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幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，H. pylori）是

一种单极、多鞭毛、螺旋形弯曲的革兰阴性细菌，

大小为（0.3~1.0）μm ×（2.0~5.0）μm。幽门螺杆

菌在胃黏膜上皮细胞表面常呈典型的螺旋状或弧形，

在不利环境下可变成杆状或球形。幽门螺杆菌为微

需氧菌，对环境氧的要求为5%~8%[1]。人类是幽门

螺杆菌的主要宿主[2]，幽门螺杆菌也是目前所知唯

一的一种能从人的胃中分离培养出来的微生物[3]。

1983年，Warren等[4]报道约一半左右的胃溃疡

患者胃腔附生着许多微小的、弯曲状的细菌，后来

被Marshall等[5]所分离和培养。后来的研究发现，大

多数的十二指肠溃疡和胃溃疡都是由这种细菌——
即幽门螺杆菌引起的[6]。此外，幽门螺杆菌还是胃

癌的一级致癌因子[7]。自发现以来，幽门螺杆菌感

染就被认为是一个重要的世界性健康问题，但个体

究竟是从何种途径及方式获得这种病菌的？这一基

础问题仍存在很大争议。Krajden等[8]1989年于口腔

菌斑生物膜和唾液中发现了幽门螺杆菌菌株的存

在。关于幽门螺杆菌是否能定居于口腔从而使口腔

成为其传播过程中的传染源的问题，已成为近年来

幽门螺杆菌传播理论研究的热点。

1   口腔幽门螺杆菌的检测方法及检出率

采用不同的方法检测菌斑生物膜、唾液、口腔

黏膜中的幽门螺杆菌，其检出率存在较大的差异[9]。

早期研究[8]多采用培养法来检测，由于幽门螺杆菌
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[Abstract]     Helicobacter pylori (H. pylori) is one of the most common pathogens in human and it  is closely related to 

gastrointestinal diseases. It is essential for us to understand the transmission process of H. pylori to prevent its spreading .

The oral cavity has been proposed as a reservoir for gastric H. pylori, which has been detected by culture and polymerase 

chain reaction (PCR) in both dental plaque and saliva. Some researchers have proposed H. pylori in oral cavity may play an 

important role in its transmission and reinfection. Oral-oral or fecal-oral transmission are thought to be the most possible 

transmit way. This review will discuss the evidence for the role of the oral cavity in the transmission of H. pylori, the diffi-

culties encountered in addressing this topic and possible directions for future research. Oral H. pylori may also play a role in 

the diagnosis and prevention of deceases related to H. pylori such as gastritis, gastric ulcer and gastric carcinoma. The recent 

progresses in this area are also reviewed. Moreover, we also discussed the relationship between oral H. pylori and oral deceases 

like periodontal disease and oral ulcer. 
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苛刻的生存条件以及其他口腔细菌的影响等原因，

其检出率均较低。后来有学者[10]采用尿素酶检验的

方法来检测口腔幽门螺杆菌，其具有较高的检出率。

但这些实验方法均未能排除口腔其他产尿素酶菌带

来的假阳性率，其结果亦应谨慎对待。目前较为可

靠的检测方法是分子生物学检测（如聚合酶链反应、

基因测序等），其具有较高的特异性及敏感性，更

适合口腔幽门螺杆菌的检测。

采用分子生物学方法检测口腔幽门螺杆菌的检

出率，其数值差异也较大，这除了与被研究人群在

种族、饮食、教育和经济状况等差异有关外[11]，也

可能与研究者采用了不同的实验室检测手段有关。

聚合酶链反应虽然灵敏度高，特异性强，但引物不

同会影响检测的结果。目前最常用的聚合酶链反应

扩增引物都是基于幽门螺杆菌尿素酶基因（H. pylori 
urease gene，HPU）和细胞毒素相关基因（cytotoxin 
associated gene，cag）A的，但此类检测都有一定的

