GASTROENTEROLOGIA
E HEPATOLOGIA oo XV

Capitulo 25

HELICOBACTER PYLORI NA
GATROENTEROLOGIA: DA
GASTRITE CRONICA A PREVENCAO
DO CANCER GASTRICO

ADRIELLY CAROLINY DA SILVA! LAURA VITORIA CARVALHO DO NASCIMENTO?
ANNA CLARA SILVA XAVIER? LETICIATIMOTEO MURTA!

ANNA KLARA CAMARGO DE SOUZA! LYRA GEOVANNA COSTA MONTES?

FERNANDO DANIEL PEREIRA BARBOSA? MARCOS VINICIOS RIBEIRO ALVES TRINDADE!
GABRIELA GAIOTI DE MENEZES RORATO* MARIA EDUARDA SILVA XAVIER?
GUYLHERME FONSECA DE SOUZA! OTAVIO AUGUSTO LIMA SOUSA!

IARA NOGUEIRA DOS SANTOS GOMES? VITORIA CARDOSO SAMPAIO FRANCISCONI!

LAVINIA DO AMARAL PAULISTA!

Discente — Medicina da Universidade de Rio Verde — Campus Goianésia — Goias.

%Discente — Medicina da Universidade de Rio Verde — Campus Rio Verde — Goias.

3Discente — Medicina da Universidade Vale do Rio Doce — Governador Valadares/ Minas Gerais.
4Graduada — Medicina da Universidade Central do Paraguai — Pedro Juan Caballero.

Palavras-chave: Helicobacter Pylori; Cancer Gastrico; Resisténcia Antimicrobiana.

El) [IQAQETEUR 10.59290/3070050211 )




INTRODUCAO

A infeccdo por Helicobacter pylori (H.
pylori) constitui uma das infecgdes bacterianas
crbnicas mais prevalentes e clinicamente rele-
vantes da gastroenterologia. Essa importancia
decorre da ampla distribuicdo mundial, com
prevaléncia global estimada em aproximada-
mente 43,1% no periodo de 2011 a 2022, bem
como da associa¢do do microrganismo com di-
ferentes doencas gastroduodenais (LI et al.,
2023). Trata-se de uma bactéria gram-negativa,
espiralada e microaerofilica, capaz de colonizar
a mucosa gastrica e persistir por longos perio-
dos na auséncia de tratamento adequado. A des-
coberta do H. pylori modificou profundamente
a compreensdo da fisiopatologia da gastrite cro-
nica e da doenca ulcerosa péptica, anterior-
mente atribuidas, de forma predominante, a aci-
dez gastrica, ao estresse e a fatores dietéticos.
Com o reconhecimento do papel etioldgico da
bactéria, 0 manejo dessas condi¢cbes passou a
incorporar estratégias direcionadas a erradica-
¢ao bacteriana, transformando a abordagem cli-
nica de pacientes com gastrite, Ulcera péptica e
outras afeccdes gastricas associadas (ABADI,;
KUSTERS, 2016; AUMPAN; MAHACHAI;
VILAICHONE, 2023; COELHO et al., 2018).

A relevancia clinica do H. pylori também
esta relacionada a capacidade de induzir infla-
mac&o persistente na mucosa gastrica. A bacté-
ria apresenta mecanismos adaptativos que favo-
recem a sobrevivéncia no ambiente &cido do es-
tdmago, incluindo producdo de urease, motili-
dade flagelar, adesdo ao epitélio gastrico e ex-
pressdo de fatores de viruléncia, como CagA e
VacA. Esses mecanismos permitem a perma-
néncia do microrganismo junto a camada de
muco, dificultam a eliminacéo espontéanea pelo
hospedeiro e promovem interacdo prolongada
com as células epiteliais gastricas. Como con-

sequéncia, ocorre ativacao de resposta inflama-
toria crbénica, comprometimento da barreira
mucosa e desequilibrio entre fatores protetores
e agressores da mucosa gastrica (ABADI; KU-
STERS, 2016; AKINPELU et al., 2026; MAL-
FERTHEINER et al., 2022).

