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Helicobacter Pilory, un bacil implicat în pa -
tologia ulceroaså, a reu¿it så devinå celebru în anul
2005, la 26 ani de la descoperirea sa (1979) de cåtre
J. Robin Warren & Barry Marshall, odatå cu
acordarea premiului Nobel pentru Medicinå.

Medicul J. Robin Warren, australian de origine,
microbiolog la Spitalul Perth din Australia ¿i membru
al „Colegiului Regal de Patologie al Australiei“ a
indicat în rapoartele sale prezen¡a unei bacterii ne-
cunoscute în biopsiile prelevate pacien¡ilor cu gastritå.
Ini¡ial se credea cå nici un microorganism nu ar
putea supravie¡ui aciditå¡ii gastrice. Noua desco-
perire a fost primitå cu scepticism de cåtre lumea me-
dicalå. Continuând studiile alåturi de Barry Marshall,
gastroenterolog, a confirmat cå infec¡ia cu Helico-
bacter Pylori este prezentå la pacien¡i cu gastritå.

Bacilul spiralat a fost cultivat abia în anul 1982.
Ulterior au fost fåcute studii privind utilitatea anti-
bioticelor în tratarea pacien¡ilor cu boalå ulceroaså
sau gastritå. Astfel s-a descoperit cå un procent
destul de mare, aproximativ 80%, dintre pacien¡i
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REZUMAT
Omul este principalul rezervor al infec¡iei cu Helicobacter Pylori. Infec¡ia este dobânditå pe cale oralå, un rol important în transmiterea
infec¡iei având ¿i calitatea apei.
De obicei asimptomaticå, infec¡ia produce gastritå cronicå, implicå inflamarea mucoasei ¿i leziuni ale celulelor epiteliale. Virulen¡a
infec¡iei cu Helicobacter pylori variazå în func¡ie de vârsta la momentul infec¡iei, de factorii de mediu cât ¿i de virulen¡a tulpinii infectate.
Infec¡ia are implica¡ii la nivelul patologiei digestive superioare, prezentând un factor de risc important. Este principala cauzå ¿i un
factor de risc pentru adenocarcinoamele gastrice, limfomul gastric primar non-Hodgkin asociat MALT.
Testele de diagnosticare pentru Helicobacter Pylori se împart în douå mari categorii: teste invazive ¿i non-invazive.
În tratamentul infec¡iei cu Helicobacter pylori scopul este eradicarea bacteriei din organism. Pentru un tratament eficace importantå
este ob¡inera complian¡ei pacientului. Eradicarea bacteriei se face cu antibiotice împreunå cu inhibitori ai secre¡iei gastrice. Tratamentul
se poate realiza în dublå, triplå sau cvadruplå terapie.
Cuvinte cheie: Helicobacter pylori, antibiotice

ABSTRACT
The man is the main reservoir of the infection with H. Pylori, the infection being attained by oral mean, the water quality playing an
important role in the infection transmition.
Usualy without symptoms the infection produce chronic gastritis, imply mucous inflamation and lesion of the epithelium cells. The
virulence of the infection with H. Pylori vary with the patient age at the infection moment, enviroment factors and with the virulence of
the infecting strain.
The infection has implications at the upper digestive pathology level, showing an important risk factor. It is the main cause of the ulcer
disease and is a risk factor for the gastric adenocarcinoma, non-Hodgkin primary gastric lymphom MALT associated.
The diagnosis tests are divided in two large categories: invasive tests and non invasive tests.
In the treatment of the H.Pylori infection the goal is the eradication of the bacteria from the organism. For an effective treatment the
patient compliance is needed.
The bacteria eradication is made with antibiotics used together with gastric secretion inhibitors. The eradicartion can be attained in
double, triple or quadruple therapy.
Key words: Helicobacter pylori, antibiotics
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pot fi vindeca¡i de ulcer prin eradicarea Helicobacter
Pylori.

De la primul articol publicat în 1983 ¿i dupå
studii clinice îndelungate, azi beneficiem de o serie
de metode specifice, diferite, de identificare, de un
tratament cu antibiotice adecvat.

Noua bactrie, înruditå cu Campylobacter (grec.
= „bacil încurbat“) ¿i Arcobacter, ce pot produce o
serie de infec¡ii piogene ¿i boli diareice (cel mai
frecvent), cu precådere la gazdele compromise, la
om ocupå un segment „de ni¿å“ în cadrul patologiei
infec¡ioase.

