
L’infezione da H. pylori è molto comune: nei paesi
sviluppati la prevalenza di H. pylori nella popolazio-
ne generale varia dal 20 al 40% (1) ed aumenta note-
volmente per decadi di età. 
Nei paesi in via di sviluppo la prevalenza raggiunge
l’80%. (2)
La dimensione del problema è tale che la corretta in-
dicazione al trattamento assume una notevole rile-
vanza soprattutto di carattere socio-sanitario.
L’H. pylori è sempre patogeno per l’ospite, in quan-
to causa una gastrite cronica attiva, anche se solo dal
10 al 20% degli individui infetti svilupperà una ma-
lattia clinicamente rilevante.
Le complesse relazioni fra la virulenza del ceppo
batterico, fattori legati alla risposta dell’ospite e fat-
tori ambientali, condizionano la diversa risposta al-
l’infezione da H. pylori sul piano clinico, conse-
guenza dell’entità dell’infiammazione indotta sulla
mucosa gastrica e del grado di alterazione della se-
crezione acida.
Anche se negli ultimi anni sono stati fatti notevoli
progressi per chiarire le complesse interrelazioni fra
ospite ed infezione da H. pylori, dopo centinaia di
studi clinici pubblicati a tale riguardo, è tuttora un
dilemma insoluto la questione se sia opportuno trat-
tare tutti i pazienti infetti da H. pylori, anche senza
una evidente patologia da H. pylori correlata ed in
assenza quindi di evidenti benefici clinici.
Sappiamo infatti che non tutti i pazienti H. pylori
positivi avranno beneficio dal trattamento, così co-
me non ci sono evidenze obiettive che trattare una
infezione in pazienti senza sintomi correlabili all’H.
pylori sia utile. 
Si impone pertanto la necessità di chiarire quali pa-
zienti debbano essere trattati, al fine di un corretto
utilizzo delle limitate risorse del sistema sanitario, in
considerazione dell’enorme numero di soggetti af-

fetti nella popolazione generale, e quindi della con-
seguente esplosione di costi, rischi, effetti collaterali
ed induzione di resistenze batteriche che potrebbero
essere indotti dall’incontrollato ricorso alla terapia
eradicante.
Solo sulla base di dati evidenti che dimostrino bene-
fici sul piano clinico o profilattico, siamo infatti au-
torizzati a porre l’indicazione al trattamento eradi-
cante. 
Allo scopo di orientare con maggiore chiarezza in
questo dilemma sia i medici specialisti che i medici
di medicina generale, che vengono posti di fronte a
responsabilità di tipo etico, socio-sanitario e medico
legale, sono state emanate negli ultimi anni linee
guida nazionali ed internazionali.
Dalle numerose linee guida nazionali europee ema-
nate fino al 1996, sulla base delle evidenze scientifi-
che fino ad allora disponibili, peraltro non dirimenti
ed a volte contraddittorie, emergono alcuni evidenti
elementi di consenso, ma anche di confusione (3). 
Pertanto successivamente sono state elaborate linee
guida internazionali che, nell’ambito di una certa
flessibilità, potessero orientare in modo non equivo-
co sulle indicazioni attuali al trattamento della infe-
zione da H. pylori.

Indicazioni al trattamento
fortemente raccomandate

- Ulcera peptica attiva o inattiva

H. pylori è fattore causale nel 92% delle ulcere duo-
denali e nel 70% delle ulcere gastriche. La sua era-
dicazione garantisce anche a lungo termine la remis-
sione della malattia ulcerosa peptica.
Pertanto tutti i pazienti H. pylori positivi in cui sia
stata documentata un’ulcera gastrica o duodenale,
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attiva o inattiva, devono ricevere un trattamento era-
dicante efficace. 
Anche se una concomitante terapia con FANS si so-
spetta possa essere un cofattore eziologico dell’ulce-
ra, la eradicazione dell’H. pylori, se presente, è ap-
propriata.
Nei pazienti con ulcera gastrica che non hanno as-
sunto FANS, è importante un accurato follow-up en-
doscopico ed istologico, per verificare la guarigione
dell’ulcera e confermare l’assenza di malignità.