A infeccdo persistente esta associada a am-
plo espectro de manifestacdes clinicas e histo-
patoldgicas, incluindo gastrite crbnica ativa,
dispepsia associada a infec¢do, doenca ulcerosa
péptica, linfoma do tecido linfoide associado a
mucosa gastrica e adenocarcinoma gastrico.
Embora muitos individuos infectados permane-
cam assintomaticos, a presenca continua do mi-
crorganismo pode desencadear alteracdes pro-
gressivas da mucosa, especialmente em pacien-
tes com fatores de risco bacterianos, genéticos,
ambientais ou comportamentais. A progressao
da inflamacdo cronica para gastrite atrofica,
metaplasia intestinal e displasia constitui uma
das bases fisiopatoldgicas da carcinogénese
gastrica associada ao H. pylori (IARC HELI-
COBACTER PYLORI WORKING GROUP,
2014; MALFERTHEINER et al., 2022; WU et
al., 2025).

Do ponto de vista oncoldgico, o H. pylori
ocupa papel central nas estratégias de preven-
cao do cancer gastrico. O adenocarcinoma gas-
trico permanece uma neoplasia de elevada mor-
bimortalidade, e a infeccdo bacteriana cronica
representa um dos principais fatores modifica-
veis relacionados ao seu desenvolvimento. A
International Agency for Research on Cancer
classifica o H. pylori como carcinégeno do
grupo 1, reforcando sua relevancia na carcino-
génese gastrica e nas medidas de prevencao pri-
méaria (IARC HELICOBACTER PYLORI
WORKING GROUP, 2014). A erradicacao do
microrganismo pode reduzir o risco de progres-
sdo de lesBes pré-neopléasicas, sobretudo quan-
do realizada antes do estabelecimento de altera-
cdes histologicas avancadas. Dessa forma, o
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diagnostico e o tratamento adequados extra-
polam o controle de sintomas dispépticos ou de
Ulceras, assumindo importancia preventiva no
contexto da saude publica (MALFERTHEI-
NER et al., 2022; WU et al., 2025).

Apesar dos avancos terapéuticos, 0 manejo
da infeccdo por H. pylori tornou-se mais com-
plexo nas ultimas décadas em razdo do aumento
da resisténcia antimicrobiana. A eficacia da te-
rapia triplice tradicional, historicamente com-
posta por inibidor da bomba de prétons, clari-
tromicina e amoxicilina ou metronidazol, redu-
ziu-se em muitas regides, especialmente pela
resisténcia a claritromicina. A resisténcia ao
metronidazol e ao levofloxacino também repre-
senta desafio relevante, favorecendo falhas te-
rapéuticas, necessidade de retratamento e maior
exposicao do paciente a antibioticos. Nesse ce-
nario, diretrizes recentes recomendam estraté-
gias mais eficazes, como terapias quadruplas
com bismuto, esquemas guiados por suscetibi-
lidade antimicrobiana e uso de supressores aci-
dos mais potentes, como a vonoprazana, nos
contextos em que estejam disponiveis e aprova-
dos para uso clinico (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-
portancia do H. pylori na gastroenterologia
exige uma abordagem integrada, que contemple
epidemiologia, fisiopatologia, manifestacOes
clinicas, métodos diagnosticos, tratamento, re-
sisténcia antimicrobiana e prevencao do cancer
gastrico. Este capitulo tem como objetivo ana-
lisar criticamente a relevancia do H. pylori nas
doencas gastroduodenais e na prevencdo do
cancer gastrico, com énfase nos aspectos fisio-
patoldgicos, diagndsticos e terapéuticos, bem
como nos desafios impostos pela resisténcia an-
timicrobiana.

METODO

Trata -se de uma revisdo da literatura, de
carater qualitativo, com o objetivo de reunir e
analisar evidéncias cientificas sobre a infeccao
por Helicobacter pylori (H. pylori) no contexto
gastroenterologico, com énfase nas doencas
gastroduodenais, na resisténcia antimicrobiana
e na prevencdo do cancer gastrico.

A busca bibliogréfica foi realizada em bases
e repositorios cientificos da area da saude,
incluindo PubMed/MEDLINE, SciELO e
Biblioteca Virtual em Saude (BVS), além de
documentos institucionais e publicacdes de
sociedades cientificas e agéncias 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 publicacgdes entre 2014
e 2026, nos idiomas portugués e inglés. A
selecdo dos materiais baseou-se na pertinéncia
ao tema, na qualidade cientifica, na atualidade
das evidéncias e na aplicabilidade das infor-
mac0es a pratica gastroenteroldgica.

