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INTRODUÇÃO 

A infecção por Helicobacter pylori (H. 

pylori) constitui uma das infecções bacterianas 

crônicas mais prevalentes e clinicamente rele-

vantes da gastroenterologia. Essa importância 

decorre da ampla distribuição mundial, com 

prevalência global estimada em aproximada-

mente 43,1% no período de 2011 a 2022, bem 

como da associação do microrganismo com di-

ferentes doenças gastroduodenais (LI et al., 

2023). Trata-se de uma bactéria gram-negativa, 

espiralada e microaerofílica, capaz de colonizar 

a mucosa gástrica e persistir por longos perío-

dos na ausência de tratamento adequado. A des-

coberta do H. pylori modificou profundamente 

a compreensão da fisiopatologia da gastrite crô-

nica e da doença ulcerosa péptica, anterior-

mente atribuídas, de forma predominante, à aci-

dez gástrica, ao estresse e a fatores dietéticos. 

Com o reconhecimento do papel etiológico da 

bactéria, o manejo dessas condições passou a 

incorporar estratégias direcionadas à erradica-

ção bacteriana, transformando a abordagem clí-

nica de pacientes com gastrite, úlcera péptica e 

outras afecções gástricas associadas (ABADI; 

KUSTERS, 2016; AUMPAN; MAHACHAI; 

VILAICHONE, 2023; COELHO et al., 2018). 

A relevância clínica do H. pylori também 

está relacionada à capacidade de induzir infla-

mação persistente na mucosa gástrica. A bacté-

ria apresenta mecanismos adaptativos que favo-

recem a sobrevivência no ambiente ácido do es-

tômago, incluindo produção de urease, motili-

dade flagelar, adesão ao epitélio gástrico e ex-

pressão de fatores de virulência, como CagA e 

VacA. Esses mecanismos permitem a perma-

nência do microrganismo junto à camada de 

muco, dificultam a eliminação espontânea pelo 

hospedeiro e promovem interação prolongada 

com as células epiteliais gástricas. Como con-

sequência, ocorre ativação de resposta inflama-

tória crônica, comprometimento da barreira 

mucosa e desequilíbrio entre fatores protetores 

e agressores da mucosa gástrica (ABADI; KU-

STERS, 2016; AKINPELU et al., 2026; MAL-

FERTHEINER et al., 2022). 

A infecção persistente está associada a am-

plo espectro de manifestações clínicas e histo-

patológicas, incluindo gastrite crônica ativa, 

dispepsia associada à infecção, doença ulcerosa 

péptica, linfoma do tecido linfoide associado à 

mucosa gástrica e adenocarcinoma gástrico. 

Embora muitos indivíduos infectados permane-

çam assintomáticos, a presença contínua do mi-

crorganismo pode desencadear alterações pro-

gressivas da mucosa, especialmente em pacien-

tes com fatores de risco bacterianos, genéticos, 

ambientais ou comportamentais. A progressão 

da inflamação crônica para gastrite atrófica, 

metaplasia intestinal e displasia constitui uma 

das bases fisiopatológicas da carcinogênese 

gástrica associada ao H. pylori (IARC HELI-

COBACTER PYLORI WORKING GROUP, 

2014; MALFERTHEINER et al., 2022; WU et 

al., 2025). 

Do ponto de vista oncológico, o H. pylori 

ocupa papel central nas estratégias de preven-

ção do câncer gástrico. O adenocarcinoma gás-

trico permanece uma neoplasia de elevada mor-

bimortalidade, e a infecção bacteriana crônica 

representa um dos principais fatores modificá-

veis relacionados ao seu desenvolvimento. A 

International Agency for Research on Cancer 

classifica o H. pylori como carcinógeno do 

grupo 1, reforçando sua relevância na carcino-

gênese gástrica e nas medidas de prevenção pri-

mária (IARC HELICOBACTER PYLORI 

WORKING GROUP, 2014). A erradicação do 

microrganismo pode reduzir o risco de progres-

são de lesões pré-neoplásicas, sobretudo quan-

do realizada antes do estabelecimento de altera-

ções histológicas avançadas. Dessa forma, o 
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diagnóstico e o tratamento adequados extra-

polam o controle de sintomas dispépticos ou de 

úlceras, assumindo importância preventiva no 

contexto da saúde pública (MALFERTHEI-

NER et al., 2022; WU et al., 2025). 

Apesar dos avanços terapêuticos, o manejo 

da infecção por H. pylori tornou-se mais com-

plexo nas últimas décadas em razão do aumento 

da resistência antimicrobiana. A eficácia da te-

rapia tríplice tradicional, historicamente com-

posta por inibidor da bomba de prótons, clari-

tromicina e amoxicilina ou metronidazol, redu-

ziu-se em muitas regiões, especialmente pela 

resistência à claritromicina. A resistência ao 

metronidazol e ao levofloxacino também repre-

senta desafio relevante, favorecendo falhas te-

rapêuticas, necessidade de retratamento e maior 

exposição do paciente a antibióticos. Nesse ce-

nário, diretrizes recentes recomendam estraté-

gias mais eficazes, como terapias quádruplas 

com bismuto, esquemas guiados por suscetibi-

lidade antimicrobiana e uso de supressores áci-

dos mais potentes, como a vonoprazana, nos 

contextos em que estejam disponíveis e aprova-

dos para uso clínico (CHEY et al., 2024; HA-

SANUZZAMAN; BANG; GONG, 2024; KA-

TELARIS et al., 2023; MALFERTHEINER et 

al., 2022; MEDAKINA et al., 2023). 

Diante desse panorama, compreender a im-

portância do H. pylori na gastroenterologia 

exige uma abordagem integrada, que contemple 

epidemiologia, fisiopatologia, manifestações 

clínicas, métodos diagnósticos, tratamento, re-

sistência antimicrobiana e prevenção do câncer 

gástrico. Este capítulo tem como objetivo ana-

lisar criticamente a relevância do H. pylori nas 

doenças gastroduodenais e na prevenção do 

câncer gástrico, com ênfase nos aspectos fisio-

patológicos, diagnósticos e terapêuticos, bem 

como nos desafios impostos pela resistência an-

timicrobiana. 

 

MÉTODO 

Trata -se de uma revisão da literatura, de 

caráter qualitativo, com o objetivo de reunir e 

analisar evidências científicas sobre a infecção 

por Helicobacter pylori (H. pylori) no contexto 

gastroenterológico, com ênfase nas doenças 

gastroduodenais, na resistência antimicrobiana 

e na prevenção do câncer gástrico. 

