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Resumen. El objetivo del presente trabajo fue valorar la eficacia de la de-
tección de anticuerpos específicos anti Helicobacter pylori (H. pylori) vs técni-
cas de amplificación de ADN (PCR) como métodos diagnósticos de infección
por H. pylori en pacientes VIH positivos. Se estudiaron 22 pacientes con infec-
ción por VIH, de 26 a 35 años, 17 masculinos, 55% con síntomas gastrointesti-
nales, controlados en la Unidad de Inmunología de la CHET. Criterios de in-
clusión: mayores de 18 años, diagnóstico confirmado de infección por VIH
(ELISA y WB), fenotipo celular, buenas condiciones generales. Se exigió con-
sentimiento informado por escrito. Criterios de exclusión: diagnóstico previo
de infección por H. pylori o tratamiento con antibióticos en los tres meses
previos a su inclusión. La cuantificación de IgG anti H. pylori se realizó por
métodos inmunoenzimáticos (ELISA). La muestra de mucosa gástrica se ob-
tuvo por endoscopìa digestiva superior. La amplificación del ADN del H. pylori
por PCR (Ensayo comercial Wizard SV Genomik y PCR Ready-Promega). En el
procesamiento estadístico se utilizó como prueba de significación estadística
el test exacto de Fisher, con un nivel de significación del 5% (0,05). En 15 pa-
cientes del grupo total se confirmó la presencia de anticuerpos anti H. pylori,
sin asociación estadística con la presencia o no de sintomatología digestiva, ni
con el número de linfocitos CD4 + en sangre periférica.También 15 pacientes
fueron PCR positivos para el ADN del H. pylori, de los cuales, el 73,3% presen-
taron niveles de CD4+ por encima de 200 células. No se encontró asociación
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estadística entre la positividad de este método y los niveles de linfocitos
CD4+. En 12 de los 15 pacientes con resultados positivos por PCR, se eviden-
ciaron anticuerpos anti H. pylori, y entre los 7 pacientes con serología negati-
va para H. pylori, la PCR fue positiva en tres de ellos. En conclusión, la serolo-
gía es un método diagnóstico eficaz de infección por H. pylori en pacientes
VIH+, pero su negatividad no descarta la presencia de infección por este
bacilo.

Evaluation of infection by Helicobacter pylori in HIV positive
patients trough enzyme immunoassay and specific amplification
of DNA.
Invest Clín 2005; 46(1): 43 - 52
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Abstract. The objective of this work was to assess the effectiveness of de-
tection of specific antibodies anti-Helicobacter pylori (H. pylori) by ELISA and
amplification of specific DNA by polimerase chain reaction (PCR) as diagnos-
tic methods of infection of H. pylori in HIV positive patients. Twenty two pa-
tients with HIV infection were studied, with ages between 26 to 35 years, 17
masculine, 55% with gastrointestinal symptoms, controlled in the Unit of Im-
munology, CHET. Inclusion approaches: older than 18 years, with confirmed
diagnosis of HIV infection (ELISA and WB), lymphocyte subpopulation and
good general conditions. Consent in writing was obtained. Exclusion ap-
proaches: previous diagnosis of H. pylori infection or treatment with antibiot-
ics in the three previous months to their inclusion. The quantification of IgG
anti H. pylori was carried out by Enzyme Immunoassay methods (ELISA). Bi-
opsy of gastric mucosa was obtained by superior endoscopic study. The ampli-
fication of DNA for H. pylori was performed by PCR (Wizard SV Genomik and
PCR Ready-Promega). In the statistical analysis was used the test of Fisher,
with a level of significance of 5% (0.05). In 15 patients of the total group, an-
tibodies anti H. pylori were confirmed, without statistical association with the
presence or not of digestives symptoms, neither with the number of lympho-
cytes CD4 + in peripheral blood. Also 15 patients were positives by PCR for H.
pylori DNA, 73.3% of them presented levels of CD4+ above 200 cells. There
was not statistical association between the positivity of this method and levels
of lymphocytes CD4+. In 12 of the 15 patients with positive results by PCR,
antibodies anti H. pylori were evidenced, and among the 7 patients with nega-
tive serology to H.pylori, PCR was positive in three of them. In conclusion,
serology is an effective method for the diagnose of H. pylori infection in VIH+
patients, but its negativity doesn’t discard the infection for this bacillus.
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones bacterianas son res-
ponsables de un porcentaje importante de
los síntomas gastrointestinales referidos
por los pacientes afectados por el Virus de
la Inmunodeficiencia Humana (VIH), y
constituyen una causa significativa de mor-
bimortalidad a lo largo de la historia natu-
ral de esta enfermedad (1-4). La infección
por Helicobacter pylori podría ser motivo de
morbilidad en pacientes VIH positivos y,
aunque los resultados publicados al respec-
to son controversiales y no definitivos (5-8),
la mayoría de los estudios realizados indi-
can que en este grupo, su prevalencia es
menor que en la población seronegativa
(60% de casos positivos entre la sexta y sép-
tima década de la vida) (9). En este senti-
do, se ha publicado que esta infección en
pacientes VIH positivos podría estar relacio-
nada con los niveles de linfocitos CD4+, su-
giriendo que dichos linfocitos jugarían un
papel fundamental para la permanencia del
bacilo en la mucosa gástrica (8, 10-12).