- Ulcera peptica complicata (sanguinamento o per-
forazione)

L’H. pylori come fattore causale dell’ulcera compli-
cata da sanguinamento o perforazione non è così
evidente come nell’ulcera non complicata (9).
L’eradicazione della infezione da H. pylori riduce
peraltro in modo drastico il rischio di risanguina-
mento dell’ulcera emorragica H. pylori positiva,
(10), ed in questi casi è quindi fortemente raccoman-
data una appropriata terapia eradicante. 
Nei pazienti con ulcera complicata da perforazione o
sanguinamento, inoltre, l’efficacia della terapia era-
dicante deve essere sempre confermata prima della
sospensione della terapia con farmaci antisecretivi.
Il mantenimento di una terapia antisecretiva potreb-
be essere considerato utile nei pazienti particolar-
mente compromessi o anziani, in presenza di seria
patologia concomitante, e in modo particolare in
corso di terapia con aspirina o FANS.

- Linfoma gastrico MALT

Esiste una buona evidenza che ci sia una associazio-
ne causale fra infezione da H. pylori e linfoma ga-
strico MALT. Aree ad alta incidenza di questo tipo
di linfoma hanno una alta prevalenza di infezione da
H. pylori. Il batterio è quasi sempre presente sulla
mucosa gastrica adiacente al linfoma.
Tutti i pazienti con un linfoma gastrico MALT a
basso grado di malignità, confermato istologicamen-
te, dovrebbero essere testati per la presenza di H.
pylori e trattati, se positivi.
È stato dimostrato che la eradicazione dell’H. pylori
nei pazienti con linfoma gastrico MALT conduce ad
una significativa regressione della malattia. Nei pa-
zienti con malattia in stadio iniziale è stata osservata
la sua completa regressione (11). 
Diagnosi istologica, trattamento e follow-up a lungo
termine dovrebbero essere concordati fra istologo,
gastroenterologo ed oncologo. 

Indicazioni al trattamento consigliate sulla base
di dati scientifici non dirimenti

- Malattia da Reflusso Gastro Esofageo (MRGE)

Una correlazione fra infezione da H. pylori e MRGE
non è stata dimostrata.
Dati aneddotici avevano suggerito un aumento di
sintomi da reflusso gastro-esofageo dopo eradicazio-
ne dell’H. pylori in pazienti con malattia ulcerosa
peptica. La eradicazione verosimilmente non è in
grado di indurre una MRGE, ma può “slatentizzare”
un reflusso gastro-esofageo sub-clinico preesistente.
Peraltro due recenti studi controllati indicano una ri-
duzione dei sintomi da reflusso gastro-esofageo do-
po eradicazione dell’infezione da H. pylori in pa-
zienti con malattia ulcerosa peptica (12-13).
Alcuni dati della letteratura, ed in particolare uno
studio europeo non controllato, suggeriscono che
l’uso prolungato di farmaci inibitori della pompa
protonica (PPI) accelererebbe lo sviluppo di gastrite
cronica atrofica in pazienti infetti da H. pylori (14).
Peraltro questi dati non sono stati confermati da due
successivi studi prospettici randomizzati (15-16).
Su queste basi non esiste pertanto la necessità di
diagnosticare la presenza di H. pylori in pazienti che
debbano essere trattati a lungo termine con PPI per
malattia da reflusso gastro-esofageo. In pazienti già
noti per essere H. pylori positivi una terapia eradi-
cante può essere considerata. 

