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Rezumat: Detectarea prezenţei Helicobacter pylori la nivelul cavităţii bucale a dus la întrebarea, ce  
implicaţii are asupra patologiei bucale dar şi a celei de la nivel gastro-intestinal. Cercetări multiple  
efectuate în ultimii 20 de ani au certificat existenţa H. pylori în placa bacteriană, salivă sau ulceraţiile  
aftoase însă există controverse cu privire la influenţa ca factor de reinfecţie sau primoinfecţie la nivel  
gastric ale acestor rezervoare de Helicobacter. Implicaţiile în patologia locală par a fi în special în  
boala parodontală şi patologia mucoasei.
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Abstract: H.  pylori  detection  in  oral  cavity  has  lead  to  the  question  whether  it  has  a  significant  
importance for the local pathology or for the gastro-intestinal tract. Multiple research conducted in the  
last twenty years have certified that H. pylori exists in the dental plaque, saliva, aphthous ulceration  
(RAU), but controversy still exists regarding their contribution as a  principal infection or reinfection  
factor at the gastric level of these reservoirs of Helicobacter. The implications in local pathology seem  
to be especially in parodontal disease and the pathology of the mucosa.

INTRODUCERE
Elemente de patogenie şi căi de transmitere

Helicobacter  pylori,  bacterie  gram-negativ,  în  formă 
de spirală,  a fost  izolată pentru prima dată la nivel  gastric  în 
urma unei biopsii de la acest nivel de către Warren şi Marshall 
în  anul  1983.  Nu  mult  timp  după  aceasta  Krajden  izolează 
bacteria  la  nivelul  cavităţii  bucale  în  placa  bacteriană.  (1,11) 
Infecţia  cu  H.  pylori  este  printre  cele  mai  comune  infecţii 
bacteriene din lume,  cu aproape jumătate  din populaţia de pe 
glob infectată, deşi majoritatea indivizilor rămân asimptomatici. 
Foarte  bine  adaptată  la  mediul  acid  gastric,  ea  joacă  un  rol 
important  în  dezvoltarea  ulcerului  peptic,  ulcerului  gastric, 
carcinomului gastric şi limfomul gastric primar cu celule B. (1, 
10) H. pylori produce o cantitate însemnată de urează, enzimă 
ce-i permite să metabolizeze ureea prezentă la nivelul mucoasei 
gastrice, creând un cadru favorabil pentru neutralizarea acidului 
şi degajarea de amoniac. 

ALTE ABORDĂRI
În ciuda numeroaselor investigaţii,  modul de infecţie 

şi  de  transmitere  rămân  neclare.  S-a  demonstrat  că  atât 
transmiterea oral-orală (2,9), gastric-orală (8,9) cât şi fecal-orală 
(2,9) apare la om împreună cu factori  predispozanţi cum ar fi  
contactul intim dintre indivizi, lipsa de igienă sau sursa de apă 
potabilă  precum şi  statutul  socioeconomic  precar.  (10)  Omul 
reprezintă rezervorul principal în natură, astfel încât transmiterea 
infecţiei  între  indivizi  pare  a  fi  prin  salivă  sau  produse 
alimentare  contaminate.  Aşadar  un  lucru  deductibil  este  rolul 
semnificativ ocupat de cavitatea bucală în ceea ce priveşte calea 
de transmitere şi infecţie la oameni. (2) Nu există dovezi în ceea 
ce priveşte infecţia cu H. pylori ca zoonoză cu toate că bacteria a 
fost  identificată  şi  la  primate  şi  ocazional  la  alte  animale. 
Helicobacter heilmannii este o bacterie care se transmite de la 
animal (câine, pisică, porc sau primate) la om ca zoonoză dar are 
ca efect doar gastrite uşoare şi s-a depistat într-o proporţie de 

0,5% la om. (12, 18)
Prezenţa H. pylori la nivelul cavităţii bucale
Cavitatea  bucală  este  poarta  spre  tractul  gastro-