A busca bibliográfica foi realizada em bases 

e repositórios científicos da área da saúde, 

incluindo PubMed/MEDLINE, SciELO e 

Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), além de 

documentos institucionais e publicações de 

sociedades científicas e agências internacio-

nais, como American College of Gastroente-

rology, World Gastroenterology Organisation, 

Consenso de Maastricht, consenso brasileiro 

sobre H. pylori e International Agency for 

Research on Cancer. Foram utilizados os des-

critores “Helicobacter pylori”, “chronic gastri-

tis”, “gastric cancer” e “antimicrobial resis-

tance”, combinados pelo operador booleano 

AND. 

Foram consideradas publicações entre 2014 

e 2026, nos idiomas português e inglês. A 

seleção dos materiais baseou-se na pertinência 

ao tema, na qualidade científica, na atualidade 

das evidências e na aplicabilidade das infor-

mações à prática gastroenterológica. 

Foram incluídos artigos de revisão, revisões 

sistemáticas, metanálises, estudos clínicos, di-

retrizes clínicas, consensos e relatórios técnicos 

que abordassem epidemiologia, fisiopatologia, 

fatores de virulência, doenças gastroduodenais 

associadas, carcinogênese gástrica, métodos 

diagnósticos, esquemas terapêuticos, resistên-

cia antimicrobiana e novas estratégias de erra-

dicação do H. pylori. 

Foram excluídos textos sem relação direta 

com o escopo gastroenterológico do capítulo, 

materiais com baixa relevância temática, publi-
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cações duplicadas, estudos indisponíveis na 

íntegra, documentos com abordagem exclusi-

vamente experimental sem aplicação clínica 

clara e trabalhos que não contribuíssem direta-

mente para a análise qualitativa da infecção por 

H. pylori. 

Após a aplicação dos critérios de elegibili-

dade, as referências selecionadas foram subme-

tidas à leitura e análise criteriosa. As informa-

ções extraídas foram organizadas de forma 

temática, contemplando epidemiologia, fisiopa-

tologia, fatores de virulência, doenças gastro-

duodenais associadas, carcinogênese gástrica, 

diagnóstico, tratamento, resistência antimicro-

biana e novas estratégias de erradicação. 

 

EPIDEMIOLOGIA, TRANSMIS-

SÃO E RELEVÂNCIA CLÍNICA 

 
A literatura analisada demonstra que a in-

fecção por H. pylori permanece entre as infec-

ções bacterianas crônicas mais frequentes em 

todo o mundo. Estimativas globais indicaram 

aproximadamente 4,4 bilhões de indivíduos in-

fectados em 2015, evidenciando a magnitude 

epidemiológica da infecção e a relevância do 

tema para a saúde pública (HOOI et al., 2017). 

A prevalência apresenta ampla variação entre 

regiões geográficas e grupos populacionais, 

sendo influenciada por fatores socioeconômi-

cos, sanitários, ambientais e assistenciais. Con-

dições como saneamento inadequado, aglome-

ração domiciliar, menor acesso à água tratada, 

baixo nível socioeconômico e dificuldade de 

acesso aos serviços de saúde estão relacionadas 

a maior risco de aquisição e persistência da in-

fecção. Em muitas populações, a transmissão 

ocorre ainda na infância, favorecendo coloniza-

ção prolongada por décadas quando não há di-

agnóstico oportuno e tratamento adequado 

(AKINPELU et al., 2026; HOOI et al., 2017; 

KATELARIS et al., 2023). 

A transmissão da infecção está relacionada 

principalmente às vias oral-oral e fecal-oral, 

embora os mecanismos predominantes possam 

variar conforme o contexto epidemiológico. A 

permanência do microrganismo na mucosa gás-

trica decorre da adaptação ao microambiente 

ácido e da ausência de eliminação espontânea 

efetiva pelo sistema imune. Dessa forma, 

mesmo quando assintomática, a infecção man-

tém estímulo inflamatório crônico, criando con-

dições para o desenvolvimento de complica-

ções ao longo da vida (ABADI; KUSTERS, 

2016; AKINPELU et al., 2026). 

Do ponto de vista clínico, a infecção por H. 

pylori apresenta impacto expressivo. O micror-

ganismo está associado à maioria dos casos de 

gastrite crônica ativa, a parcela significativa dos 

casos de doença ulcerosa péptica, ao linfoma do 

tecido linfoide associado à mucosa gástrica e ao 

adenocarcinoma gástrico. A erradicação da in-

fecção reduz a recorrência ulcerosa, pode indu-

zir regressão de determinados casos de linfoma 

MALT em estágios iniciais e representa estra-

tégia de prevenção do câncer gástrico em popu-

lações selecionadas. Assim, o manejo adequado 

da infecção possui impacto individual e cole-

tivo, ao reduzir morbidade, complicações di-

gestivas, necessidade de exames repetidos, uso 

prolongado de medicamentos e custos assisten-

ciais (AUMPAN; MAHACHAI; VILAI-

CHONE, 2023; COELHO et al., 2018; IARC 

HELICOBACTER PYLORI WORKING 

GROUP, 2014; MALFERTHEINER et al., 

2022). 

 

FISIOPATOLOGIA, 

COLONIZAÇÃO E FATORES DE 

VIRULÊNCIA 
 

A capacidade do H. pylori de colonizar o 

estômago depende de mecanismos especializa-
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dos de adaptação. A produção de urease consti-

tui um dos principais fatores de sobrevivência 

bacteriana. Essa enzima hidrolisa a ureia pre-

sente no ambiente gástrico, gerando amônia e 

dióxido de carbono. A amônia contribui para a 

neutralização local da acidez, criando um mi-

croambiente menos hostil ao redor da bactéria. 

Além disso, a urease participa da lesão epitelial 

e da ativação inflamatória, contribuindo para a 

perpetuação do dano mucoso (ABADI; KUS-

TERS, 2016; AKINPELU et al., 2026). 

A motilidade flagelar também é fundamen-

tal para a colonização. Por meio de seus flage-

los, o H. pylori atravessa a camada de muco 

gástrico e alcança regiões próximas ao epitélio, 

onde o pH é relativamente menos ácido. Esse 

deslocamento permite que a bactéria se estabe-

leça em nichos favoráveis à sua permanência. 