Foram incluidos artigos de revisdo, revisdes
sistematicas, metanalises, estudos clinicos, di-
retrizes clinicas, consensos e relatorios técnicos
que abordassem epidemiologia, fisiopatologia,
fatores de viruléncia, doencas gastroduodenais
associadas, carcinogénese gastrica, meétodos
diagnosticos, esquemas terapéuticos, resistén-
cia antimicrobiana e novas estratégias de erra-
dicacéo do H. pylori.

Foram excluidos textos sem relacao direta
com o escopo gastroenterolégico do capitulo,
materiais com baixa relevancia tematica, publi-
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cacOes duplicadas, estudos indisponiveis na
integra, documentos com abordagem exclusi-
vamente experimental sem aplicacdo clinica
clara e trabalhos que ndo contribuissem direta-
mente para a analise qualitativa da infeccdo por
H. pylori.

Apos a aplicacdo dos critérios de elegibili-
dade, as referéncias selecionadas foram subme-
tidas a leitura e andlise criteriosa. As informa-
cOes extraidas foram organizadas de forma
tematica, contemplando epidemiologia, fisiopa-
tologia, fatores de viruléncia, doencas gastro-
duodenais associadas, carcinogénese gastrica,
diagndstico, tratamento, resisténcia antimicro-
biana e novas estratégias de erradicacao.

EPIDEMIOLOGIA, TRANSMIS-
SAO E RELEVANCIA CLINICA

A literatura analisada demonstra que a in-
fecgdo por H. pylori permanece entre as infec-
¢Oes bacterianas cronicas mais frequentes em
todo o mundo. Estimativas globais indicaram
aproximadamente 4,4 bilhdes de individuos in-
fectados em 2015, evidenciando a magnitude
epidemioldgica da infeccdo e a relevancia do
tema para a saude publica (HOOI et al., 2017).
A prevaléncia apresenta ampla variacdo entre
regibes geograficas e grupos populacionais,
sendo influenciada por fatores socioeconémi-
cos, sanitarios, ambientais e assistenciais. Con-
dicbes como saneamento inadequado, aglome-
racdo domiciliar, menor acesso a agua tratada,
baixo nivel socioeconémico e dificuldade de
acesso aos servicos de salde estdo relacionadas
a maior risco de aquisicao e persisténcia da in-
feccdo. Em muitas populacBes, a transmissao
ocorre ainda na infancia, favorecendo coloniza-
cao prolongada por décadas quando ndo ha di-
agnostico oportuno e tratamento adequado
(AKINPELU et al., 2026; HOOI et al., 2017;
KATELARIS et al., 2023).

A transmisséo da infeccao esta relacionada
principalmente as vias oral-oral e fecal-oral,
embora 0s mecanismos predominantes possam
variar conforme o contexto epidemioldgico. A
permanéncia do microrganismo na mucosa gas-
trica decorre da adaptacdo ao microambiente
acido e da auséncia de eliminacdo espontanea
efetiva pelo sistema imune. Dessa forma,
mesmo quando assintomatica, a infeccdo man-
tém estimulo inflamatdrio crénico, criando con-
di¢bes para o desenvolvimento de complica-
¢cdes ao longo da vida (ABADI; KUSTERS,
2016; AKINPELU et al., 2026).

Do ponto de vista clinico, a infecgéo por H.
pylori apresenta impacto expressivo. O micror-
ganismo esta associado a maioria dos casos de
gastrite cronica ativa, a parcela significativa dos
casos de doenca ulcerosa péptica, ao linfoma do
tecido linfoide associado a mucosa géastrica e ao
adenocarcinoma gastrico. A erradicacdo da in-
feccdo reduz a recorréncia ulcerosa, pode indu-
zir regressao de determinados casos de linfoma
MALT em estagios iniciais e representa estra-
tégia de prevencéo do cancer gastrico em popu-
lacOes selecionadas. Assim, 0 manejo adequado
da infecgdo possui impacto individual e cole-
tivo, ao reduzir morbidade, complicacbes 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,
COLONIZACAO E FATORES DE
VIRULENCIA

A capacidade do H. pylori de colonizar o
estdbmago depende de mecanismos especializa-
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dos de adaptacdo. A producdo de urease consti-
tui um dos principais fatores de sobrevivéncia
bacteriana. Essa enzima hidrolisa a ureia pre-
sente no ambiente gastrico, gerando aménia e
dioxido de carbono. A amdnia contribui para a
neutralizacdo local da acidez, criando um mi-
croambiente menos hostil ao redor da bactéria.
Além disso, a urease participa da leséo epitelial
e da ativacdo inflamatdria, contribuindo para a
perpetuacdo do dano mucoso (ABADI; KUS-
TERS, 2016; AKINPELU et al., 2026).