intestinal,  cu  un  rol  crucial  pentru  întregul  organism. (11) 
Contribuţia H. pylori la patogeneza bolii parodontale, a aftelor 
cronice recidivante, glositei, algiile bucale nespecifice (burning 
mouth syndrome) şi leziunile mucoasei rămâne incertă. (2) Ph-ul 
acid din cavitatea bucală reprezintă un mediu favorabil  pentru 
H. pylori  în ciuda florei  abundente de la acest nivel.  (3) Este 
posibil ca H. pylori să apară tranzitoriu la nivelul cavităţii bucale 
şi să ducă la dezechilibrul florei reziduale de la nivelul cavităţii 
bucale. Totodată H. pylori poate fi o bacterie aparţinând florei 
normale a cavităţii bucale fără a fi patogenică pentru stomac, ea 
stabilind condiţii de echilibru imunologic cu gazda, poate chiar 
având rol de protecţie  a gazdei  împotriva  altor patogeni.   De 
asemenea, este posibil ca numărul redus existent la acest nivel să 
nu reprezinte un pericol pentru infecţia la nivel gastric. Totuşi 
afectarea  sistemului  imun  al  gazdei  îi  poate  induce  un  rol 
patogen. (2, 4) În ceea ce priveşte transmiterea, un important rol 
îl are sucul gastric, ca în cazul stadiilor acute de gastrită, când 
datorită episoadelor de reflux se facilitează pasajul spre cavitatea 
orală a bacteriei de unde ea poate fi transmisă altor indivizi.(8) 
Deoarece  infecţia  cu  acest  patogen  presupune  un  traseu  ce 
implică  tranzitul  oral,  pare  a  fi  biologic  plauzibilă  ipoteza 
corelaţiei directe sau indirecte între gradul de sănătate orală şi 
infecţia  sau  reinfecţia  la  nivel  gastric  cu  H.  pylori  prin 
intermediul cavităţii bucale. 

La nivelul cavităţii bucale, H. pylori  a fost detectată 
prin variate  metode în: placa bacteriană de la nivelul dinţilor, 
salivă, vomă, tartru supra şi subgingival, ulceraţiile de la nivelul 
mucoasei,  suprafaţa  dorsală  a  limbii,  sau  suprafaţa  leziunilor 
maligne e la nivel  oral.  (4,5,6,7,8,14) În cazul ulceraţiilor din 
aftele bucale cronice recidivante (40,41,42), cum caracteristicile 
histologice  ale  ulceraţiilor  bucale  sunt  similare  cu  cele  ale 
ulceraţiilor gastrice, s-a creat o punte de legătură între această 
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afecţiune şi ulcerul gastric prin detectarea H. pylori  la ambele 
nivele. (5)

Deoarece infecţia acută la nivel gastric este în general 
asimptomatică,  nu  este  posibil  stabilirea  momentului  când 
infecţia se produce pe baza unor simptome sau semne clinice.  
(16)   La   acest  nivel  metodele  de  detecţie  sunt  clare:  testul 
ureazei, testul respirator cu uree, examenul histologic, cultura, 
testul anticorpilor serici, testarea prezentei antigenului la nivelul 
scaunului şi biopsia gastrică. (8,17)

Depistarea  H.  pylori  la  nivelul  cavităţii  bucale  s-a 
realizat  prin  tehnici  moleculare  şi  mai  puţin  prin  culturi  sau 
citologie.  (14,15)  Capacitatea  de  a  cultiva  H.  pylori  este 
semnificativ  redusă  când  bacteria  suferă  carenţe  de  nutriţie, 
incubare  pe  perioadă  îndelungată  sau  tratament  antibiotic  ce 
determină transformarea din forma spiralată în formă cocoidă. 
Forma  de  coc  este  imposibil  de  cultivat  prin  tehnici 
microscopice, dar poate rămâne viabilă şi capabilă de infecţie. 
Forma spiralată pare a fi   responsabilă pentru infecţia gastrică 
cronică, pe când cea de coc în transmitere. (13)

În majoritatea cazurilor indivizilor implicaţi în studiu 
li se face evaluarea statusului parodontal prin stabilirea indicelui 
de  sângerare  gingivală,  determinarea  nivelului  de  ataşament 
parodontal,  sondarea  adâncimii  pungilor  parodontale  sau  cel 
puţin determinarea indexului de igienă orala acest aspect ducând 
la  împărţirea  pe  loturi  de  pacienţi  cu  gingivită  (  adâncimea 
sondării  ≤ 3mm) şi  parodontită (adâncimea sondării  ≥ 5mm). 
(2,4,20,21,22,23,)

Din toate metodele de detecţie a H. pylori la nivelul 
cavităţii  bucale  cele  mai  acceptate  sunt  cultura  şi  PCR  dar 
fiecare din ele prezintă dezavantaje.  Cultura nu este la fel  de 
sensibilă ca PCR-ul deoarece de multe ori  necesitând condiţii 
speciale bacteria nu rezistă la procesarea înainte de cultivarea pe 
medii.  (24-31)Pe  de  altă  parte  PCR,  detectează  ADN-ul 
bacterian care nu presupune un organism viabil, ci e doar parte a  
genomului  bacteriei  care  poate  fi  moartă,  rezultând  date  fals 
pozitive.(2, 19) În consecinţă sunt mulţi autori care consideră că 
totuşi  cultura  reflectă  în  ciuda  limitărilor  mai  sus  menţionate 
date clinice relevante. 

