezenta gastrită, 

dispepsie sau, mai rar, ulcer, diferența constând 

într-un răsunet mai atenuat al simptomatologiei 

comparativ cu cel al infecţiei cu Helicobacter 

pylori [53]. 

Speciile enterohepatice de Helicobacter 

Speciile enterohepatice ale genului 

Helicobacter au tropism pentru colon, ileus şi 

căile biliare ale mamiferelor, fiind prezente 

inclusiv la om. Infectarea este persistentă si se 

asociază cu inflamaţie cronică, proliferarea 

excesivă a stratului epitelial cu posibilă evoluţie 

spre neoplazie,precum şi cu afecţiuni hepato-

biliare [2, 50, 58]. 

Linia speciilor enterohepatice ale Helico-

bacter prezintă o mare varietate, cu diferite 

morfologii, diverse ultrastructuri şi condiţii 

necesare pentru proliferare [50]. Majoritatea 

speciilor au fost superficial caracterizate, cu 

excepția Helicobacter hepaticus – bacterie care 

infectează rozătoarele permiţând efectuarea 

studiilor de laborator [59,60]. 

 

Caractere de cultură 

Helicobacter pylori este un microorganism 

pretenţios, care necesită un mediu de cultură 

complex. Temperatura optima de creştere este 

de 37 de grade Celsius, dar se poate dezvolta, 

mai puţin eficient, in intervalul 34 -40 de grade 

Celsius. 

Mediul de dezvoltare ideal are un pH 

neutru, cu toate că H. pylori supravieţuieşte în 

intervalul de pH cuprins între 5,5 şi 8 datorită 

adaptărilor sale protective.  Pe perioade scurte 

rezistă şi expunerii la valori ale pH-ului mai 

mici de 4 [45, 52]. 

Fiind un organism microaerofil, necesită o 

concentraţie a oxigenului molecular de 5 

procente, prezenţa dioxidului de carbon în 

concentraţie de 5-10% şi, de asemenea, 

umiditate crescută de minim 95%. Astfel, pentru 

cultivare se poate folosi un mediu standard 

pentru bacterii microaerofile, cu 85% azot 

molecular, 10% dioxid de carbon şi 5% oxigen 

molecular. Prezenţa hidrogenului molecular nu 

interferează cu creşterea şi nici nu este necesară. 

H pylori este considerat astăzi un 

microorganism microaerofil și capnofil 

putându-se dezvolta in vitro atât în condiții 

aerobe sau microaerobe dacă densitatea culturii 

este mare, dar și în microaerofilie la concentrații 

reduse. 

Complexitatea mediului de cultură pentru 

H. pylori implică şi adăugarea de ser sau de 

sânge de cal sau de oaie care oferă nutriente 

suplimentare. Elemente suplimentare care se 

adaugă mediului de cultură pot să fie cărbunele 
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activat sau suplimentele speciale pentru medii 

de cultură de tipul ciclodextrinelor care au ca rol 

protecţia acizilor graşi cu lanţ lung [56]. Agarul 

utilizat în astfel de situații este de tip Columbia 

sau cel folosit pentru cultivarea Brucellei. 

Pentru cultivarea uzuală și împiedicarea 

suprainfecției biopsiilor gastrice cu alți agenți 

patogeni, precum și pentru crearea unui mediu 

selectiv, se pot adăuga în compoziția mediului 

de cultură și acid nalidixic [48] precum şi 

antibiotice de tipul: amfotericinei, polimixinei 

B, trimetoprimului şi vancomicinei (aditiv 

Skirrow). 

Cultivarea pe mediu lichid este posibilă 

dacă se folosește mediul pentru Brucella sau 

mediu Mueller-Hinton cu aditivi, dar nu este 

fezabilă pentru cultivarea de rutină [40]. 

Creşterea culturii de H. pylori are loc după 

3 până la 7 zile de incubare. În zilele 3-14 

bacteria formează colonii mici, de aproximativ 

1mm, netede, translucide [18], cu moderata 

hemoliza, după care stagnează şi ulterior trece la 

forma cocoidă [20], necultivabilă. 