De modo complementar, a adesão ao epitélio 

gástrico, mediada por adesinas bacterianas, fa-

vorece contato estreito com as células do hos-

pedeiro, prolonga a interação entre bactéria e 

mucosa e intensifica a resposta inflamatória lo-

cal (ABADI; KUSTERS, 2016; AKINPELU et 

al., 2026; MEDAKINA et al., 2023). 

Entre os fatores de virulência, destacam-se 

CagA e VacA. A proteína CagA, associada à 

ilha de patogenicidade cag, é introduzida nas 

células epiteliais por um sistema de secreção 

bacteriano e interfere em vias de sinalização ce-

lular, adesão, proliferação, polaridade epitelial 

e resposta inflamatória. Cepas CagA positivas 

estão associadas a maior intensidade inflamató-

ria e maior risco de complicações gástricas em 

diversas populações. A toxina VacA, por sua 

vez, relaciona-se à formação de vacúolos celu-

lares, alteração da função mitocondrial, modu-

lação da resposta imune e dano epitelial. Em-

bora a presença desses fatores não determine 

isoladamente a evolução clínica, contribui para 

maior potencial patogênico da infecção 

(ABADI; KUSTERS, 2016; AKINPELU et al., 

2026; MEDAKINA et al., 2023). 

A resposta do hospedeiro também desem-

penha papel decisivo na evolução da infecção. 

O contato persistente com a bactéria induz o re-

crutamento de neutrófilos, linfócitos, macrófa-

gos e outras células inflamatórias, com libera-

ção de citocinas e mediadores capazes de dani-

ficar a mucosa gástrica. Essa inflamação crô-

nica pode alterar a secreção ácida, comprometer 

mecanismos de defesa epitelial e favorecer re-

modelamento tecidual. Dessa maneira, a evolu-

ção clínica depende da interação entre virulên-

cia bacteriana, predisposição genética do hos-

pedeiro, intensidade da resposta inflamatória e 

fatores ambientais, como dieta rica em sal, ta-

bagismo, condições sanitárias e perfil socioeco-

nômico (ABADI; KUSTERS, 2016; AKIN-

PELU et al., 2026; IARC HELICOBACTER 

PYLORI WORKING GROUP, 2014). 

 

DOENÇAS GASTRODUODENAIS 

ASSOCIADAS À INFECÇÃO POR 

H. PYLORI 
 

A gastrite crônica é a manifestação histoló-

gica mais comum da infecção por H. pylori. Em 

muitos pacientes, a inflamação permanece as-

sintomática; em outros, pode estar associada a 

sintomas dispépticos, como dor ou desconforto 

epigástrico, plenitude pós-prandial, náuseas e 

sensação de distensão abdominal. A distribui-

ção da gastrite influencia o padrão clínico. 

Quando a inflamação predomina no antro, pode 

ocorrer aumento da secreção ácida e maior pre-

disposição à úlcera duodenal. Por outro lado, 

quando há acometimento predominante ou ex-

tensivo do corpo gástrico, pode haver redução 

da secreção ácida, atrofia da mucosa, metapla-

sia intestinal e maior risco de adenocarcinoma 
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gástrico (ABADI; KUSTERS, 2016; AUM-

PAN; MAHACHAI; VILAICHONE, 2023; 

COELHO et al., 2018). 

A doença ulcerosa péptica representa uma 

das associações clínicas mais importantes. O H. 

pylori favorece a formação de úlceras ao com-

prometer a barreira mucosa, aumentar a infla-

mação local e alterar a fisiologia da secreção 

ácida. Em pacientes infectados, a erradicação 

bacteriana reduz significativamente a recorrên-

cia ulcerosa, tornando-se parte essencial do tra-

tamento. Sem erradicação, a supressão ácida 

isolada pode promover cicatrização temporária, 

mas não elimina o fator etiológico, mantendo o 

risco de recidiva e complicações (AUMPAN; 

MAHACHAI; VILAICHONE, 2023; CHEY et 

al., 2024; COELHO et al., 2018). 

A infecção também se relaciona ao linfoma 

MALT gástrico. A estimulação antigênica per-

sistente provocada pelo H. pylori induz forma-

ção de tecido linfoide na mucosa gástrica, que 

normalmente não apresenta esse padrão de or-

ganização linfoide. Em alguns pacientes, essa 

estimulação crônica contribui para proliferação 

monoclonal e desenvolvimento do linfoma. A 

erradicação da bactéria pode levar à regressão 

do linfoma em estágios iniciais, reforçando a re-

lação causal entre o microrganismo e essa neo-

plasia linfoproliferativa (COELHO et al., 2018; 

KATELARIS et al., 2023; MALFERTHEI-

NER et al., 2022). 

Além dessas condições, a infecção por H. 

pylori é frequentemente considerada no con-

texto da dispepsia. Em pacientes com dispepsia 

não investigada ou dispepsia funcional, estraté-

gias de “testar e tratar” podem ser indicadas 

conforme idade, presença de sinais de alarme, 

prevalência local da infecção e disponibilidade 

de métodos diagnósticos. Essa abordagem 

busca identificar pacientes infectados que pos-

sam se beneficiar da erradicação, com potencial 

redução dos sintomas em parte dos casos e pre-

venção de complicações futuras (CHEY et al., 

2024; KATELARIS et al., 2023; MALFER-

THEINER et al., 2022). 

 

HELICOBACTER PYLORI E 

CARCINOGÊNESE GÁSTRICA 
 

A relação entre H. pylori e câncer gástrico 

constitui um dos pontos centrais da gastroente-

rologia preventiva. A infecção persistente pode 

desencadear uma sequência de alterações histo-

lógicas conhecida como cascata de Correa, ca-

racterizada pela progressão de mucosa normal 

para gastrite crônica ativa, gastrite atrófica, me-

taplasia intestinal, displasia e adenocarcinoma 

gástrico. Essa sequência não ocorre obrigatori-

amente em todos os indivíduos infectados, mas 

representa o modelo fisiopatológico mais aceito 

para a carcinogênese gástrica do tipo intestinal 

associada ao H. pylori. O impacto preventivo da 

erradicação é reforçado por evidências de me-

tanálises que demonstram redução significativa 

do risco de câncer gástrico após a eliminação do 

microrganismo, com risco relativo de 0,61, in-

dicando redução relativa aproximada de 39%, 

especialmente quando a intervenção ocorre an-

tes de alterações histológicas avançadas (IARC 

HELICOBACTER PYLORI WORKING 

GROUP, 2014; MALFERTHEINER et al., 

2022; WU et al., 2025). 