缺陷：1）HPU在许多细菌中都存在，并且有着较

高的同源性，扩增时易造成假阳性；2）cagA基因

只在部分幽门螺杆菌中表达，因而易造成假阴性。

因此，当前建立一个统一的、行之有效的口腔幽门

螺杆菌的检测方法和标准是十分必要的。

2   口腔幽门螺杆菌与胃幽门螺杆菌

2.1   口腔幽门螺杆菌与胃幽门螺杆菌感染的相关性

口腔中可检测到幽门螺杆菌，那么口腔幽门螺

杆菌是否与胃幽门螺杆菌感染具有相关性或同源性

呢？学者们对此从两方面进行了分析。1）胃幽门螺

杆菌感染者的口腔幽门螺杆菌的检出率。在检出率

方面，多数研究认为胃幽门螺杆菌阳性者较阴性者

有更高的口腔幽门螺杆菌检出率。近期研究证明胃

幽门螺杆菌感染与口腔幽门螺杆菌的检出相关[12-14]。

Zou等[9]分析了胃幽门螺杆菌阳性和阴性人群口腔幽

门螺杆菌的检出率，发现胃幽门螺杆菌阳性者较阴

性者有更高的口腔幽门螺杆菌检出率（OR=3.61，

95%CI为1.91~6.82），这印证了口腔幽门螺杆菌与

胃幽门螺杆菌的相关性；同时研究也表明，不管是

采用哪种方法检测，均可发现二者具有相关性。2）

同一个体胃与口腔幽门螺杆菌基因型的同源性。在

同源性方面，大量研究表明口腔幽门螺杆菌与胃幽

门螺杆菌具有较高的同源性。Cai等[15]用聚合酶链反

应检测胃病患者的胃幽门螺杆菌和口腔幽门螺杆菌

的基因型，发现在同一个个体内其具有较高的同源

性。个体体内不同位点的样本中检测到幽门螺杆菌

是同种同型的概率为89％[14]。Momtaz等[16]认为，同

一个体的唾液幽门螺杆菌除了与胃标本菌株具有同

源性外，其与粪便中分离到的菌株之间也有较高的

相似性。Silva等[17]研究发现，胃幽门螺杆菌感染者

的口腔幽门螺杆菌细胞毒性基因的检出率更高。这

些证据均表明口腔幽门螺杆菌的存在与胃幽门螺杆

菌感染具有一定相关性，然而这些研究尚无法说明

是口腔幽门螺杆菌引起了胃幽门螺杆菌感染，还是

胃幽门螺杆菌引起了口腔幽门螺杆菌存在。

2.2   口腔在幽门螺杆菌传播过程中的作用

流行病学调查[18]显示，在拥挤的生活条件下人

群有更高的幽门螺杆菌感染率，说明幽门螺杆菌很

可能是直接从一个个体传播到另一个个体的。口-口
途径和粪-口途径被认为是最有可能的幽门螺杆菌传

播途径。既然幽门螺杆菌可以存在于口腔，那么口

腔幽门螺杆菌是不是可以作为传染源而引发幽门螺

杆菌在人与人之间的传播呢？对此，口-口途径理论

和粪-口途径理论的支持者有着不同的答案。

口-口途径传播理论认为，幽门螺杆菌可定居在

口腔，并通过唾液等媒介而传播。Mégraud[19]认为，

在发达国家，由于人们的卫生条件较好，幽门螺杆

菌不太可能由粪-口途径传播，而口-口传播途径似

乎更可能。Fernández-Tilapa等[20]通过聚合酶链反应

检测发现，幽门螺杆菌血清抗体阳性者有着更高的

口腔幽门螺旋杆菌检出率，认为这可能是幽门螺杆

菌通过唾液传播的结果。根据口-口传播理论，如果

幽门螺杆菌确实可以通过唾液传播的话，牙医群体

由于接触唾液的频率较高，应该面临着更高的幽门

螺杆菌感染风险，但目前针对牙医感染率的报道较

少，结论也并不一致。Honda等[21]报道，日本牙医

幽门螺旋杆菌感染的风险较同龄对照组更高，而且

这种风险更偏向于年轻牙医。Loster等[22]研究显示，

牙医并不会出现比临床实践前的牙科学生更高的幽

门螺杆菌检出率。