A motilidade flagelar também ¢é fundamen-
tal para a colonizagdo. Por meio de seus flage-
los, o H. pylori atravessa a camada de muco
gastrico e alcanca regides préximas ao epitélio,
onde o pH é relativamente menos acido. Esse
deslocamento permite que a bactéria se estabe-
leca em nichos favoraveis a sua permanéncia.
De modo complementar, a adesdo ao epitélio
gastrico, mediada por adesinas bacterianas, fa-
vorece contato estreito com as células do hos-
pedeiro, prolonga a interagdo entre bactéria e
mucosa e intensifica a resposta inflamatdria lo-
cal (ABADI; KUSTERS, 2016; AKINPELU et
al., 2026; MEDAKINA et al., 2023).

Entre os fatores de viruléncia, destacam-se
CagA e VacA. A proteina CagA, associada a
ilha de patogenicidade cag, é introduzida nas
células epiteliais por um sistema de secrecao
bacteriano e interfere em vias de sinalizacao ce-
lular, adesé&o, proliferacédo, polaridade epitelial
e resposta inflamatdria. Cepas CagA positivas
estdo associadas a maior intensidade inflamato-
ria e maior risco de complicacGes gastricas em
diversas populacBes. A toxina VacA, por sua
vez, relaciona-se a formacdo de vacuolos celu-
lares, alteragdo da funcdo mitocondrial, modu-
lacdo da resposta imune e dano epitelial. Em-
bora a presenca desses fatores ndo determine
isoladamente a evolucdo clinica, contribui para
maior potencial patogénico da infeccdo

(ABADI; KUSTERS, 2016; AKINPELU et al.,
2026; MEDAKINA et al., 2023).

A resposta do hospedeiro também desem-
penha papel decisivo na evolucéo da infecgao.
O contato persistente com a bactéria induz o re-
crutamento de neutrofilos, linfocitos, macrofa-
gos e outras células inflamatdrias, com libera-
¢do de citocinas e mediadores capazes de dani-
ficar a mucosa gastrica. Essa inflamacdo cro-
nica pode alterar a secrecdo acida, comprometer
mecanismos de defesa epitelial e favorecer re-
modelamento tecidual. Dessa maneira, a evolu-
cdo clinica depende da interacdo entre virulén-
cia bacteriana, predisposicdo genética do hos-
pedeiro, intensidade da resposta inflamatoria e
fatores ambientais, como dieta rica em sal, ta-
bagismo, condic@es sanitarias e perfil socioeco-
némico (ABADI; KUSTERS, 2016; AKIN-
PELU et al., 2026; IARC HELICOBACTER
PYLORI WORKING GROUP, 2014).

DOENCAS GASTRODUODENAIS
ASSOCIADAS A INFECCAO POR
H. PYLORI

A gastrite cronica € a manifestacéo histolo-
gica mais comum da infeccdo por H. pylori. Em
muitos pacientes, a inflamacdo permanece as-
sintomética; em outros, pode estar associada a
sintomas dispépticos, como dor ou desconforto
epigastrico, plenitude pos-prandial, nauseas e
sensacdo de distensdo abdominal. A distribui-
cdo da gastrite influencia o padrdo clinico.
Quando a inflamac&o predomina no antro, pode
ocorrer aumento da secrecdo acida e maior pre-
disposicdo a Ulcera duodenal. Por outro lado,
guando h& acometimento predominante ou ex-
tensivo do corpo gastrico, pode haver reducéo
da secrecgdo acida, atrofia da mucosa, metapla-
sia intestinal e maior risco de adenocarcinoma
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gastrico (ABADI; KUSTERS, 2016; AUM-
PAN; MAHACHAI; VILAICHONE, 2023;
COELHO et al., 2018).