A gastrite atrófica corresponde à perda de 

glândulas gástricas, acompanhada de redução 

da capacidade funcional da mucosa. A metapla-

sia intestinal representa a substituição do epité-

lio gástrico por epitélio com características in-

testinais, sendo considerada lesão pré-neoplá-

sica. A displasia indica alterações citológicas e 

arquiteturais mais avançadas, com maior risco 

de progressão para adenocarcinoma. Nesse 

contexto, a erradicação do H. pylori pode inter-

romper ou retardar essa sequência, sobretudo 
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quando realizada antes de lesões pré-neoplási-

cas extensas ou avançadas (IARC HELICO-

BACTER PYLORI WORKING GROUP, 

2014; MALFERTHEINER et al., 2022; WU et 

al., 2025). 

O risco de câncer gástrico em pacientes in-

fectados não depende exclusivamente da bacté-

ria. Fatores do hospedeiro, como história fami-

liar de câncer gástrico, resposta inflamatória in-

tensa e predisposição genética, influenciam a 

evolução. Fatores ambientais e comportamen-

tais, como tabagismo, consumo elevado de sal, 

dieta pobre em frutas e vegetais e condições so-

cioeconômicas desfavoráveis, também contri-

buem para maior risco. Além disso, cepas bac-

terianas mais virulentas, especialmente CagA 

positivas, podem apresentar maior potencial 

carcinogênico (AKINPELU et al., 2026; IARC 

HELICOBACTER PYLORI WORKING 

GROUP, 2014; MALFERTHEINER et al., 

2022). 

A prevenção do câncer gástrico por meio da 

erradicação do H. pylori deve considerar o per-

fil de risco individual e populacional. Em áreas 

de alta incidência de câncer gástrico, estratégias 

de rastreamento e tratamento podem ter maior 

impacto, desde que associadas à confirmação 

da erradicação e ao acompanhamento de indiví-

duos com lesões pré-neoplásicas. Em contextos 

de menor incidência, a abordagem tende a ser 

mais individualizada, priorizando pacientes 

com história familiar de câncer gástrico, gas-

trite atrófica, metaplasia intestinal, úlcera pép-

tica, linfoma MALT ou outras indicações clíni-

cas. Assim, a erradicação bacteriana deve ser 

compreendida como estratégia preventiva im-

portante, mas integrada a medidas de estratifi-

cação de risco, vigilância endoscópica quando 

indicada e controle de fatores ambientais modi-

ficáveis (IARC HELICOBACTER PYLORI 

WORKING GROUP, 2014; KATELARIS et 

al., 2023; MALFERTHEINER et al., 2022; 

WU et al., 2025). 

 

DIAGNÓSTICO  
 

O diagnóstico da infecção por H. pylori 

pode ser realizado por métodos não invasivos e 

invasivos. A escolha depende da idade do paci-

ente, da presença de sinais de alarme, da neces-

sidade de endoscopia, da disponibilidade de 

exames, do uso recente de medicamentos e do 

objetivo do teste, seja para diagnóstico inicial, 

seja para confirmação da erradicação (CHEY et 

al., 2024; COELHO et al., 2018; KATELARIS 

et al., 2023; MALFERTHEINER et al., 2022). 

Entre os métodos não invasivos, o teste res-

piratório da ureia é considerado uma das opções 

mais acuradas para detecção de infecção ativa. 

O exame baseia-se na atividade da urease bac-

teriana. Após a ingestão de ureia marcada, a 

presença da bactéria leva à liberação de dióxido 

de carbono marcado, detectado no ar expirado. 

O teste é útil tanto para diagnóstico quanto para 

controle pós-tratamento, desde que realizado 

após intervalo adequado em relação ao uso de 

antibióticos, bismuto e supressores de acidez 

(CHEY et al., 2024; KATELARIS et al., 2023; 

MALFERTHEINER et al., 2022). 

A pesquisa de antígeno fecal também de-

tecta infecção ativa e pode ser utilizada no di-

agnóstico inicial e na confirmação da erradica-

ção. Trata-se de método acessível, não invasivo 

e útil em diferentes cenários clínicos. A acurá-

cia depende da qualidade do teste utilizado e do 

preparo adequado do paciente. Assim como o 

teste respiratório, pode apresentar falsos nega-

tivos quando realizado após uso recente de an-

tibióticos, bismuto ou inibidores da bomba de 

prótons (CHEY et al., 2024; KATELARIS et 

al., 2023; MALFERTHEINER et al., 2022). 
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A sorologia detecta anticorpos contra H. 

pylori, mas possui limitação importante: não di-

ferencia infecção ativa de exposição prévia. 

Após a erradicação, os anticorpos podem per-

manecer positivos por tempo prolongado, tor-

nando o exame inadequado para controle de 

cura. Por isso, o uso deve ser restrito a contex-

tos específicos, especialmente quando outros 

métodos não estão disponíveis, não sendo reco-

mendado para confirmação da erradicação 

(CHEY et al., 2024; COELHO et al., 2018; 

KATELARIS et al., 2023). 

Os métodos invasivos dependem da realiza-

ção de endoscopia digestiva alta com biópsia 

gástrica. A histologia permite identificar a bac-

téria, avaliar intensidade e distribuição da gas-

trite e detectar alterações como atrofia, meta-

plasia intestinal e displasia. O teste rápido da 

urease é simples e amplamente utilizado, base-

ando-se na atividade ureásica da bactéria em 

fragmentos de biópsia. A cultura permite isola-

mento bacteriano e teste de suscetibilidade an-

timicrobiana, mas exige condições laboratoriais 

específicas. Testes moleculares, quando dispo-

níveis, podem detectar o microrganismo e iden-

tificar mutações associadas à resistência, espe-

cialmente à claritromicina e ao levofloxacino 

(COELHO et al., 2018; KATELARIS et al., 

2023; MALFERTHEINER et al., 2022; ME-

DAKINA et al., 2023). 