粪-口途径传播理论则认为幽门螺杆菌在口腔属

于路过菌，不能直接引起幽门螺杆菌传染，幽门螺

杆菌在人群中的传播可能是通过被粪便中的幽门螺

杆菌所污染的饮水等媒介所引起的[23]。不支持粪口

传播理论的主要证据是幽门螺杆菌在粪便中检出率

偏低，甚至低于口腔标本[24]，但这也可能与粪便污

染物对聚合酶链反应的抑制作用有关。

目前口-口或粪-口传播均有相关的证据支持，

尚不能断定哪种传播途径更有可能。此外，幽门螺

杆菌在口腔中能否长期大量的定居和繁殖也是有争

论的。学者[25]认为，聚合酶链反应检测到口腔幽门

螺杆菌存在数量较少，且可能为低活性的球状幽门

螺杆菌，故不能简单认为其必然导致胃幽门螺杆菌
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感染。

2.3    口腔幽门螺杆菌在诊断胃幽门螺杆菌感染方面

          的作用

由于口腔幽门螺杆菌与胃幽门螺杆菌之间存在

一定的相关性，口腔幽门螺杆菌及其基因型的鉴定

和免疫学检测可能在胃幽门螺杆菌感染的类型的鉴

定和疾病的类型的诊断判断方面具有一定的意义。

检测口腔幽门螺杆菌的存在与否可能在鉴定不

同程度的胃炎及癌前病变方面具有一定的意义。陈

骏等[26]发现慢性萎缩性胃炎患者口腔幽门螺杆菌检

出率要高于消化性溃疡和浅表性胃炎患者。此外，

由于口腔幽门螺杆菌与胃幽门螺杆菌具有较高的同

源性，Tiwari等[27]认为唾液可以作为诊断幽门螺杆

菌感染类型的可靠的非侵入性检查标本，方法是通

过分析唾液中分离出来的幽门螺杆菌细胞毒素相关

基因致病组的基因组成从而评估患者胃幽门螺杆菌

的感染类型。

除了对幽门螺杆菌的直接检测外，对唾液中幽

门螺杆菌抗原和抗体检测亦可能对胃病的诊断提供

依据。俞莹莹等[28]对不同类型胃病的口腔幽门螺杆

菌进行了抗原检测，发现口腔幽门螺杆菌存在与否

与胃炎活动程度及部分胃黏膜癌前病变有关。慢性

活动性胃炎或伴中重度肠化或不典型增生患者口腔

幽门螺杆菌抗原检出率明显增高。王艳斌等[29]研究

发现，胃癌组唾液幽门螺杆菌IgG的光密度值高于慢

性萎缩性胃炎组和胃溃疡组，唾液幽门螺杆菌IgG
初步筛查胃癌的敏感性较高（72.0%，OD>0.5）。

这为胃癌的初筛检查提供了一种新的思路。

目前关于口腔幽门螺杆菌在胃病的诊断和鉴别

方面的研究仍处于探索阶段，其难点主要在于口腔

幽门螺杆菌与胃幽门螺杆菌的关系及其在疾病发展

过程中的作用尚不清楚，但由于唾液和菌斑生物膜

可以作为幽门螺杆菌感染的非侵入检查标本，其在

胃部疾病的诊断方面具有一定的前景。

2.4    清除口腔幽门螺杆菌在预防胃幽门螺杆菌感染

          方面的作用

常规三联疗法即质子泵抑制剂加两种抗生素，

是目前最常用和最有效的根除幽门螺杆菌的治疗方

法，但治疗后疾病复发概率较高。这可能是治疗后

幽门螺杆菌仍存在于口腔，随唾液吞入胃内而引起

的。Zou等[9]发现，上消化道疾病患者经抗幽门螺杆

菌治疗后，幽门螺杆菌虽在胃内已被根除，但却仍

然存在于口腔中。这可能与口腔幽门螺杆菌存在于

具有独特的生物膜结构菌斑中难以与药物作用有关。

既然口腔幽门螺杆菌是胃幽门螺杆菌感染复发

或再感染的潜在来源，有学者提出使用药物联合牙

周基础治疗来降低胃幽门螺杆菌感染的复发率，但

实验结果并不一致。Namiot等[30]对经过三联抗菌治

疗后的消化性溃疡患者清洁口腔行为与胃幽门螺杆