A doenga ulcerosa péptica representa uma
das associag0es clinicas mais importantes. O H.
pylori favorece a formacao de Glceras ao com-
prometer a barreira mucosa, aumentar a infla-
macdo local e alterar a fisiologia da secregéo
acida. Em pacientes infectados, a erradicacdo
bacteriana reduz significativamente a recorrén-
cia ulcerosa, tornando-se parte essencial do tra-
tamento. Sem erradicacdo, a supressao acida
isolada pode promover cicatrizacdo temporéria,
mas ndo elimina o fator etiolégico, mantendo o
risco de recidiva e complicacdes (AUMPAN;
MAHACHALI; VILAICHONE, 2023; CHEY et
al., 2024; COELHO et al., 2018).

A infeccdo também se relaciona ao linfoma
MALT gastrico. A estimulacdo antigénica per-
sistente provocada pelo H. pylori induz forma-
cdo de tecido linfoide na mucosa gastrica, que
normalmente ndo apresenta esse padrao de or-
ganizacgéo linfoide. Em alguns pacientes, essa
estimulacao crénica contribui para proliferacéo
monoclonal e desenvolvimento do linfoma. A
erradicacdo da bactéria pode levar a regressao
do linfoma em estagios iniciais, refor¢cando a re-
lagéo causal entre 0 microrganismo e essa neo-
plasia linfoproliferativa (COELHO et al., 2018;
KATELARIS et al., 2023; MALFERTHEI-
NER et al., 2022).

Além dessas condicdes, a infeccdo por H.
pylori € frequentemente considerada no con-
texto da dispepsia. Em pacientes com dispepsia
ndo investigada ou dispepsia funcional, estraté-
gias de “testar e tratar” podem ser indicadas
conforme idade, presenca de sinais de alarme,
prevaléncia local da infeccéo e disponibilidade
de métodos diagndsticos. Essa abordagem
busca identificar pacientes infectados que pos-
sam se beneficiar da erradicagéo, com potencial

reducdo dos sintomas em parte dos casos e pre-
vencao de complicacdes futuras (CHEY et al.,
2024; KATELARIS et al., 2023; MALFER-
THEINER et al., 2022).

HELICOBACTER PYLORI E
CARCINOGENESE GASTRICA

A relacdo entre H. pylori e cancer gastrico
constitui um dos pontos centrais da gastroente-
rologia preventiva. A infeccdo persistente pode
desencadear uma sequéncia de alterages histo-
I6gicas conhecida como cascata de Correa, ca-
racterizada pela progressao de mucosa normal
para gastrite crénica ativa, gastrite atréfica, me-
taplasia intestinal, displasia e adenocarcinoma
gastrico. Essa sequéncia ndo ocorre obrigatori-
amente em todos os individuos infectados, mas
representa o modelo fisiopatoldgico mais aceito
para a carcinogénese gastrica do tipo intestinal
associada ao H. pylori. O impacto preventivo da
erradicacdo é reforcado por evidéncias de me-
tanalises que demonstram reducéo significativa
do risco de cancer gastrico apos a eliminacdo do
microrganismo, com risco relativo de 0,61, in-
dicando reducdo relativa aproximada de 39%,
especialmente quando a intervencédo ocorre an-
tes de alterages histoldgicas avancadas (IARC
HELICOBACTER PYLORI WORKING
GROUP, 2014; MALFERTHEINER et al.,
2022; WU et al., 2025).

A gastrite atrdfica corresponde a perda de
glandulas gastricas, acompanhada de reducao
da capacidade funcional da mucosa. A metapla-
sia intestinal representa a substituicdo do epité-
lio gastrico por epitélio com caracteristicas in-
testinais, sendo considerada lesdo pré-neopla-
sica. A displasia indica alterages citologicas e
arquiteturais mais avancadas, com maior risco
de progressdo para adenocarcinoma. Nesse
contexto, a erradicacdo do H. pylori pode inter-
romper ou retardar essa sequéncia, sobretudo
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quando realizada antes de lesdes pré-neoplasi-
cas extensas ou avancadas (IARC HELICO-
BACTER PYLORI WORKING GROUP,
2014; MALFERTHEINER et al., 2022; WU et
al., 2025).

O risco de cancer gastrico em pacientes in-
fectados ndo depende exclusivamente da bacté-
ria. Fatores do hospedeiro, como historia fami-
liar de cancer gastrico, resposta inflamatoria in-
tensa e predisposicdo genética, influenciam a
evolucdo. Fatores ambientais e comportamen-
tais, como tabagismo, consumo elevado de sal,
dieta pobre em frutas e vegetais e condicdes so-
cioecondmicas desfavoraveis, também contri-
buem para maior risco. Além disso, cepas bac-
terianas mais virulentas, especialmente CagA
positivas, podem apresentar maior potencial
carcinogénico (AKINPELU et al., 2026; IARC
HELICOBACTER PYLORI WORKING
GROUP, 2014; MALFERTHEINER et al.,
2022).