Desde la reseña inicial del Helicobacter
pylori por Marshall y Warren en 1982 (13,
14), se han descrito numerosos procedi-
mientos para su diagnóstico, tanto de ca-
rácter invasivo como no invasivo; entre los
no invasivos, los serológicos, basados en la
demostración de anticuerpos específicos
anti Helicobacter pylori, constituyen uno de
los más difundidos tanto por su fácil reali-
zación como por su bajo costo y alta especi-
ficidad y sensibilidad (15, 16). Sin embar-
go, en pacientes con compromiso del siste-
ma inmune, como es el caso de los pacien-
tes VIH positivos, los resultados deben ser
objeto de un delicado análisis antes de lle-
gar a un diagnóstico definitivo. Por ende,
en los pacientes infectados por el VIH es
importante comparar la eficacia de dichos
ensayos con otros métodos que detectan di-
rectamente la presencia del bacilo, como
son aquellos capaces de amplificar el ADN

bacteriano a través de la técnica de Reac-
ción en Cadena de Polimerasa (PCR) para
determinar si realmente la infección por
Helicobacter pylori es menor entre pacien-
tes VIH positivos, o simplemente se trata de
una falla para la producción de anticuerpos
específicos. El objetivo del presente estudio
fue determinar la presencia de Helicobacter
pylori en muestras de mucosa gástrica de
pacientes VIH positivos, obtenidas por en-
doscopia digestiva superior y relacionar los
resultados con la detección de anticuerpos
séricos específicos anti Helicobacter pylori.

Por otra parte, muchas cepas citotóxi-
cas producen una proteína altamente inmu-
nogénica llamada CagA, codificada por el
gen ligado a la citotoxicidad del mismo
nombre, cuya presencia ha sido relacionada
con el desarrollo de úlcera duodenal, gastri-
tis atrófica y carcinoma gástrico (17). En
cultivos in vitro provenientes de muestras
de biopsias gástricas de pacientes infecta-
dos por el Helicobacter se ha evidenciado la
capacidad del bacilo para incrementar la se-
creción de citoquinas proinflamatorias
(IL-6, FNT-alfa, IL-8), sobre todo en cepas
CagA positivas (18, 19); sin embargo, el in-
cremento en la producción de estas citoci-
nas podría estar más bien relacionado con
la densidad de colonización del bacilo y su
capacidad de adherencia al epitelio gástri-
co, que con la presencia o no de cepas
CagA+ (20, 21). En el presente trabajo se
estudió el porcentaje de la presencia de ce-
pas CagA+ y se relacionó con el compromi-
so inmune del paciente.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio se trata de una in-
vestigación descriptiva comparativa de cam-
po, de carácter transaccional. Se estudiaron
22 pacientes, 17 de sexo masculino, con
edades comprendidas entre 17 y 56 años
(promedio 32.8), con diagnóstico de infec-
ción por VIH, controlados en la Unidad de
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Inmunología de la Ciudad Hospitalaria Enri-
que Tejera, Valencia, Venezuela, quienes
cumplieron los siguientes criterios de inclu-
sión: 1.- Diagnóstico confirmado de infec-
ción por VIH (ELISA y Western Blot). 2.- Fe-
notipo celular determinado en el momento
de su inclusión. 3.- Condiciones generales
que permitieran estudio endoscópico de
vías digestivas superiores. 4.- Mayoría de
edad. 5.- Consentimiento del paciente infor-
mado por escrito. Se excluyeron los pacien-
tes con diagnóstico previo de infección por
Helicobacter pylori o que hubiesen recibido
antibioticoterapia en los tres meses previos
al estudio. A cada paciente se le realizó una
historia clínica completa. La población en
estudio se clasificó en dos grupos, depen-
diendo de la presencia o no de síntomas re-
lacionados con las vías digestivas: Grupo A:
Asintomáticos: Grupo B: Sintomáticos. En
relación con el fenotipo celular, se estable-
cieron dos categorías: aquellos pacientes
con cuenta de linfocitos T CD4+ por enci-
ma de 200 células por µL, y aquellos con ci-
fras inferiores, considerándose los primeros
con un nivel de inmunocompetencia ade-
cuado y los segundos inadecuado. En el mo-
mento de su inclusión en el estudio se obtu-
vo una muestra de sangre de la vena del
pliegue del codo y el suero correspondiente
fue almacenado a –70°C, para su procesa-
miento posterior, en un período no mayor
de tres meses. La detección de inmunoglo-
bulinas G anti Helicobacter pylori se realizó
por métodos inmunoenzimáticos (ELISA) a
través de la prueba Platelia Helicobacter
pylori, utilizando microplacas sensibilizadas
con un extracto antigénico semipurificado.
Para la interpretación de los resultados se
utilizó la escala siguiente: Positivo: > 1,10;
Intermedio (no significativo): 0,90 –1,10;
Negativo: < 0,90.