A endoscopia é especialmente indicada 

quando há sinais de alarme, suspeita de compli-

cações, idade de maior risco conforme reco-

mendações locais, anemia, perda ponderal, vô-

mitos persistentes, sangramento digestivo, dis-

fagia, história familiar relevante ou necessidade 

de avaliação histológica. Nesses casos, o diag-

nóstico do H. pylori pode ser integrado à inves-

tigação de doenças estruturais e lesões pré-neo-

plásicas (CHEY et al., 2024; COELHO et al., 

2018; KATELARIS et al., 2023; MALFER-

THEINER et al., 2022). 

TRATAMENTO E CONFIRMAÇÃO 

DA ERRADICAÇÃO 
 

O tratamento da infecção por H. pylori tem 

como objetivo eliminar a bactéria, promover a 

cicatrização de lesões associadas, reduzir recor-

rência ulcerosa, prevenir complicações e contri-

buir para a redução do risco de câncer gástrico. 

A escolha do esquema deve considerar padrões 

locais de resistência antimicrobiana, uso prévio 

de antibióticos, alergias, disponibilidade de me-

dicamentos, custo, tolerabilidade e probabili-

dade de adesão (CHEY et al., 2024; COELHO 

et al., 2018; KATELARIS et al., 2023; MAL-

FERTHEINER et al., 2022). 

Durante muitos anos, a terapia tríplice tra-

dicional foi amplamente utilizada, combinando 

inibidor da bomba de prótons, claritromicina e 

amoxicilina ou metronidazol. Entretanto, o au-

mento da resistência à claritromicina reduziu 

sua eficácia em diversas regiões. Por esse mo-

tivo, diretrizes atuais desaconselham o uso em-

pírico da terapia tríplice com claritromicina 

quando a suscetibilidade não é conhecida ou 

quando há elevada resistência local, especial-

mente em pacientes com exposição prévia a 

macrolídeos (CHEY et al., 2024; HASANUZ-

ZAMAN; BANG; GONG, 2024; MALFER-

THEINER et al., 2022; MEDAKINA et al., 

2023). 

A terapia quádrupla com bismuto tornou-se 

uma das principais alternativas terapêuticas em 

cenários de resistência ou suscetibilidade des-

conhecida. De forma geral, esse esquema asso-

cia supressor de acidez, bismuto, tetraciclina e 

metronidazol por período adequado, frequente-

mente de 14 dias, conforme diretrizes recentes. 

O bismuto possui ação antimicrobiana local, 

efeito protetor sobre a mucosa e atuação com-

plementar aos antibióticos. Esse esquema é par-

ticularmente relevante em contextos de resis-

tência à claritromicina, após exposição prévia a 
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macrolídeos ou em pacientes que falharam a es-

quemas contendo claritromicina (CHEY et al., 

2024; COELHO et al., 2018; KATELARIS et 

al., 2023; MALFERTHEINER et al., 2022). 

Outros esquemas incluem terapia concomi-

tante, que combina supressor de acidez, amoxi-

cilina, claritromicina e metronidazol; terapias 

sequenciais ou híbridas; esquemas com levo-

floxacino em situações selecionadas; terapias 

com rifabutina em casos de múltiplas falhas; e 

tratamentos guiados por suscetibilidade antimi-

crobiana. A escolha deve ser individualizada, 

evitando-se repetir antibióticos previamente 

utilizados sem sucesso, sempre que possível. 

Em pacientes com falha terapêutica, a investi-

gação de exposição antibiótica prévia e, quando 

disponível, o teste de suscetibilidade são funda-

mentais para orientar o retratamento (CHEY et 

al., 2024; HASANUZZAMAN; BANG; 

GONG, 2024; HUANG; CAO; CAO, 2024; 

MALFERTHEINER et al., 2022; MEDAKINA 

et al., 2023). 

A vonoprazana, bloqueador competitivo de 

potássio, tem ganhado destaque por promover 

supressão ácida mais potente e sustentada em 

comparação aos inibidores da bomba de pró-

tons tradicionais. A maior elevação do pH gás-

trico pode favorecer a estabilidade e a atividade 

de alguns antibióticos, especialmente amoxici-

lina e claritromicina. Esquemas contendo vono-

prazana têm sido estudados como alternativas 

promissoras, embora a disponibilidade varie 

entre países e sistemas de saúde, o que limita 

sua incorporação universal à prática clínica 

(CHEY et al., 2024; HUANG; CAO; CAO, 

2024; SAVITRI et al., 2024). 

A adesão ao tratamento é fator decisivo 

para o sucesso terapêutico. Esquemas de erradi-

cação podem envolver múltiplas medicações, 

doses diárias frequentes e efeitos adversos gas-

trointestinais, como náuseas, diarreia, disgeusia 

e desconforto abdominal. Por isso, a orientação 

adequada do paciente é essencial. Explicar a fi-

nalidade do tratamento, duração, horários, pos-

síveis reações adversas, interações medicamen-

tosas e importância de completar o esquema au-

menta a probabilidade de erradicação e reduz o 

risco de falha (AUMPAN; MAHACHAI; VI-

LAICHONE, 2023; CHEY et al., 2024; KATE-

LARIS et al., 2023). 

A confirmação da erradicação é etapa obri-

gatória. A melhora dos sintomas não garante 

eliminação bacteriana, e a persistência do H. 

pylori mantém risco de recorrência e complica-

ções. O controle deve ser feito por métodos que 

detectem infecção ativa, como teste respiratório 

da ureia ou antígeno fecal. De forma geral, re-

comenda-se realizar a confirmação pelo menos 

quatro semanas após o término da antibiotico-

terapia e após a suspensão temporária de medi-

camentos que possam gerar falsos negativos, 

como inibidores da bomba de prótons, antibió-

ticos e bismuto, conforme orientação das dire-

trizes adotadas. A sorologia não deve ser utili-

zada para controle de cura (CHEY et al., 2024; 

COELHO et al., 2018; KATELARIS et al., 

2023; MALFERTHEINER et al., 2022). 