A prevengdo do cancer gastrico por meio da
erradicacdo do H. pylori deve considerar o per-
fil de risco individual e populacional. Em areas
de alta incidéncia de cancer gastrico, estratégias
de rastreamento e tratamento podem ter maior
impacto, desde que associadas & confirmacao
da erradicacdo e ao acompanhamento de indivi-
duos com lesGes pré-neoplasicas. Em contextos
de menor incidéncia, a abordagem tende a ser
mais individualizada, priorizando pacientes
com histéria familiar de cancer gastrico, gas-
trite atrofica, metaplasia intestinal, Ulcera pép-
tica, linfoma MALT ou outras indicacdes clini-
cas. Assim, a erradicacdo bacteriana deve ser
compreendida como estratégia preventiva im-
portante, mas integrada a medidas de estratifi-
cacgdo de risco, vigilancia endoscopica quando
indicada e controle de fatores ambientais modi-
ficaveis (IARC HELICOBACTER PYLORI
WORKING GROUP, 2014; KATELARIS et

al., 2023;: MALFERTHEINER et al., 2022:
WU et al., 2025).

DIAGNOSTICO

O diagnostico da infeccdo por H. pylori
pode ser realizado por métodos ndo invasivos e
invasivos. A escolha depende da idade do paci-
ente, da presenca 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 diagnostico inicial,
seja para confirmacdo da erradicagdo (CHEY et
al., 2024; COELHO et al., 2018; KATELARIS
et al., 2023; MALFERTHEINER et al., 2022).

Entre os métodos ndo invasivos, o teste res-
piratério da ureia é considerado uma das opcdes
mais acuradas para deteccdo de infecgéo ativa.
O exame baseia-se na atividade da urease bac-
teriana. ApOs a ingestdo de ureia marcada, a
presenca da bactéria leva a liberacéo de didxido
de carbono marcado, detectado no ar expirado.
O teste é util tanto para diagndstico quanto para
controle pdés-tratamento, desde que realizado
apos intervalo adequado em relacéo ao uso de
antibioticos, bismuto e supressores de acidez
(CHEY etal., 2024; KATELARIS et al., 2023;
MALFERTHEINER et al., 2022).

A pesquisa de antigeno fecal também de-
tecta infeccdo ativa e pode ser utilizada no di-
agnéstico inicial e na confirmacéo da erradica-
cdo. Trata-se de método acessivel, ndo invasivo
e atil em diferentes cenarios clinicos. A acura-
cia depende da qualidade do teste utilizado e do
preparo adequado do paciente. Assim como o
teste respiratdrio, pode apresentar falsos nega-
tivos quando realizado ap0s uso recente de an-
tibioticos, bismuto ou inibidores da bomba de
prétons (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 limitacdo importante: ndo di-
ferencia infeccdo ativa de exposicdo prévia.
Apos a erradicacdo, os anticorpos podem per-
manecer positivos por tempo prolongado, tor-
nando o exame inadequado para controle de
cura. Por isso, 0 uso deve ser restrito a contex-
tos especificos, especialmente quando outros
métodos nao estdo disponiveis, ndo sendo reco-
mendado para confirmacdo da erradicacdo
(CHEY et al., 2024; COELHO et al., 2018;
KATELARIS et al., 2023).

Os métodos invasivos dependem da realiza-
cao de endoscopia digestiva alta com bidpsia
gastrica. A histologia permite identificar a bac-
téria, avaliar intensidade e distribuicdo da gas-
trite e detectar alteracbes como atrofia, meta-
plasia intestinal e displasia. O teste rapido da
urease é simples e amplamente utilizado, base-
ando-se na atividade ureésica da bactéria em
fragmentos de bidpsia. A cultura permite isola-
mento bacteriano e teste de suscetibilidade an-
timicrobiana, mas exige condigdes laboratoriais
especificas. Testes moleculares, quando dispo-
niveis, podem detectar o microrganismo e iden-
tificar mutagdes associadas a resisténcia, espe-
cialmente a claritromicina e ao levofloxacino
(COELHO et al., 2018; KATELARIS et al.,
2023; MALFERTHEINER et al., 2022; ME-
DAKINA et al., 2023).

