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H. pylori

- Ulcera duodenale

- Ulcera gastrica

- Dispepsia non ulcerosa

- Interazione con FANS

- Piastrinopenia autoimmune

- Anemia sideropenica

- Carenza di vitamina B12

- Linfoma MALT

- Cancro gastrico

- Gastrite cronica attiva

CLINICA



H. pylori

- Reflusso gastro-esofageo

- Malattia coronarica

- Patologie autoimmuni (tiroidite, LES, ecc.) 

- Allergie

- Cefalea

- Acne rosacea

- Encefalopatia epatica nel cirrotico

- ecc…!

CLINICA
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Storia clinica: H. pylori, genetica ed Ambiente



H. pylori e gastrite
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 L’ eradicazione dell’ infezione da H. pylori:

 determina la guarigione della mucosa infiammata, che potrebbe

tornare normale;

 previene le complicanze severe come ulcera peptica e cancro

gastrico





H. pylori e dispepsia
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Fattori di rischio della dispepsia funzionale: studio multicentrico condotto 

sulla popolazione cinese

Fang YJ, et al. GUT 2015

Fattori demografici Odds ratio (95% CI )

Sesso femminile 2.01 (1.16-3.47)

NSAIDs consumo 6.60 (3.13-13.9)

Disturbi del sonno 1.71 (1.09-2.73)

Ansia 3.41 (2.01-5.77)

Depressione 1.92 (1.10-3.33)

IBS 6.89 (3.41-13.94)

Helicobacter pylori 1.60 (1.03-2.48)

NSAID: Anti-infiammatori non steroidei
IBS: Sindrome dell’intestino irritabile 

H. pylori e dispepsia



ALGORITMO DIAGNOSTICO: DISPEPSIA ASSOCIATA

a H.  pylori

Kyoto Global Consensus Report on Helicobacter pylori  Gastritis. Sugano K et al. GUT 2015 



H. pylori e dispepsia





Esophageal adenocarcinoma

GORD symptoms

Fischbach et al. Helicobacter 2012

Zhou et al. Clin Oncol 2008Raghunath et al. BMJ 2003

Barrett’s esophagus

H. pylori e malattia da reflusso gastro-esofageo



Yaghoobi M et al. AJG 2010

GERD con erosioni

GERD sintomatico

Non c’è associazione tra eradicazione dell’infezione da H. pylori e sviluppo 

di nuovi casi di GERD

GORD: reflusso gastro-esofageo

H. pylori e malattia da reflusso gastro-esofageo
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H. pylori e uso cronico di NSAIDs/ASA

Chronic users vs new users
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Tang C et al, Helicobacter 2012

L’eradicazione dell’infezione da H. pylori, riduce l’incidenza di ulcera 

peptica in pazienti che assumono NSAIDs

NSAIDs:  farmaci anti-infiammatori non steroidei

H. pylori e uso cronico di NSAIDs/ASA



Test invasivi

Esame istologico
Test rapido all’ureasi

Esame colturale

Test non invasivi

Urea breath test
Antigene fecale

Sierologia

DIAGNOSI
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L’esame istologico è il gold-standard!

Adeguato campionamento bioptico

Colorazione di Giemsa

Referto istologico: gastrite cronica attiva

DIAGNOSI
Esame istologico



DIAGNOSI
Test rapido all’ureasi

Urea

+ 

Indicatore 

di pH

H. pylori

ureasi

NH3 

Lettura 

entro 

30 minuti





Nuova EGDS

Mezzo di trasporto

Laboratorio dedicato

Sensibilità 50-90%

Antibiogramma

Discrepanza vitro/vivo

DIAGNOSI
Esame colturale





SENSIBILITA’ E SPECIFICITA’

PRE-TRATTAMENTO = 98-100%

POST-TRATTAMENTO= 98-100%

DIAGNOSI
Urea Breath test



TEST SENSIBILITA’ SPECIFICITA’

Policlonale 

- pre-terapia

- post-terapia

91

86

93

92

Monoclonale 

- pre-terapia

- post-terapia

96

96

97

97

DIAGNOSI
Ricerca antigeni fecali



DIAGNOSI
Sierologia

Non usare la sierologia dopo una 

terapia eradicante: il test può rimanere 

positivo per mesi!





TERAPIA
Gli inibitori della pompa protonica

• Omeprazolo        20 mg                  

• Lansoprazolo     30 mg

• Pantoprazolo     40 mg

• Rabeprazolo       20 mg

• Esomeprazolo   20 mg 

½ ora prima di colazione 

½ ora prima di cena



TERAPIA
Gli antibiotici 

• Amoxicillina               1 g                  

• Claritromicina 500 mg

• Metro/Tinidazolo  500 mg

• Levofloxacina   250 mg
Appena dopo 

colazione 

Appena dopo 

cena

• Tetraciclina

• Sali di Bismuto

• Furazolidone

• Rifabutina



Schemi terapeutici 

 Duplice terapia: 

 IPP, Amo per 14 gg

 Triplici terapie classiche: 

 IPP, Amo/Cla/Met per 7-14 gg

 Quadruplice con bismuto: 