El estudio endoscópico se realizó en
un lapso no mayor de diez días. Se utilizó
un Endoscopio Olympus y previa sedación
del paciente con Midazolam, bajo anestesia

local con Xilocaina en aerosol en la cavidad
oral, al visualizarse la mucosa del antro gás-
trico, se procedió a tomar una muestra de
la misma, se preservó en formol y se trasla-
dó al laboratorio para el posterior procesa-
miento por PCR. Para la detección del ADN
del Helicobacter pylori por la técnica de
Reacción en Cadena de Polimerasa, se utili-
zó ensayo comercial Wizard SV Cenomik y
PCR Ready (Promega). Para el Helicobacter
pylori es un seminestad con tallas de 314
pb y 204 pb, una región del gen de UraA; el
primer utilizado fue: HPA-1 ATATTATGGAA
GAAGCGAGAC – HPA-2 CATGAAGTGGG
TATTGAAG – HPA-3 ATGGAAGTGTGAG
CCGATTT. Para CagA se utilizó un frag-
mento de 400pb que codifica para la proteí-
na 96-138 KD asociada a la producción de
toxina vacuolante (Primer CagA1: AATAC
ACCAACGCCTCCAAG; Cag2: TTGTTGCCG
CTTTTGCTCTC). Una vez obtenidas las
bandas en esta nueva corrida, se compara-
ron con patrones conocidos para tipificar
las cepas presentes en la muestra (22, 23).

El análisis de la información obtenida
se realizó mediante el programa estadístico
SPSS ver. 7.5 (win). Debido a lo reducido
del grupo estudiado, para establecer la exis-
tencia o no de asociación entre las variables
investigadas, se utilizó como prueba de sig-
nificación estadística el test exacto de Fis-
her, con un nivel de significación menor al
5% (0,05).

RESULTADOS

El 55% de los pacientes refirieron sín-
tomas asociados con las vías digestivas,
siendo los reportados con mayor frecuencia
diarrea, diarrea con acidez, naúseas y vómi-
tos, acidez y dolor abdominal. En 15 indivi-
duos del grupo total estudiado se confirmó
la presencia de anticuerpos específicos anti
Helicobacter pylori, sin asociación estadísti-
ca con la presencia o no de síntomas gas-
trointestinales (90 y 50% de serología posi-
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tiva para los grupos A y B respectivamente).
En el estudio endoscópico, la patología más
frecuentemente reportada fue la Gastritis
Antral Moderada (36%), con serología anti
Helicobacter pylori positiva en el 64,28%,
seguida de Pangastritis y Gastritis Severa
(14% para cada una) y con anticuerpos anti
Helicobacter pylori en el 66,6% de ambas
patologías; solamente en un paciente el es-
tudio fue reportado normal y no se demos-
tró la presencia de anticuerpos. La serolo-
gía fue positiva en el 85,72% de los casos
restantes (Pangastritis Severa y Moderada,
Gastritis, Pangastritis-Duodenitis, Gastritis
Moderada, Gastritis Antral y Gastritis
Antral Leve). En relación con el compromi-
so inmune, la presencia de anticuerpos anti
Helicobacter pylori no presentó asociación
estadísticamente significativa con el nivel
de linfocitos CD4+ en sangre periférica
(Tabla I).