A endoscopia € especialmente indicada
quando hé sinais de alarme, suspeita de compli-
cacOes, idade de maior risco conforme reco-
mendacdes locais, anemia, perda ponderal, v6-
mitos persistentes, sangramento digestivo, dis-
fagia, histdria familiar relevante ou necessidade
de avaliacdo histolégica. Nesses casos, 0 diag-
nostico do H. pylori pode ser integrado a inves-
tigacdo de doengas estruturais e lesdes pré-neo-
plasicas (CHEY et al., 2024; COELHO et al.,
2018; KATELARIS et al., 2023; MALFER-
THEINER et al., 2022).

TRATAMENTO E CONFI RMACAO
DA ERRADICACAO

O tratamento da infecgéo por H. pylori tem
como objetivo eliminar a bactéria, promover a
cicatrizacao de lesdes associadas, reduzir recor-
réncia ulcerosa, prevenir complicacdes e contri-
buir para a reducdo do risco de cancer gastrico.
A escolha do esquema deve considerar padrdes
locais de resisténcia antimicrobiana, uso prévio
de antibioticos, alergias, disponibilidade de me-
dicamentos, custo, tolerabilidade e probabili-
dade de adesdo (CHEY et al., 2024; COELHO
et al., 2018; KATELARIS et al., 2023; MAL-
FERTHEINER et al., 2022).

Durante muitos anos, a terapia triplice tra-
dicional foi amplamente utilizada, combinando
inibidor da bomba de prétons, claritromicina e
amoxicilina ou metronidazol. Entretanto, o au-
mento da resisténcia a claritromicina reduziu
sua eficacia em diversas regides. Por esse mo-
tivo, diretrizes atuais desaconselham o uso em-
pirico da terapia triplice com claritromicina
quando a suscetibilidade ndo € conhecida ou
quando héa elevada resisténcia local, especial-
mente em pacientes com exposi¢do prévia a
macrolideos (CHEY et al., 2024; HASANUZ-
ZAMAN; BANG; GONG, 2024; MALFER-
THEINER et al., 2022; MEDAKINA et al.,
2023).

A terapia quadrupla com bismuto tornou-se
uma das principais alternativas terapéuticas em
cenarios de resisténcia ou suscetibilidade des-
conhecida. De forma geral, esse esquema asso-
cia supressor de acidez, bismuto, tetraciclina e
metronidazol por periodo adequado, frequente-
mente de 14 dias, conforme diretrizes recentes.
O bismuto possui acdo antimicrobiana local,
efeito protetor sobre a mucosa e atuagcdo com-
plementar aos antibidticos. Esse esquema é par-
ticularmente relevante em contextos de resis-
téncia a claritromicina, ap0s exposic¢ao previa a
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macrolideos 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 hibridas; esquemas com levo-
floxacino em situacdes selecionadas; terapias
com rifabutina em casos de mdultiplas falhas; e
tratamentos guiados por suscetibilidade antimi-
crobiana. A escolha deve ser individualizada,
evitando-se repetir antibidticos previamente
utilizados sem sucesso, sempre que possivel.
Em pacientes com falha terapéutica, a investi-
gacdo de exposicao antibiotica prévia e, quando
disponivel, o teste de suscetibilidade sdo 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
potassio, tem ganhado destaque por promover
supressdo acida mais potente e sustentada em
comparacao aos inibidores da bomba de pro-
tons tradicionais. A maior elevagdo do pH gas-
trico pode favorecer a estabilidade e a atividade
de alguns antibioticos, especialmente amoxici-
lina e claritromicina. Esquemas contendo vono-
prazana tém sido estudados como alternativas
promissoras, embora a disponibilidade varie
entre paises e sistemas de salde, o que limita
sua incorporacdo universal a préatica clinica
(CHEY et al., 2024; HUANG; CAO; CAOQ,
2024; SAVITRI et al., 2024).

A adesdo ao tratamento € fator decisivo
para o sucesso terapéutico. Esquemas de erradi-
cacdo podem envolver multiplas medicacdes,
doses diarias frequentes e efeitos adversos gas-
trointestinais, como nauseas, diarreia, disgeusia
e desconforto abdominal. Por isso, a orientacao

adequada do paciente ¢ essencial. Explicar a fi-
nalidade do tratamento, duracao, horéarios, pos-
siveis reacOes adversas, interagdes medicamen-
tosas e importancia de completar o esquema au-
menta a probabilidade de erradicacéo e reduz o
risco de falha (AUMPAN; MAHACHAI; VI-
LAICHONE, 2023; CHEY et al., 2024; KATE-
LARIS et al., 2023).