 IPP, Tetra-Met-Bism per 10-14 gg

 Quadruplici terapie senza bismuto: 

 Concomitante: IPP, Amo-Cla-Met per 10-14 gg

 Sequenziale:  IPP, Amo per 5 gg =>IPP, Cla-Met per 5 gg

 Ibrida: IPP, Amo per 5 gg => IPP, Cla-Met-Amo per 5 gg
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• IPP                                         b.i.d 

• Claritromicina 500 mg  b.i.d

• Amoxicillina 1 g                 b.i.d

• IPP                                         b.i.d 

• Claritromicina 500 mg  b.i.d

• Tinidazolo 500 mg           b.i.d

Per 7-14 

giorni

TERAPIA
Le triplici terapie 



Come aumentare la efficacia della terapia 

eradicante?

 Aumentare la dose del PPI  => + 6-10%

 Aumentare la durata del trattamento a 10-14 

giorni  => + 5%

 Sostituire l’amoxicillina con il metronidazolo ?

 Aggiungere degli adiuvanti alla terapia

 Considerare i fattori clinici

 Obesità

 Fumo

 Dispepsia



Prevalenza di ceppi resistenti in Italia

- Claritromicina = 30%

- Metronidazolo < 40%

- Dual resistance < 15%
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IPP         b.d

Met 500 mg t.d

Tet 500 mg q.d

Bismuto q.d

10-14 giorni

La quadruplice terapia con bismuto



IPP         b.d

AMO 1g b.d

5 giorni

più

IPP         b.d

CLA 500 b.d

TIN  500  b.d

5 giorni

Prima di 

colazione e cena

Dopo

colazione e cena

Prima di 

colazione e cena

Dopo

colazione e cena

La terapia sequenziale

Zullo A. Aliment Pharmacol Ther 2000;14:715-8.
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81%

33%





La terapia “concomitante”

Eradicazione:  63-96%



La terapia “concomitante”



La terapia “ibrida”



Quale terapia di prima linea?

Terapia Durata (giorni) Numero di cpr Costo (euro)*

Sequenziale 10 50 26

Concomitante 14 112 61

Ibrida 14 84 41.4

Triple (Amox) 14 84 40.6

Triple (Tin) 14 84 49.5

*Costo calcolato con farmaci generici.  

Caratteristiche delle diverse terapie di prima linea in Italia.



Metronidazolo 125 mg

Tetraciclina cloridrato 125 mg

Bismuto subcitrato 140 mg

La quadruplice terapia con bismuto

PPI +



PPI x 2 prima di colazione e cena

Pylera 3 cp x 4 volte al giorno

dopo colazione, pranzo e cena e 

subito prima di andare a letto

per 10 giorni

La quadruplice terapia con bismuto



Razionale

 Non contiene antibiotici a cui Hp è resistente (Cla e Levo)

Il bismuto  non è un antibiotico ma un antisettico

Hp è raramente resistente a Tetraciclina

La resistenza a Metro è poco importante e viene superata 

con l’uso di elevate dosi del farmaco (riduzione eradicazione 

del 14%)



Possibili vantaggi

Contiene antibiotici poco usati in altre infezioni

Elevate percentuali di eradicazione

Minimizzato rischio di infezione da clostridium
difficile

Semplice da ricordare nelle diverse condizioni

Terapia standardizzata
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La terapia di seconda linea

•Dopo un primo fallimento di una terapia con Cla la  possibilità che H.pylori 
sia resistente a Cla è del 60-70%
•Mai ripetere la stessa terapia dopo un fallimento

10-14 
giorni• Quadruplice

• IPP + Levoflox 250 mg + Amox 1 g   b.i.d

• Eso 40 mg + Amox 1 g   t.i.d

• IPP + Rifabutina 150 mg + Amox 1 g  b.i.d

14 giorni

14 giorni

10 giorni

10-14 
giorni• Quadruplice con Levoflox
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H. pylori e gastrite

2

 L’ eradicazione dell’ infezione da H. pylori:

 determina la guarigione della mucosa infiammata, che potrebbe

tornare normale;

 previene le complicanze severe come ulcera peptica e cancro

gastrico



H. pylori e dispepsia

3



gastrin

acid secretion

gastric emptying

drugs

age

nutrition

smoking

genetic factors

Vit C

nitrosamine

carcinogens

genetic factors

H.pylori infection

Acute gastritis

Chronic active 

gastritis

Duodenal ulcer

Pangastritis

Gastric ulcerGastric cancer

Intestinal metaplasia 

and atrophy

4



H. pylori e uso cronico di NSAIDs/ASA

Guidelines for the management of H. Pylori infection in Italy. Zagari RM et al. Dig Liver Dis 2015 

Chronic users vs new users

5



Test invasivi

Esame istologico
Test rapido all’ureasi

Esame colturale

Test non invasivi

Urea breath test
Antigene fecale

Sierologia

DIAGNOSI
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Schemi terapeutici 

 Duplice terapia: 

 IPP, Amo per 14 gg
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Prevalenza di ceppi resistenti in Italia

- Claritromicina = 30%

- Metronidazolo < 40%

- Dual resistance < 15%
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