La PCR para la detección del ADN del
Helicobacter pylori fue positiva en el 68,1%
del grupo total estudiado (15 de 22 pacien-
tes), de ellos, el 73,3% (11 pacientes) pre-

sentó niveles de linfocitos CD4+ superiores
a 200 células. (Tabla II). El 80% de los ca-
sos con PCR + (12 del total de 15 pacien-
tes PCR +), fueron serológicamente positi-
vos; en 3 de los 7 pacientes con PCR negati-
va, se evidenciaron anticuerpos anti Helico-
bacter pylori y entre los 7 pacientes con se-
rología negativa, la PCR fue positiva en 3 de
ellos. No se encontró asociación significati-
va entre la positividad de estos métodos
diagnósticos y el estado de inmunocompe-
tencia del paciente, evaluado a través de la
cuantificación de las células CD4+ en san-
gre periférica (Tabla III).

El gen CagA fue detectado en aproxi-
madamente la mitad de los pacientes con
PCR positiva (8 de los 15), sin asociación
estadísticamente significativa con el grado
de inmunosupresión (Tabla IV).

DISCUSIÓN

Se ha establecido que la respuesta in-
munológica a nivel de la mucosa gastro-in-
testinal está alterada en los pacientes infec-
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TABLA I
DISTRIBUCIÓN SEGÚN LA DETECCIÓN DE ANTICUERPOS Ig G ANTI H. pylori
EN RELACIÓN CON LA CUENTA DE LINFOCITOS T CD4+SEROLOGÍA –IgG–

Linfocitos T CD4+
(cél/ µL)

Positiva
F (%)

Negativa
F (%)

Total
f (%)

< 200 3 (42,9) 4 (57,1) 7 (31,9)

� 200 12 (80,0) 3 (20,0) 15 (68,1)

Total 15 (68,1) 7 (31,9) 22 (100,0)

TABLA II
DISTRIBUCIÓN SEGÚN MÉTODO DE PCR-Helicobacter pylori

EN RELACIÓN CON CUENTA DE LINFOCITOS T CD4+PCR – Helicobacter pylori

Linfocitos T CD4+
(Cél/µL)

Positiva
F (%)

Negativa
F (%)

Total
F (%)

< 200 4 (57,1) 3 (42,9) 7 (31,9)

�200 11 (73,3) 4 (26,7) 15 (68,1)

Total 15 (68,1) 7 (31,9) 22 (100,0)



tados por el VIH (10, 24), y aunque es im-
portante reconocer que dicha perturbación
puede ser el reflejo de múltiples variables
asociadas a la infección, sumadas o no a la
acción aislada y directa del virus, no hay
duda de su relación con gran parte de la
sintomatología referida por los pacientes
(25, 26); por otra parte, se ha demostrado
plenamente la vinculación existente entre
la infección por Helicobacter pylori y la apa-
rición de determinados síntomas como pi-
rosis, náuseas y disfagia, sin que la pobla-
ción VIH positiva escape de esta asociación.
En el presente trabajo en 15 pacientes del
grupo total se estableció la presencia de an-
ticuerpos anti Helicobacter pylori, con re-
sultados similares por PCR, cifras equiva-
lentes a las reportadas entre la población
HIV negativa (27); en relación con la apari-
ción de sintomatología digestiva asociada a
la presencia del Helicobacter pylori, es im-
portante anotar que el comportamiento de
esta infección en el presente grupo, tampo-
co difiere significativamente de lo reporta-

do entre poblaciones VIH negativas (28),
pues un número importante de los pacien-
tes era asintomático desde el punto de vista
gastrointestinal (40% de los PCR+).