Ca urmare a cercetarilor efectuate, azi se cunosc
mai multe tipuri de helicobacter:

– Helicobacter fennelliae; Helicobacter cinaedi,
care se manifestå clinic prin diaree cronicå
u¿oarå, crampe abdominale, proctitå ¿i, rar,
bacteriemie (la copii ¿i la persoanele infectate
cu HIV), ¿i råspund bine la tratamentul cu
fluorochinolone;

– Helicobacter heilmanii, care colonizeazå ani-
male, inclusiv animalele domestice ¿i de caså,
a cårei infec¡ie la om este consideratå a fi o
zoonozå, se poate asocia cu gastrita cronicå
¿i produce de regulå o infec¡ie parcelarå care
se poate vindeca spontan. A fost întâlnitå ¿i
în asociere cu limfoame MALT, cât ¿i în in-
fec¡ie comunå cu Helicobacter pylori;

– Helicobacter suis etc.
Helicobacter pylori colonizeazå de regulå omul

¿i alte primate, fiind descoperitå recent ¿i la pisicile
domestice.

Este råspânditå în toatå lumea. Prevalen¡a variazå
(30-80%) în func¡ie de nivelul de dezvoltare ¿i de
condi¡iile socio-economice întâlnite de la un grup
popula¡ional la altul ¿i de la o ¡arå la alta. Majoritatea
infec¡iilor sunt dobândite în copilårie, infectarea sau
sterilizarea spontanå la adult fiind rarå. Omul este
principalul rezervor al infec¡iei cu Helicobacter
pylori. În genere, membrii unei familii prezintå de
regulå infec¡ii cu aceea¿i tulpinå bacterianå. Infec¡ia
este dobânditå prin ingestia oralå. În ¡årile indus-
trializate este preponderentå transmisia de la om la
om prin vårsåturå, salivå, fecale, iar în ¡årile în curs
de dezvoltare mai importantå poate fi o cale supli-
mentarå de transmitere cum ar fi apa – un rol impor-
tant îl are calitatea apei. În zonele cu apå potabilå
prevalen¡a ¿i recuren¡a infec¡iei cu Helicobacter
pylori este mai reduså.

Helicobacter pylori este un bacil spiralat de
aproximativ 0,5 A, flagelat, gram negativ, micro-
aerofil, nesporulat, noninvaziv. Cultivarea în vitro
necesitå medii complexe de cre¿tere, care con¡in frag-
mente de biopsie nu din secre¡iile gastrice, culturile
vechi devenind coloidale ¿i cu metabolism lent.

Ajunså în stomac bacteria începe prin a coloniza
mucoasa gastricå ¿i zonele cu metaplazie ¿i he-
terotipie gastricå din duoden. Se stabile¿te în por-
¡iunile profunde ale stratului de mucus gelatinos al
mucoasei gastrice, între stratul de mucus ¿i celulele
epiteiale ale mucoasei. O parte dintre bacterii aderå
la suprafa¡a luminalå a celulelor epiteliale gastrice,
fårå a invada mucoasa.

Pentru a putea supravie¡ui în mediul ostil de la
nivelul stomacului secretå o enzimå, ureaza, care
descompune ureea în amoniac ¿i bioxid de carbon.
Activitatea enzimei este reglatå printr-un mecanism
unic, un canal dependent de pH, care se activeazå
la pH scåzut ¿i blocheazå influxul de uree la pH
neutru. Ionii de hidroxil care apar în urma reac¡iei
dintre amoniac ¿i apå pot produce lezarea mucoasei
epiteliale gastrice. Ureaza are un rol important în
colonizare ¿i în men¡inerea infec¡iei.

Infec¡ia, de obicei asimptomaticå, produce o gas-
tritå cronicå, iar aceasta implicå inflamarea mucoasei
precum ¿i leziuni ale celulelor epiteliale. Poate
produce pangastritå sau poate produce inflama¡ie la
nivel antral. Inflama¡ia cronicå implicå infiltrarea
mucoasei de cåtre monocite, polimorfonucleare,
limfocite T ¿i B, plasmocite ¿i macrofage care au
drept rezultat alterarea stratului epitelial al mucoasei.