CONCLUZII
După toate aceste studii de microbiologie s-a ajuns la 

concluzia că H. pylori se găseşte în cavitatea orală, în special a 
pacienţilor  cu lucrări  protetice  (11),  ce  prezintă  bacteria  şi  la  
nivel gastric. În aceste circumstanţe întrebarea care se pune este 
dacă mediul oral este rezervor de H. pylori pentru stomac sau 
stomacul  este  sursa  de  infecţie  a  cavităţii  bucale.  Ambele 
variante  fiind,  teoretic,  fezabile  luând  în  considerare  refluxul 
gastro-esofagian întâlnit la pacienţii cu afectare gastrică.

Izolarea H. pylori din placa bacteriană a fost raportată 
de mai multe studii, ceea ce sugerează că placa bacteriană poate 
fi un rezervor important. Desai et al. susţine că placa bacteriană 
nu este influenţată de tratamentul triplu antibiotic necesar pentru 
eradicarea gastrică a bacteriei, motiv pentru care dacă la nivel  
local nu se acţionează pentru asanarea rezervorului posibilitatea 
de reinfecţie există. Acest fapt se datorează concentraţiei la care 
ajung antibioticele în salivă sau în placa bacteriană, insuficientă 
pentru a afecta bacteria la acest nivel. (2,11,32,36-39)

Rezultatele  numeroaselor  studii  au  scos  la  iveală 
faptul  că  H.pylori  este  relativ  frecvent  prezentă  în  cavitatea 
bucală, cu toate că datele cu privire la colonizarea şi implicaţiile  
asupra infecţiei şi recidivei  la nivel gastric nu sunt pe deplin 
elucidate. Ea poate avea o prezenţa tranzitorie şi poate contribui 
la  leziunile  mucoasei  orale  precum  şi  în  boala  parodontală, 
descoperindu-se reacţii încrucişate cu anticorpii Campylobacter 
rectus  cunoscut  parodontopatogen.  Aceasta  însă  nu  exclude 
posibilitatea  ca  în  momentul  unui  dezechilibru  imunologic  al 

gazdei la nivel local să declanşeze creşterea în număr a bacteriei 
până la un nivel suficient pentru declanşarea infecţiei  la nivel 
gastric. Loster et al., afirmă că ar putea exista şi o schimbare la 
nivel genetic a bacteriei şi practic rezervorul oral fiind o primă 
nişă  în  pregătirea  bacteriei  pentru  creşterea  rezistenţei  şi 
capacităţii de supravieţuire la nivel gastric. (11)

Totuşi  întrebarea  unor  specialişti  rămâne:  daca 
prezenţa H. pylori la nivelul cavităţii bucale presupune existenţa 
unei  bacterii  reziduale,  într-o  cantitate  prea  mică  pentru  a 
produce infecţie la nivel gastric, ce face parte din biofilmul oral 
sau joacă un rol patogenic. (34,35)

Asocierea  bacteriei  cu  parodontopatia  în  forma 
moderată sau severă cu pungi parodontale adânci este de luat în 
seamă. Un factor însemnat este igiena orală precară care duce la 
formarea  de  placă  bacteriană.  Ariile  înconjurătoare  plăcii 
bacteriene prezintă un potenţial redus de oxido-reducere ceea ce 
îi  permite  dezvoltarea  de  bacterii  facultativ  anaerobe.  Ph-ul 
redus  datorat  fermentaţiei  carbohidraţilor  este  ideal  pentru 
creşterea H. pylori. (33) 

În ciuda neconcordanţelor din literatură şi a faptului că 
problema  prezenţei  H.  pylori  la  nivelul  cavităţii  bucale  şi  a 
implicaţiilor  pe  care  le  poate  avea  la  nivel  gastric  cât  şi  a 
transmiterii nu este pe deplin elucidată, daca H. pylori ar putea 
reprezenta un pericol pentru infecţie chiar şi la un număr redus 
de indivizi, acest aspect ar trebui să reprezinte suficient pentru 
instituirea unor metode de profilaxie.
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