El número de casos con infección por
Helicobacter pylori fue menor entre los pa-
cientes con menos de 200 linfocitos CD4+
por µL en sangre periférica, que entre aque-
llos con niveles superiores, aunque esta aso-
ciación no fue estadísticamente significati-
va (15 pacientes con serología positiva para
Helicobacter pylori, 12 con CD4+ > 200;
15 casos positivos por PCR, 11 con
CD4+>200) (Tablas I y II). Estudios simila-
res al presente han arrojado resultados
idénticos: la prevalencia de Helicobacter
pylori entre pacientes con VIH es similar a
la de la población seronegativa, excepto
cuando existe una grave inmunosupresión,
pues, en la medida que la cuenta de células
CD4+ en sangre periférica disminuye, lo
mismo sucede con la infección por Helico-
bacter pylori (9, 29-31); se ha sugerido que
la presencia de un porcentaje importante
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TABLA III
DISTRIBUCIÓN SEGÚN LA DETECCIÓN DE ANTICUERPOS Ig G ANTI Helicobacter pylori

EN RELACIÓN CON EL MÉTODO PCR PCR anti Helicobacter pylori

Anticuerpos
Ig G

Positiva
F (%)

Negativo
F (%)

Total
F (%)

Positivo 12 (80,0) 3 (20,0) 15 (68,1)

Negativo 3 (42,9) 4 (57,1) 7 (31,9)

Total 15 (68,1) 7 (31,9) 22 (100,0)

TABLA IV
DISTRIBUCIÓN SEGÚN PRESENCIA DE CagA EN RELACION CON LA CUENTA DE LINFOCITOS T

CD4+ EN PACIENTES POSITIVOS PARA Helicobacter pylori POR MÉTODO DE PCR

CD4+ Presencia de CagA

Positiva
F (%)

Negativa
F (%)

Total
F (%)

<200 3 (75,0) 1 (25,0) 4 (26,7)

� 200 5 (45,5) 6 (54,5) 11 (73,3)

Total 8 (53,3) 7 (46,7) 15 (100,0)



de estos linfocitos en la mucosa gástrica es,
de alguna manera, fundamental para la co-
lonización y permanencia del bacilo (11);
previamente se ha publicado que en los pa-
cientes infectados por el VIH, el número de
linfocitos CD4+ de la lámina propia en la
mucosa intestinal, disminuye desde las eta-
pas iniciales de la enfermedad (32), y es
probable que se suceda un evento similar
en la mucosa gástrica. En los pacientes con
VIH, es posible que el descenso de las célu-
las CD4+ sea responsable de la disminu-
ción en la prevalencia de la infección por
Helicobacter pylori, sobre todo cuando la
cuenta de linfocitos CD4+ esté por debajo
de 100 células por µL.

Sin embargo, la interpretación de los
métodos diagnósticos basados en la detec-
ción de anticuerpos anti Helicobacter pylori,
debe ser cuidadosa y es importante compro-
bar si la ausencia de infección en los mis-
mos está relacionada realmente con un fra-
caso en la colonización o se debe a una falla
del sistema inmune para reconocer los antí-
genos del Helicobacter pylori (28); las inves-
tigaciones apuntan hacia la existencia de
una estrecha relación entre la capacidad
del Helicobacter pylori para colonizar y per-
sistir en la mucosa gástrica, y los fenóme-
nos inflamatorios que se suceden, ya sean
inducidos directamente por el bacilo (pro-
ducción de IL-8 por las células gástricas
epiteliales) (33,34) o bien a través de res-
puestas mediadas por los linfocitos CD4+
(35); en este sentido, se ha demostrado la
vinculación que existe entre la activación y
proliferación de las células CD4+ a través
de respuestas tipo Th1 y las lesiones promo-
vidas por el Helicobacter pylori (36), por lo
que niveles adecuados de linfocitos CD4+
son aparentemente fundamentales para ase-
gurar la permanencia del Helicobacter. Sin
embargo, es importante continuar el estu-
dio de la relación entre la patología gástri-
ca y la infección por Helicobacter pylori en
los pacientes infectados por el VIH, iden-

pendientemente del estadío de la enferme-
dad, pues existen trabajos en donde su pre-
valencia entre los pacientes con SIDA, es
decir con grave compromiso del sistema in-
mune, es idéntica a la de la población sana
(27).