Prin aderea la celulele mucoasei gastrice, Helico-
bacter pylori ini¡iazå declan¿area råspunsului imun
al gazdei, mediat atât umoral, cât ¿i celular.
Virulen¡a infec¡iei cu Helicobacter pylori variazå
în func¡ie de vârsta de la momentul infec¡iei, de
factorii de mediu, cât ¿i de virulen¡a tulpinii
infectante. Helicobacter pylori prezintå o citotoxinå
VacA, o proteinå CagA. Gena care codificå CagA,
face parte dintr-un grup de gene care formeazå
grupul de virulen¡å Cag ce existå la peste 50% din
tulpinile izolate. Gena picB (permite inducerea
citokinelor), membrå a aceluia¿i grup de virulen¡å,
are rol în inducerea inflama¡iei. Majoritatea
tulpinilor de Helicobacter pylori pot fi clasificate
în func¡ie de expresia toxinei de vacuolizare VacA
¿i a ctotoxinei CagA în douå fenotipuri: tipul I:
(VacA+, CagA+), care induce un råspuns inflamator
intens, asociat frecvent cu ulcerul, cancerul gastric
¿i limfomul MALT (mucosa associated limphoid
tissue); respectiv tipul II (VacA-, CagA-), care dez-
voltå forme clinice cu simptomatologie reduså. În
timp, pe parcursul anilor, din cauza inflama¡iei, mu-
coasa gastricå progreseazå cåtre atrofie, metaplazie
intestinalå, displazie, carcinom.

Infec¡ia cu Helicobacter pylori poate så dezvolte
o infec¡ie trecåtoare, sporadicå, sau poate evolua
ca gastritå superficialå cronicå ori poate evolua spre
ulcer peptic, boalå limfoproliferativå, gastritå atro-
ficå cronicå, aceasta din urmå putând evolua spre
adenocarcinom gastric.
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Pacien¡ii cu gastritå antralå sunt predispu¿i la
ulcere duodenale, cei cu gastritå a corpului gastric
sunt predispu¿i la ulcere gastrice ¿i atrofie gastricå.

Infec¡ia cu Helicobacter pylori are implicatii la
nivelul patologiei digestive superioare. Ea prezintå
un factor de risc important. Este principala cauzå a
bolii ulceroase (ulcerele nu apar în absen¡a infec¡iei,
excep¡ie fiind tratamentul cu AINS sau corticoizi).
Eradicarea infec¡iei cu Helicobacter pylori duce la
o ratå scåzutå a recuren¡ei ulcerului. Este factor de
risc pentru adenocarcinoamele gastrice (excep¡ie –
adenocarcinoamele cardiale), mai ales la vârstnici
un risc care poate varia de la 75% în ¡årile dezvoltate
¿i care poate ajunge pânå la 85% în ¡årile în curs de
dezvoltare. Factor major de risc pentru limfomul

gastric primar non-Hodgkin, asociat MALT, cre¿te
riscul apari¡iei limfomului difuz agresiv al stomacului.

Prevalen¡a Helicobacter pylori este mai mare cu
20% la pacien¡ii cu dispepsie non-ulceroaså.

În cadrul mamagementului infec¡iei cu Helico-
bacter pylori în cabinetul de medicinå de familie,
putem avea în vedere raportul consensului de la
Mastricht, cu urmåtoarele considera¡ii generale:

– Consensul define¿te pe cine ¿i cum trateazå
medicul generalist;

– Existå douå strategii de management acceptate
în practica medicalå primarå: „testeazå ¿i
trateazå“ ¿i „cautå ¿i trateazå“;

– Diagnosticul pozitiv trebuie så fie pus pe baza
testului respirator cu uree sau testarea anti-
genului în scaun (copii);
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– Testarea pentru evaluarea eradicårii este obli-
gatorie, se face prin testul respirator cu uree
sau prin biopsie endoscopicå dacå are indi-
ca¡ie clinicå, determinarea antigenului în
scaun constituind o alternativå;

– Tratamentul de eradicare este reprezentat de
douå linii terapeutice: prima linie constå în tripla
terapie, iar a doua linie în terapia cvadruplå;

– În ulcerul duodenal necomplicat, terapia de
eradicare nu necesitå så fie urmatå de trata-
ment antisecretor;

– Eradicarea Helicobacter pylori nu se asociazå
cu apari¡ia sau exacerbarea BRGE.

Testele diagnostice folosite în diagnosticul in-
fec¡iei cu Helicobacter pylori în douå categorii: teste
invazive ¿i teste non-invazive.