- Gastrite cronica istologicamente severa

In pazienti H. pylori positivi con una gastrite cronica
severa dimostrata istologicamente, la eradicazione
dell’infezione può consentire una regressione del-
l’infiammazione e condurre ad un miglioramento
del quadro istologico.
I benefici teorici della terapia eradicante possono in-
fluire positivamente sul potenziale rischio legato alla
evoluzione nel tempo di una gastrite severa verso
l’atrofia, la metaplasia e la displasia.
Anche se non sono disponibili trials controllati in
grado di confermare che la terapia eradicante in
questi casi sia in grado di produrre concreti benefici
clinici, alcune linee guida la consigliano decisa-
mente.

- Uso cronico di FANS

I dati della letteratura sono contraddittori su quale
sia il ruolo dell’H. pylori nella gastrite da FANS.
Non esistono ancora dati certi che la eradicazione
dell’H. pylori riduca il rischio di danno gastrico
FANS-associato nei pazienti H. pylori positivi utiliz-
zatori cronici di FANS.
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Lo studio HELP (17) non ha dato risposte conclusi-
ve sul beneficio clinico della eradicazione negli uti-
lizzatori cronici di FANS.
Il danno gastrico da FANS può inoltre essere corret-
tamente ed efficacemente trattato utilizzando farma-
ci Inibitori della Pompa Protonica (PPI), senza la ne-
cessità di sospendere la terapia antinfiammatoria. 
Peraltro l’H. pylori è corresponsabile per il 75% dei
casi delle ulcere gastriche da FANS.
La terapia eradicante dell’H. pylori peraltro non ha
particolari vantaggi riguardo la guarigione delle ul-
cere gastriche e duodenali associate all’uso prolun-
gato di FANS (18). 
Rimane incertezza se l’eradicazione possa essere
utile nel prevenire le recidive anche in questi casi.
Controversa è la necessità di terapia eradicante in
pazienti H. pylori positivi in previsione di una tera-
pia pianificata a lungo termine con FANS. La eradi-
cazione deve invece essere pianificata in pazienti
con storia di ulcera peptica.
In pazienti al alto rischio, in previsione di terapia
con FANS, anche se già trattati in precedenza con
terapia eradicante l’H. pylori, è necessario appronta-
re comunque una profilassi del danno gastrico.

- Dispepsia non ulcerosa

Non ci sono evidenze scientifiche certe che la eradi-
cazione della infezione da H. pylori sia in grado di
risolvere efficacemente e per lungo tempo i sintomi
dispeptici non dipendenti da ulcera peptica (NUD). 
Pazienti con sintomi dispeptici sottoposti ad esame
endoscopico che non ha evidenziato una ulcera pep-
tica, possono essere suddivisi in base al sintomo cli-
nico predominante come aventi una dispepsia di tipo
“ulcer-like”, “reflux-like”, “dysmotility-like” o non
specifica. 
I pazienti che appartengono ad una di queste catego-
rie possono essere o non essere infetti dall’H. pylori.
Alcuni dati evidenti in letteratura dimostrano che è
presente una certa maggiore prevalenza di infezione
da H. pylori nei pazienti dispeptici (19).
Non esiste un profilo sintomatologico del paziente
dispeptico non ulceroso che possa fare sospettare o
essere diagnostico per la presenza di una infezione
da H. pylori, anche se è stata osservata una leggera
maggiore prevalenza di infezione nei pazienti con
dispepsia “ulcer-like” ed una minore prevalenza nei
pazienti con dispepsia “dysmotility-like” (20).
Se nel corso di un esame endoscopico eseguito nel
sospetto di una ulcera peptica non confermata viene
riscontrata con un prelievo bioptico la presenza di
H. pylori, un trattamento eradicante può essere con-
sigliato al paziente e con quale prospettiva di benefi-
ci clinici? 