En el presente estudio, en tres pacien-
tes con serología negativa para Helicobacter
pylori se confirmó la presencia de este baci-
lo por PCR (sólo uno de ellos con menos de
200 linfocitos CD4 en sangre periférica),
por lo tanto, en estos pacientes, la ausencia
de niveles detectables de anticuerpos espe-
cíficos, no descarta la infección por Helico-
bacter pylori, siendo indispensable cuando
lo requiera el caso, el empleo de técnicas
diagnósticas invasivas. La ausencia de anti-
cuerpos podría ser explicada por falla en el
clono de células inmunocompetentes espe-
cíficas para el Helicobacter pylori, conse-
cuencia o no de la infección por el VIH. En
contraste, también se encontraron tres ca-
sos con serología positiva y PCR negativa (2
pacientes con cuentas de CD4 =200), en
este punto es importante recordar que la
colonización de la mucosa gástrica por el
Helicobacter pylori está asociada a la persis-
tencia de un proceso inflamatorio, el cual
puede ser modificado por la infección por el
VIH, lo que influiría negativamente en la
permanencia del Helicobacter, persistiendo
niveles séricos de anticuerpos detectables,
pues los títulos de anticuerpos pueden per-
sistir hasta 4 y 6 meses después de la erra-
dicación de la infección (37), lo cual tam-
bién se puede presentar entre los pacientes
VIH positivos, sobre todo cuando no ha ha-
bido un descenso crítico de linfocitos
CD4+. Por lo tanto, no es de extrañar que
en estudios de prevalencia de infección por
Helicobacter pylori realizados entre la po-
blación VIH negativa, se reporten cifras su-
periores cuando el estudio se basa en la de-
tección de anticuerpos anti Helicobacter
pylori que cuando se basa en métodos inva-
sivos, en donde se comprueba la presencia
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del bacilo por cultivo o PCR (5). Por otra
parte, una serología positiva para Helicobac-
ter pylori en ausencia del bacilo en los pa-
cientes infectados por el VIH, podría deber-
se a la presencia de anticuerpos con reacti-
vidad cruzada, inducidos por la activación
policlonal que se produce en determinadas
etapas de la infección por VIH. Adicional-
mente, actualmente se plantea la capacidad
del Helicobacter pylori de inducir lesiones
autoinmunes en la mucosa gástrica de los
pacientes infectados, pues, anticuerpos diri-
gidos contra antígenos de la cubierta lipo-
polisacárida del Helicobacter pylori, son ca-
paces de reconocer componentes antigéni-
cos específicos sobre las células producto-
ras de gastrina del antro gástrico (35), los
cuales pueden perpetuar el proceso infla-
matorio sobre la mucosa gástrica en ausen-
cia del bacilo, y adicionalmente podrían dar
lugar a pruebas serológicas positivas, poste-
riores a la erradicación del bacilo.

En resumen, muy probablemente, la
prevalencia de Helicobacter pylori en indivi-
duos infectados con VIH está relacionada
con el grado de inmunosupresión del pa-
ciente y disminuiría en la medida en que
disminuyen los linfocitos CD4+ en sangre
periférica, pero, a pesar del desorden inmu-
nológico que presentan estos pacientes, la
serología continúa siendo un método diag-
nóstico eficaz de fácil realización, aunque
en el caso de infección por VIH, su negativi-
dad no descarta completamente la infec-
ción por Helicobacter pylori.

Se puede plantear la posibilidad de
que en individuos inmunocomprometidos
por el VIH, las cepas CagA positivas sean las
causantes de la infección por Helicobacter
pylori, por su asociación con una capacidad
patogénica mayor, que favorecería su per-
sistencia a pesar de la disminución de la
cuenta de linfocitos CD4+; sin embargo, en
el presente estudio el mayor porcentaje de
cepas CagA positivas se encontró entre los
pacientes con más de 200 linfocitos CD4+

en sangre periférica. Si realmente las cepas
CagA positivas tienen la facultad de promo-
ver una mayor producción de IL-8 que las
negativas, (18, 19, 21), y por ende una in-
flamación local más intensa, la presencia de
una respuesta inmune integra, fundamen-
talmente tipo Th1, parecería ser un requisi-
to importante para la persistencia del baci-
lo: eso explicaría el mayor número de casos
CagA positivos entre los pacientes con nive-
les de linfocitos CD4+ adecuados a pesar
de la infección por VIH (33).
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