 

RESISTÊNCIA 

ANTIMICROBIANA 
 

A resistência antimicrobiana é um dos mai-

ores desafios atuais no manejo do H. pylori. O 

aumento da resistência à claritromicina, ao me-

tronidazol e ao levofloxacino está diretamente 

relacionado à queda das taxas de erradicação 

dos esquemas tradicionais. Em revisão sistemá-

tica e metanálise envolvendo a região Ásia-Pa-

cífico, observou-se aumento da resistência pri-

mária entre 1990 e 2022 para claritromicina, 

metronidazol e levofloxacino, alcançando apro-

ximadamente 30%, 61% e 35%, respectiva-

mente, valores que ultrapassam limites conside-

rados seguros para o uso empírico de esquemas 
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baseados nesses antimicrobianos (HONG et al., 

2024). A exposição prévia a antibióticos, espe-

cialmente macrolídeos e fluoroquinolonas, fa-

vorece a seleção de cepas resistentes. Esse fe-

nômeno é agravado pelo uso inadequado de an-

timicrobianos na comunidade, pela automedi-

cação e pela repetição de esquemas sem avalia-

ção criteriosa da falha terapêutica (HASA-

NUZZAMAN; BANG; GONG, 2024; HONG 

et al., 2024; MALFERTHEINER et al., 2022; 

MEDAKINA et al., 2023). 

A resistência à claritromicina está frequen-

temente associada a mutações no gene 23S 

rRNA, que reduzem a ligação do antibiótico ao 

ribossomo bacteriano. Como a claritromicina 

era componente central da terapia tríplice tradi-

cional, a presença de resistência compromete 

significativamente a eficácia desse esquema. 

Por isso, o uso empírico desse antimicrobiano 

deve ser evitado quando há alta probabilidade 

de resistência ou exposição prévia a macrolí-

deos (CHEY et al., 2024; HASANUZZAMAN; 

BANG; GONG, 2024; MALFERTHEINER et 

al., 2022; MEDAKINA et al., 2023). 

A resistência ao levofloxacino envolve alte-

rações em genes codificadores da DNA girase, 

reduzindo a ação das fluoroquinolonas. Essa re-

sistência limita o uso de esquemas contendo le-

vofloxacino, especialmente em pacientes previ-

amente expostos a essa classe. Já a resistência 

ao metronidazol possui mecanismos mais com-

plexos, relacionados à ativação intracelular do 

fármaco e a alterações metabólicas bacterianas. 

Embora possa ser parcialmente superada em al-

guns esquemas com dose e duração adequadas, 

continua sendo fator relevante de falha terapêu-

tica (HASANUZZAMAN; BANG; GONG, 

2024; HONG et al., 2024; MALFERTHEINER 

et al., 2022; MEDAKINA et al., 2023). 

Outro aspecto importante é a formação de 

biofilmes. O H. pylori pode organizar-se em co-

munidades bacterianas envolvidas por matriz 

extracelular, dificultando a penetração de anti-

microbianos e favorecendo a persistência. O bi-

ofilme contribui para tolerância bacteriana, re-

corrência e dificuldade de erradicação em al-

guns pacientes. Estratégias antibiofilme vêm 

sendo estudadas como possibilidades futuras 

para aumentar a eficácia terapêutica, embora 

ainda necessitem de maior validação clínica 

(HUANG; CAO; CAO, 2024; SAVITRI et al., 

2024). 

A incorporação de testes moleculares e de 

suscetibilidade antimicrobiana pode melhorar a 

seleção terapêutica. A cultura com antibio-

grama permite identificar sensibilidade a dife-

rentes fármacos, embora tenha limitações práti-

cas, como necessidade de coleta adequada, 

transporte específico e infraestrutura laborato-

rial. Testes moleculares podem detectar muta-

ções associadas à resistência e oferecer resulta-

dos mais rápidos em alguns contextos. A tera-

pia guiada por suscetibilidade tende a ser espe-

cialmente útil em casos de falha terapêutica, 

múltiplos tratamentos prévios ou regiões com 

alta resistência antimicrobiana (CHEY et al., 

2024; HASANUZZAMAN; BANG; GONG, 

2024; MALFERTHEINER et al., 2022; ME-

DAKINA et al., 2023). 

 

NOVAS ESTRATÉGIAS 

TERAPÊUTICAS E 

PERSPECTIVAS FUTURAS 
 

Diante da resistência antimicrobiana cres-

cente, novas estratégias vêm sendo investigadas 

para melhorar as taxas de erradicação do H. 

pylori. Entre elas, destacam-se o uso de supres-

sores ácidos mais potentes, probióticos, terapias 

antibiofilme, compostos naturais, peptídeos an-

timicrobianos, nanopartículas, vacinas em de-

senvolvimento e abordagens voltadas à modu-

lação da microbiota gástrica e intestinal (HU; 
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ZHU; LU, 2017; HUANG; CAO; CAO, 2024; 

SAVITRI et al., 2024). 

Os probióticos têm sido estudados como ad-

juvantes ao tratamento convencional. Seu uso 

pode contribuir para redução de efeitos adver-

sos, melhora da tolerabilidade e possível au-

mento das taxas de erradicação em alguns con-

textos. Entretanto, não substituem a antibiotico-

terapia, e seu benefício depende da cepa, dose, 

duração e esquema terapêutico utilizado. As-

sim, devem ser compreendidos como estratégia 

complementar, não como tratamento isolado 

(HUANG; CAO; CAO, 2024; SAVITRI et al., 

2024). 

As terapias antibiofilme buscam romper ou 

reduzir a matriz protetora que favorece a persis-

tência bacteriana. Essa abordagem pode poten-

cializar a ação dos antimicrobianos e reduzir fa-

lhas terapêuticas. Ainda assim, muitas dessas 

estratégias permanecem em investigação e ne-

cessitam de maior validação clínica antes de 

uso amplo (HUANG; CAO; CAO, 2024; SA-

VITRI et al., 2024). 

A pesquisa sobre vacinas contra H. pylori 

também possui relevância em saúde pública, es-

pecialmente considerando a alta prevalência 

mundial da infecção e sua associação com cân-

cer gástrico. No entanto, o desenvolvimento de 

uma vacina eficaz enfrenta desafios relaciona-

dos à complexidade da resposta imune gástrica, 

à variabilidade bacteriana e à necessidade de 

proteção duradoura. Até o momento, a vacina-

ção ainda não é uma ferramenta disponível para 

prevenção populacional da infecção (HU; 

ZHU; LU, 2017; SAVITRI et al., 2024). 

Outra perspectiva importante envolve o ras-

treamento e tratamento em populações de alto 

risco. Em regiões com elevada incidência de 

câncer gástrico, estratégias de detecção e erra-

dicação do H. pylori podem representar medida 

preventiva relevante. A efetividade dessas 

abordagens depende da prevalência local, custo 

dos testes, disponibilidade terapêutica, adesão 

populacional, capacidade de confirmar erradi-

cação e possibilidade de acompanhamento dos 

indivíduos com lesões pré-neoplásicas (IARC 

HELICOBACTER PYLORI WORKING 

GROUP, 2014; KATELARIS et al., 2023; 

MALFERTHEINER et al., 2022; WU et al., 

2025). 