菌根除率的关系进行研究，发现保持清洁口腔卫生

的习惯（如每天坚持多次刷牙、餐后清洗假牙或每

晚睡前取下假牙等）对胃幽门螺杆菌的根除率无影

响，表明加强口腔卫生并不能提高胃幽门螺杆菌的

根除率。与他们的研究结果不同，Song等[31]发现经

过牙周基础治疗和使用漱口水的患者的胃幽门螺杆

菌根除率显著高于未做牙周基础治疗及未使用漱口

水的患者。这提示药物治疗幽门螺杆菌的根除率与

患者的牙周状况和口腔卫生状况有关。这与Jia等[32]

的研究结果相一致。Bouziane等[33]对2012年以前关

于牙周治疗对胃幽门螺杆菌根除率影响方面的研究

进行了荟萃分析，发现牙周治疗确实可以降低胃部

幽门螺杆菌感染的复发率。由于其原始数据量较小，

其结果亦应谨慎对待。总之，目前对于减少口腔幽

门螺杆菌能否降低胃幽门螺杆菌感染复发率的研究

较少，要得出结论尚需要更多的证据支持。

3   口腔幽门螺杆菌与口腔疾病

3.1   口腔幽门螺杆菌与牙周病

牙周病患者由于其深牙周袋中存在的低氧分压

低氧化还原电位微环境，而被认为是可能的口腔幽

门螺杆菌适宜生存的条件。研究证实，口腔幽门螺

杆菌与牙周病确实存在一定的相关性。比如，李风

舟等[34]研究发现，牙周病患者具有更高的口腔幽门

螺杆菌检出率。Silva等[35]的研究亦支持以上结果，

不同的是，Silva等未能在龈下菌斑中检测到幽门螺

杆菌。

3.2   口腔幽门螺杆菌与口腔溃疡

口腔黏膜与胃黏膜同属于消化道黏膜，均来自

外胚层，其在发育和结构上亦具有相似性。胃幽门

螺杆菌是胃溃疡的病因之一，那么口腔幽门螺杆菌

是否与口腔溃疡相关是值得探究的。Riggio等[36]及

Richter等[37]的研究发现，幽门螺杆菌和复发性阿弗

他溃疡有一定的关系。但这些早期研究使用的是基

于尿素酶A基因设计的引物进行检测，假阳性率较

高。聂敏海等[38]进一步运用了特异性和敏感性更高

的巢式聚合酶链反应进行检测，发现二者并无相关

性。因此，目前尚不能以口腔幽门螺杆菌感染这一

单一因素来解释口腔溃疡的发病原因。

此外，对于口腔幽门螺杆菌与龋病[39-40]、扁平

苔藓[41]及口臭[42]的相关性亦有少数研究报道。但是，

目前关于口腔幽门螺杆菌与龋病、牙周病及复发性
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阿弗他溃疡等口腔疾病的相关性也存在较大的争议，

对于其生物学机制的研究较缺乏。

4   小结

口腔幽门螺杆菌的检出率存在较大的差异，这

可能与检测方法的不完善有关。目前亟需建立一种

统一的幽门螺杆菌检测方法，以期更准确地对其进

行检测。大量研究表明口幽门螺杆菌的存在与胃幽

门螺杆菌感染具有一定的相关性，但两者之间的因

果关系尚待进一步探讨。口腔幽门螺杆菌可能作为

一种“储存库”而引起幽门螺杆菌在人群之间的经

口-口途径的传播以及个体胃幽门螺杆菌的感染和复

发。进一步地研究幽门螺杆菌在口腔中的定植条件

及其与其他口腔微生物之间的关系，将有助于验证

这一理论，为胃病的诊断和预防提供新的思路。此

外，口腔幽门螺杆菌与牙周病等口腔疾病之间也可

能存在一定的相关性。对口腔幽门螺杆菌的深入研

究，将有助于人们对幽门螺杆菌感染进行预防和控

制。
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