Testele invazive se bazezå pe biopsie. Prelevarea
probelor se face prin endoscopie digestivå supe-
rioarå. Probele prelevate pot fi folosite pentru
examen histopatologic, acesta fiind un examen cu
acurate¡e crescutå, care poate furniza date supli-
mentare asupra bacteriei, cât ¿i în ceea ce prive¿te
leziunile mucoasei; sau pot fi folosite în cadrul tes-
tului la ureazå – un test convenabil ¿i rapid, cu
rezultat în câteva minute – dar poate fi uneori fals
pozitiv atunci când e citit la 24 de ore. Acest test
prezintå o sensibilitate cuprinså între 80-100% ¿i o
specificitate de 92-100%. De asemenea, fragmentele
recoltate pot fi folosite pentru efectuarea de culturi,
având avantajul cå se permite determinarea
sensibilitå¡ii la antibiotice; în schimb e¿ecul cultivårii
Helicobacter pylori este frecvent. El nu se efectueazå
pentru diagnosticul ini¡ial al infec¡iei, nefiind un
test de rutinå, ci doar dupå e¿ecul terapiei.

Testele neinvazive sunt reprezentate de: sero-
logie – acesta este cel mai simplu test de decelare a
infec¡iei – implicå determinarea nivelului IgG din
ser prin metoda ELISA. Sunt ieftine ¿i larg folosite
la pacien¡ii cu manifeståri dispeptice.

Detec¡ia antigenului Helicobacter pylori în
materiile fecale – este o alternativå la testul respi-
rator cu uree, prezintå o sensibilitate de 89% ¿i o
specificitate de 90%. Este u¿or de efectuat mai ales
la copii ¿i poate fi considerat ca o metodå non-
invazivå de elec¡ie pentru acest grup de pacien¡i.

Testul respirator cu uree – se bazeazå pe activitatea
ureazei bacteriene. Se administreazå per os, uree mar-
catå radioactic cu 14C sau 13C, apoi se måsoarå
dioxidul de carbon radioactiv eliminat în aerul expirat.
Este un test indicat pentru diagnosticul ini¡ial al in-
fec¡iei ¿i la evaluarea terapiei de eradicare.

Pacien¡ii cu simptome alarmante precum: anemie,
hemoragie gastrointestinalå, pierdere în greutate,

ca ¿i pacien¡ii cu vârsta de peste 50 de ani trebuie
supu¿i endoscopiei.

Situa¡ii care pot interzice sau amâna efectuarea
unor teste:

– testul respirator cu uree este contraindicat în
timpul sarcinii sau la femeile care alåpteazå,
deoarece poate fi dåunåtor fåtului sau copi-
lului din cauza riscului expunerii la radia¡ii;

– consumul de antibiotice – poate afecta rezul-
tatele testului respirator cu uree, testul anti-
genului de la nivelul scaunului ¿i biopsia gas-
tricå, prin reducerea cantitå¡ii bacteriei de la
nivel gastric ¿i duodenal;

– consumul de lansoprazol, rabeprazol, sucralfat,
omeprazol, famotidina, ranitidina, nizatidina,
cimetidina sau medicamente pe bazå de bismut
poate interfera de asemenea, rezultatele testelor
respiratori cu uree ¿i biopsia gastricå;

– un test al antigenului din scaun negativ nu
exclude prezen¡a infec¡iei cu Helicobacter pylori;

– titrul anticorpilor serici poate persistå câ¡iva
ani dupå infec¡ie; de aceea se recomandå efec-
tuarea testului respirator cu uree sau biopsia
gastricå, pentru a stabili eficien¡a tratamen-
tului;

– în cazul copiilor cu durere abdominalå persis-
tentå sau severå, cea mai bunå alegere pentru
diagnosticarea infec¡iei råmâne endoscopia.

TRATAMENTUL INFECºIEI CU HELICOBACTER
PYLORI

Scopul tratamentului îl reprezintå eradicarea bac-
teriei din organism.

Pentru aplicarea unui tratament cât mai eficace
trebuie în primul rând så ob¡inem complian¡a pa-
cientului asupra tratamentului ales. Medica¡ia aleaså
trebuie så corespundå unor criterii cum ar fi:

Schemele terapeutice trebuie så aibå o ratå de
eradicare de cel pu¡in 80%, fårå efecte adverse ma-
jore ¿i sa aibå un cost cât mai scåzut.

Eradicarea bacteriei se efectueazå cu antibiotice.
Antibioticele se folosesc împreunå cu inhibitori ai
secre¡iei gastrice.

Antibioticele folosite în terapie sunt: metronidazolul,
tetraciclina, amoxicilina, claritromicina.

Inhibitori ai pompei de protoni: Omeprazol,
Lanzoprazol, Pantoprazol.