 

DISCUSSÃO 
 

Os achados desta revisão reforçam que a 

infecção por Helicobacter pylori (H. pylori) 

permanece como um dos temas de maior rele-

vância na gastroenterologia contemporânea. 

Essa relevância não se restringe à elevada 

prevalência da infecção, uma vez que o micror-

ganismo se relaciona a amplo espectro de mani-

festações clínicas, desde gastrite crônica e 

doença ulcerosa péptica até neoplasias, como o 

linfoma MALT gástrico e o adenocarcinoma 

gástrico. Tal diversidade de desfechos exige 

abordagem clínica criteriosa, contemplando 

indicação adequada de diagnóstico e tratamen-

to, estratificação de risco, escolha racional dos 

métodos diagnósticos, seleção individualizada 

do esquema terapêutico e acompanhamento 

após a erradicação (AUMPAN; MAHACHAI; 

VILAICHONE, 2023; CHEY et al., 2024; 

COELHO et al., 2018; KATELARIS et al., 

2023; MALFERTHEINER et al., 2022). 

A persistência do microrganismo na muco-

sa gástrica decorre de uma interação complexa 

entre mecanismos bacterianos de adaptação e 

resposta imune do hospedeiro. A produção de 

urease, a motilidade flagelar, a adesão epitelial 

e a expressão de fatores de virulência permitem 

a sobrevivência bacteriana em ambiente ácido, 

favorecem o contato prolongado com o epitélio 

e mantêm estímulo inflamatório contínuo. Esse 

processo pode comprometer a barreira mucosa, 

alterar a secreção ácida e favorecer diferentes 

padrões de lesão gástrica. Assim, a variabilida-
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de das apresentações clínicas pode ser compre-

endida a partir da interação entre distribuição 

topográfica da gastrite, virulência bacteriana, 

predisposição genética, fatores ambientais e 

intensidade da resposta inflamatória (ABADI; 

KUSTERS, 2016; AKINPELU et al., 2026; 

IARC HELICOBACTER PYLORI WOR-

KING GROUP, 2014; MALFERTHEINER et 

al., 2022). 

No contexto da carcinogênese gástrica, a 

infecção por H. pylori assume papel particu-

larmente relevante. A progressão de gastrite 

crônica ativa para gastrite atrófica, metaplasia 

intestinal, displasia e adenocarcinoma sustenta 

o modelo fisiopatológico da cascata de Correa 

e demonstra que parte dos casos de câncer 

gástrico decorre de um processo inflamatório 

progressivo e potencialmente modificável. Des-

sa forma, a erradicação bacteriana representa 

uma das principais estratégias de prevenção 

primária do adenocarcinoma gástrico associado 

à infecção, sobretudo quando realizada antes da 

instalação de alterações histológicas avançadas 

(IARC HELICOBACTER PYLORI WOR-

KING GROUP, 2014; MALFERTHEINER et 

al., 2022; WU et al., 2025). 

Entretanto, a prevenção do câncer gástrico 

não deve ser reduzida à eliminação do agente 

infeccioso. Embora a erradicação reduza o estí-

mulo inflamatório bacteriano, lesões pré-neo-

plásicas extensas ou avançadas já estabelecidas 

podem não regredir completamente. Por esse 

motivo, pacientes com gastrite atrófica, meta-

plasia intestinal, história familiar de câncer 

gástrico ou outros fatores de risco podem neces-

sitar de vigilância endoscópica e acompanha-

mento individualizado. Essa perspectiva refor-

ça que o manejo da infecção por H. pylori deve 

integrar prevenção primária, estratificação de 

risco e monitoramento de grupos vulneráveis, 

especialmente em regiões com maior incidência 

de câncer gástrico (IARC HELICOBACTER 

PYLORI WORKING GROUP, 2014; KATE-

LARIS et al., 2023; MALFERTHEINER et al., 

2022; WU et al., 2025). 

A acurácia diagnóstica constitui outro eixo 

essencial do manejo adequado da infecção. 

Testes não invasivos, como o teste respiratório 

da ureia e a pesquisa de antígeno fecal, são úteis 

para identificação de infecção ativa e confirma-

ção da erradicação. Em contrapartida, os méto-

dos invasivos permitem avaliação histológica, 

investigação de lesões associadas e obtenção de 

material para testes adicionais. Nesse cenário, a 

sorologia apresenta papel limitado, pois não 

diferencia infecção ativa de exposição prévia e 

não deve ser utilizada para controle de cura. 

Além disso, o uso recente de inibidores da 

bomba de prótons, antibióticos ou bismuto pode 

gerar resultados falso-negativos em testes de 

infecção ativa, tornando indispensável o respei-

to aos intervalos recomendados antes da inves-

tigação diagnóstica e da confirmação pós-tra-

tamento (CHEY et al., 2024; COELHO et al., 

2018; KATELARIS et al., 2023; MALFER-

THEINER et al., 2022). 

Do ponto de vista terapêutico, a resistência 

antimicrobiana modificou profundamente a 

abordagem da infecção por H. pylori. A terapia 

tríplice com claritromicina, antes amplamente 

utilizada como primeira linha, perdeu eficácia 

em diversos contextos devido ao aumento das 

taxas de resistência. Consequentemente, diretri-

zes recentes passaram a privilegiar esquemas 

mais robustos, como terapias quádruplas com 

bismuto, tratamentos guiados por suscetibilida-

de antimicrobiana e alternativas com maior 

potência de supressão ácida, quando disponí-

veis. Essa mudança representa uma transição 

importante: o tratamento deixa de se basear em 

esquemas empíricos tradicionais e passa a 

exigir maior atenção ao histórico antibiótico do 

paciente, aos padrões locais de resistência e à 

probabilidade real de erradicação (CHEY et al., 

2024; HASANUZZAMAN; BANG; GONG, 
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2024; MALFERTHEINER et al., 2022; 

MEDAKINA et al., 2023). 