In questo senso esistono in letteratura alcuni dati
parzialmente contraddittori.
In uno studio multicentrico italiano (21) è stato di-
mostrato come nel corso del follow-up condotto a tre
anni, gli iniziali vantaggi clinici osservati a 12 mesi
nei pazienti affetti da dispepsia non ulcerosa trattati
con terapia eradicante, che erano limitati al sotto-
gruppo “ulcer-like”, non si sono poi dimostrati con-
fermati a 36 mesi, in cui si è osservata una recidiva
della sintomatologia dispeptica in tutti i pazienti
trattati.
Un recente studio controllato dimostra peraltro che
una risoluzione dei sintomi nei pazienti H. pylori
positivi con dispepsia non ulcerosa può essere otte-
nuto con terapia eradicante in circa il 15 % dei pa-
zienti considerati nella loro globalità (22). 
In conclusione, l’indicazione alla terapia eradicante
la infezione da H. pylori in pazienti con dispepsia
non ulcerosa può essere presa in considerazione, do-
po appropriata discussione con il paziente stesso, ri-
guardo la possibità o meno di risoluzione del quadro
sintomatologico nel suo complesso.

Prevenzione del cancro gastrico

Il cancro gastrico di tipo intestinale è fortemente as-
sociato alla colonizzazione da H. pylori. Approssi-
mativamente il 40-50% dei soggetti infetti sviluppa
atrofia e metaplasia intestinale in un ambito di ga-
strite cronica attiva, condizioni rare nei soggetti non
infetti (23).
Una analisi combinata di tre studi longitudinali di-
mostra un significativo trend positivo di aumentato
rischio di cancro gastrico nei soggetti infetti, supe-
riore ad 8 volte rispetto alla popolazione normale
nell’arco di 15 anni (24).
Fattori che influenzano il rischio di atrofia e cancro
in presenza di H. pylori possono essere correlati, ol-
tre al tempo intercorso dall’infezione, anche alle ca-
ratteristiche del ceppo batterico (cag A positività) ed
a fattori legati all’ospite.
Il riconoscimento pertanto di un ruolo causale
dell’H. pylori nella induzione del cancro gastrico
teoricamente è il presupposto per interventi di pre-
venzione (25).
Una prima categoria di pazienti che dovrebbero es-
sere sottoposti a screening sono i familiari di pazien-
ti affetti da cancro gastrico. 
È stata infatti osservata una significativa associazio-
ne fra lesioni precancerose nei parenti di I grado di
pazienti affetti da cancro gastrico ed infezione da H.
pylori (26). Si tratta pertanto di una popolazione do-
ve è presente un significativo aumentato rischio di
cancro gastrico e questo sembra strettamente corre-
lato alla infezione da H. pylori.
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I parenti di I grado di pazienti affetti dovrebbero
pertanto essere sottoposti a screening per la presen-
za di H. pylori e se positivi eradicati.
Per quanto riguarda la possibilità di screening nella
popolazione generale, l’ipotesi di screening a 50 an-
ni di età potrebbe essere vantaggiosa dal punto di vi-
sta costo - beneficio secondo un modello matemati-
co elaborato dalla Stanford University (25) con un
costo di 25.000 dollari per anno di vita salvata, (più
costoso del PAP test screening, ma più economico
dello screening per il colesterolo o l’ipertensione).
Sulla base di questi elementi sono iniziati e sono in
corso studi su larga scala ed in popolazioni a diffe-
rente incidenza di cancro, allo scopo di verificare l’
efficacia dello screening e della eradicazione dalla
infezione da H. pylori nella prevenzione del cancro
gastrico. 
Da questi studi clinici prospettici, che si preannun-
ciano lunghi, costosi e difficoltosi, ci si aspetta pos-
sano giungere risposte utili per dimostrarne l’effica-
cia a fini preventivi e per verificare gli eventuali ef-
fetti collaterali riguardo complicanze e selezione
delle resistenze di terapie eradicanti utilizzate su va-
sta scala.
Ci si augura inoltre che possano contribuire a rispon-
dere alla “ vexata quaestio”: “Non essendo tutti gli H.
pylori uguali, debbono tutti essere eliminati ?” (27).
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