Depozitarea pe termen lung a H. pylori se 

poate realiza folosind culturi de cel mult 48 de 

ore, cu minim 90% forme spiralate, pentru cea 

mai bună viabilitate. Mediul pentru depozitare 

este reprezentat de infuzia de creier cu inimă 

sau de substrat pentru Brucella, cu adaos de 

glicerol 20%. 

 

Particularități ale manifestărilor clinice 

Infecţia cu H. pylori nu este o boală în 

sine, ci o stare a organismului care implică 

riscul de a dezvolta diferite afecţiuni clinice în 

mai multe segmente ale tractului digestiv. 

Prima formă de boală, care se manifestă la 

toţi pacienţii infectaţi cu H. pylori este gastrita 

cronică activă. Localizarea intragastrică şi 

gradul de severitate al acesteia sunt în mare 

parte dependente de numeroşi factori, printre 

care: tulpina de H. pylori, genomul gazdei 

,răspunsul imunitar, alimentaţia şi producţia de 

acid gastric. Ulterior survin complicaţii sau 

evoluţii ale acestei gastrite cornice către boala 

ulceroasă şi cancerul gastric în cazurile mai 

severe de inflamaţie. 

Colonizarea cu H. pylori conduce în toate 

cazurile la infiltrarea mucoasei gastrice cu 

celule ale sistemului imunitar (neutrofile şi 

mononucleare). Localizarea acestui proces este 

atât la nivelul mucoasei gastrice din antru cât şi 

în cea din corpul stomacului, rezultând o 

inflamaţie cronică, aceasta fiind principala 

manifestare patologică a infecţiei cu H. pylori. 

Pe termen lung, această gastrită poate evolua în 

afecţiuni mai grave. 

Coroborarea datelor rezultate din 

prelucrarea biopsiilor de la aceste nivele cu 

procese inflamatorii a arătat că o colonizare 

prelungită cu H. pylori se asociază aproape în 

toate cazurile cu apariţia gastritei. Alte cauze 

identificate ca fiind implicate în apariția acestui 

tip de patologie digestiva și care ar merita să fie 

investigate sunt și medicaţia îndelungată cu 

antiinflamatorii nesteroidiene, abuzul de alcool, 

infecţia cu citomegalovirus, boli autoimune sau 

anemia pernicioasă. 

Boala de reflux gastroesofagian nu a fost 

până recent asociată cu infecţia cu H. pylori 

[62]. Actualmente, unele studii  sugerează idea 

conform căreia  infecţia cu H. pylori ar putea 

avea efect protector faţă de apariţia bolii de 

reflux gastro-esofagian. Această idee s-a 

conturat mai bine prin observațiile făcute asupra 

prevalenţei mai mici a infecţiei cu H. pylori la 

pacienţii care prezentau boala de reflux gastro-

esofagian [10]. In sprijinul susținerii acestei 

teorii stă și observația unei proporţii inverse a 

tiparelor prevalenţei infecţiei cu H. pylori şi a 

bolii de reflux gastro-esofagian în raport cu 

regiunea geografică şi cu momentul istoric 

precum şi de  scăderea secreţiei acide la 

pacienţii infectaţi cu H. pylori, sinonimă cu 

suprimarea căii de producere a bolii de reflux 

gastro-esofagian [26]. 

În practică, aplicabilitatea acestor obser-

vaţii este redusă deoarece nu s-a demonstrat că 

eradicarea infecţiei cu H. pylori modifică 

semnificativ riscul apariţiei de novo a bolii de 

reflux gastro-esofagian sau agravarea bolii deja 

existente [44, 57]. Principiul de care trebuie să 

se ţină cont în practica medicală este acela de a 

administra medicaţia pentru eradicare numai 

dacă există un diagnostic cert al infecţiei cu H. 

pylori, fără a se lua în seamă existenţa bolii de 

reflux gastro-esofagian pentru decizia terapeu-

tică de a trata infecţia 
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