Blocan¡i ai receptorilor histaminici H2: Cimetidina,
Ranitidina, Famotidina, Roxatidina.

Agent antimicrobian: sårurile de bismut.
Tratamentul se poate realiza în dublå, triplå sau

cvadruplå terapie.



268 REVISTA MEDICALÅ ROMÂNÅ – VOL. LV,  NR. 4, AN 2008

În schemele de dublå terapie se asociazå un in-
hibitor de pompå de protoni cu un antibiotic sau
antibiotic ¿i såruri de bismut.

În tripla terapie se folosesc douå antibiotice în
asociere cu un inhibitor de pompå de protoni.

Cvadrupla terapie se efectueazå prin asocierea
a douå antibiotice cu un inhibitor de pompå de
protoni ¿i cu bismut coloidal.

În tratarea infec¡iei cu Helicobacter pylori se
folosesc mai multe linii de medica¡ie întrucât se pot
selecta tulpini rezistente ¿i se poate înregistra e¿ecul
terapiei. Durata tratamentului este de 10-14 zile.
Datoritå fenomenului de rezisten¡å la terapie este
indicat ca pentru prima linie de medica¡ie så folosim
o schemå de tratament de triplå terapie, medica¡ia
de linia a II-a så se efectueze în cvadruplå terapie,
iar în cazul e¿ecului în ambele situa¡ii, tratamentul
în cazul celei de-a treia linii terapeutice så se efec-
tueze dupå antibiogramå.

Scheme de tratament în dublå, triplå ¿i cvadruplå
terapie pentru adul¡i ¿i copii indicate în tratamentul
de eradicare a Helicobacter pylori:
Adul¡i
Dubla terapie: duratå tratament: 14 zile
1. Claritromicinå 500 mg x 3/zi + omeprazol 40

mg/zi;
2. Claritromicinå 500 mg x 3/zi + Ranitidinå

bismut citrat 400 mg x 2/zi.
Triplå terapie: duratå tratament: 10-14 zile
1. Omeprazol 20 mg x 2/zi sau Lansoprazol

30 mg x 2/zi + Metronidazol 500 mg x 2/zi
sau amoxicilina 1g x 2/zi + Claritromicinå 500
mg x 2/zi;

2. Ranitidinå bismut citrat 400 mg x 2/zi +
Claritromicinå 500 mg x 2/zi sau Metroni-
dazol 500 mg x 2/zi + Tetraciclinå 500 mg x
2/zi sau Amoxicilinå 1g x 2/zi.

Cvadrupla terapie: duratå tratament: 10-14 zile
1. Bismut subsalicilat 525 mg x 4/zi + Metro-

nidazol 250 mg x 4/zi + Tetraciclinå 500 mg
x 4/zi + Ranitidinå timp de 28 zile;

2. Bismut subsalicilat 525 mg x 4/zi + Metro-
nidazol 250 mg x 4/zi + Tetraciclinå 500 mg
x 4/zi + inhibitori de pompå de protoni.

Copii
1. Amoxicilinå 50 mg/Kg x 2/zi pânå la maximum

1 g/zi + Claritromicinå 15 mg/kg/zi luat în douå
reprize, pânå la maximum 500 mg. + Omeprazol
1 mg/Kg x 2/zi, maximum 20 mg/zi.

2. Amoxicilinå 50 mg/Kg x 2/zi pânå la maxi-
mum 1g/zi + Metronidazol 20 mg/Kg/zi,
maximum 500 mg/zi + Omeprazol Omeprazol
1mg/Kg x 2/zi, maximum 20 mg/zi

3. Claritromicinå 15 mg/kg pe zi luat în douå
reprize, pânå la maximum 500 mg/zi + Metro-
nidazol 20 mg/Kg/zi, maximum 500 mg/zi +
Omeprazol (sau alt inhibitor de pompå de pro-
toni în dozå comparabilå) Omeprazol 1 mg/
Kg x 2/zi, maximum 20 mg/zi.

Controlul eficacitå¡ii tratamentului se efectueazå
la cel pu¡in o lunå de la terminarea tratamentului.
Pentru evaluare nu se folosesc testele serologice
întrucât anticorpii IgG pot persista mai mult de un an
în organism, ci se folosesc: testul respirator cu uree,
respectiv, atunci când situa¡ia clinicå o impune,
endoscopie superioarå digestivå cu biopsie ¿i efectuarea
testului rapid la ureazå sau diagnostic histologic.
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