Nesse contexto, a confirmação da erradica-

ção deve ser considerada etapa obrigatória do 

cuidado, e não apenas uma recomendação com-

plementar. A melhora clínica após o tratamento 

não assegura eliminação bacteriana, uma vez 

que sintomas dispépticos podem regredir mes-

mo diante da persistência da infecção. A manu-

tenção do microrganismo, por sua vez, preserva 

o risco de recidiva ulcerosa, progressão de 

alterações histológicas e desenvolvimento de 

complicações. Portanto, o controle pós-trata-

mento deve ser incorporado à rotina assisten-

cial, preferencialmente por métodos capazes de 

detectar infecção ativa e após intervalo adequa-

do em relação ao término da antibioticoterapia 

(CHEY et al., 2024; COELHO et al., 2018; 

KATELARIS et al., 2023; MALFERTHEI-

NER et al., 2022). 

As implicações da resistência antimicrobia-

na ultrapassam o âmbito individual e alcançam 

relevância em saúde pública. Falhas terapêuti-

cas sucessivas ampliam a exposição a antibióti-

cos, aumentam custos assistenciais, dificultam 

o retratamento e favorecem a seleção de cepas 

resistentes. Nesse sentido, o uso racional de 

antimicrobianos, a vigilância dos padrões 

regionais de resistência e a ampliação do acesso 

a testes de suscetibilidade são estratégias 

fundamentais para melhorar a efetividade 

terapêutica. No contexto brasileiro, essa discus-

são é especialmente pertinente, pois a aplicação 

de recomendações internacionais deve ser arti-

culada aos consensos nacionais, à disponibi-

lidade real de medicamentos, à infraestrutura 

diagnóstica e às desigualdades regionais de 

acesso aos serviços de saúde (COELHO et al., 

2018; HASANUZZAMAN; BANG; GONG, 

2024; MALFERTHEINER et al., 2022; 

MEDAKINA et al., 2023). 

As novas estratégias terapêuticas represen-

tam perspectivas promissoras, mas ainda exi-

gem interpretação crítica. Probióticos, terapias 

antibiofilme, bloqueadores ácidos competitivos 

de potássio, compostos naturais, nanopartícu-

las, peptídeos antimicrobianos e vacinas em 

desenvolvimento ampliam o horizonte terapêu-

tico, sobretudo diante da redução progressiva 

da eficácia dos esquemas tradicionais. No 

entanto, essas abordagens apresentam diferen-

tes níveis de evidência, disponibilidade e apli-

cabilidade clínica. Assim, sua incorporação 

deve considerar segurança, custo, acesso, bene-

fício adicional comprovado e adequação ao 

perfil epidemiológico da população atendida 

(HU; ZHU; LU, 2017; HUANG; CAO; CAO, 

2024; SAVITRI et al., 2024). 

Por fim, a infecção por H. pylori também 

deve ser interpretada como marcador de desi-

gualdades sociais e sanitárias. A maior carga da 

infecção em populações expostas a saneamento 

precário, aglomeração domiciliar e menor aces-

so a diagnóstico e tratamento adequado eviden-

cia que seu enfrentamento não pode se limitar à 

prescrição individual de esquemas erradicado-

res. A redução do impacto clínico e epidemio-

lógico da infecção requer medidas integradas, 

envolvendo educação em saúde, melhoria das 

condições sanitárias, ampliação do acesso aos 

métodos diagnósticos, uso racional de antimi-

crobianos, confirmação sistemática da erradi-

cação e estratégias de prevenção do câncer 

gástrico em grupos de maior risco (HOOI et al., 

2017; IARC HELICOBACTER PYLORI 

WORKING GROUP, 2014; KATELARIS et 

al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

A infecção por Helicobacter pylori (H. 

Pylori) permanece como uma condição de ex-

pressiva relevância na gastroenterologia, em 

razão da elevada prevalência mundial e da 

associação com amplo espectro de doenças 

gastroduodenais. A participação desse micror-
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ganismo na fisiopatologia da gastrite crônica, 

da doença ulcerosa péptica, do linfoma do 

tecido linfoide associado à mucosa gástrica e do 

adenocarcinoma gástrico reforça a importância 

clínica, epidemiológica e preventiva dessa 

infecção. 

A permanência do H. pylori na mucosa 

gástrica promove resposta inflamatória crônica 

e pode favorecer alterações histológicas pro-

gressivas, como gastrite atrófica, metaplasia 

intestinal e displasia. Nesse contexto, a erradi-

cação bacteriana representa uma intervenção 

fundamental não apenas para o controle de 

sintomas dispépticos e prevenção de recorrên-

cias ulcerosas, mas também para a redução do 

risco de câncer gástrico, sobretudo quando rea-

lizada antes do estabelecimento de lesões pré-

neoplásicas avançadas. 

O diagnóstico adequado constitui etapa 

essencial para o manejo da infecção. A escolha 

entre métodos invasivos e não invasivos deve 

considerar o contexto clínico, a presença de 

sinais de alarme, a indicação de endoscopia, o 

uso recente de medicamentos, a disponibilidade 

local dos exames e a necessidade de confirma-

ção da erradicação. Além disso, o controle pós-

tratamento deve ser incorporado à prática 

clínica, uma vez que a melhora sintomática não 

assegura a eliminação do microrganismo. 

No campo terapêutico, o aumento da resis-

tência antimicrobiana impôs novos desafios ao 

tratamento da infecção por H. pylori. A redução 

da eficácia da terapia tríplice tradicional, espe-

cialmente em cenários de resistência à clari-

tromicina, exige maior atenção aos padrões 

locais de resistência, ao histórico prévio de uso 

de antibióticos e às recomendações terapêuticas 

atualizadas. Nesse cenário, terapias quádruplas 

com bismuto, esquemas guiados por suscetibili-

dade antimicrobiana e bloqueadores ácidos 

mais potentes constituem alternativas relevan-

tes para otimizar as taxas de erradicação. Por 

outro lado, probióticos, estratégias antibiofilme 

e demais abordagens emergentes devem ser 

compreendidos como recursos complementares 

ou promissores, cuja incorporação à prática 

clínica depende de evidência consistente, segu-

rança, custo e disponibilidade. 

Dessa forma, o manejo contemporâneo do 

H. pylori requer abordagem integrada, baseada 

em diagnóstico criterioso, tratamento indivi-

dualizado, uso racional de antimicrobianos e 

confirmação sistemática da erradicação. A con-

solidação dessas medidas contribui para o con-

trole das doenças gastroduodenais, a redução de 

complicações e a prevenção do câncer gástrico, 

reafirmando a relevância do H. pylori como te-

ma central na gastroenterologia atual e na saúde 

pública. 
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