A confirmac&o da erradicacéo é etapa obri-
gatéria. A melhora dos sintomas ndo garante
eliminacdo bacteriana, e a persisténcia do H.
pylori mantém risco de recorréncia e complica-
cdes. O controle deve ser feito por métodos que
detectem infecgdo ativa, como teste respiratorio
da ureia ou antigeno fecal. De forma geral, re-
comenda-se realizar a confirmacao pelo menos
quatro semanas ap0os o término da antibiotico-
terapia e apds a suspensdo temporaria de medi-
camentos que possam gerar falsos negativos,
como inibidores da bomba de prétons, antibio-
ticos e bismuto, conforme orientacdo das dire-
trizes adotadas. A sorologia néo deve ser utili-
zada para controle de cura (CHEY et al., 2024;
COELHO et al., 2018; KATELARIS et al.,
2023; MALFERTHEINER et al., 2022).

RESISTENCIA
ANTIMICROBIANA

A resisténcia antimicrobiana é um dos mai-
ores desafios atuais no manejo do H. pylori. O
aumento da resisténcia a claritromicina, ao me-
tronidazol e ao levofloxacino esta diretamente
relacionado a queda das taxas de erradicacdo
dos esquemas tradicionais. Em revisdo sistema-
tica e metanalise envolvendo a regido Asia-Pa-
cifico, observou-se aumento da resisténcia pri-
maria entre 1990 e 2022 para claritromicina,
metronidazol e levofloxacino, alcangando apro-
ximadamente 30%, 61% e 35%, respectiva-
mente, valores que ultrapassam limites conside-
rados seguros para 0 uso empirico de esquemas
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baseados nesses antimicrobianos (HONG et al.,
2024). A exposicdo prévia a antibioticos, espe-
cialmente macrolideos e fluoroquinolonas, fa-
vorece a selecdo de cepas resistentes. Esse fe-
ndmeno é agravado pelo uso inadequado de an-
timicrobianos na comunidade, pela automedi-
cacdo e pela repeticdo de esquemas sem avalia-
cao criteriosa da falha terapéutica (HASA-
NUZZAMAN; BANG; GONG, 2024; HONG
et al., 2024; MALFERTHEINER et al., 2022;
MEDAKINA et al., 2023).

A resisténcia a claritromicina esta frequen-
temente associada a mutacOes no gene 23S
rRNA, que reduzem a ligacdo do antibidtico ao
ribossomo bacteriano. Como a claritromicina
era componente central da terapia triplice tradi-
cional, a presenca de resisténcia compromete
significativamente a eficacia desse esquema.
Por isso, 0 uso empirico desse antimicrobiano
deve ser evitado quando héa alta probabilidade
de resisténcia ou exposi¢do prévia a macroli-
deos (CHEY etal., 2024; HASANUZZAMAN;
BANG; GONG, 2024; MALFERTHEINER et
al., 2022; MEDAKINA et al., 2023).

A resisténcia ao levofloxacino envolve alte-
ragdes em genes codificadores da DNA girase,
reduzindo a agéo das fluoroquinolonas. Essa re-
sisténcia limita o uso de esquemas contendo le-
vofloxacino, especialmente em pacientes previ-
amente expostos a essa classe. Ja a resisténcia
ao metronidazol possui mecanismos mais com-
plexos, relacionados a ativacdo intracelular do
farmaco e a alteragdes metabolicas bacterianas.
Embora possa ser parcialmente superada em al-
guns esquemas com dose e duracdo adequadas,
continua sendo fator relevante de falha terapéu-
tica (HASANUZZAMAN; BANG; GONG,
2024; HONG et al., 2024; MALFERTHEINER
et al., 2022; MEDAKINA et al., 2023).

Outro aspecto importante é a formacao de
biofilmes. O H. pylori pode organizar-se em co-
munidades bacterianas envolvidas por matriz

extracelular, dificultando a penetracdo de anti-
microbianos e favorecendo a persisténcia. O bi-
ofilme contribui para tolerancia bacteriana, re-
corréncia e dificuldade de erradicagdo em al-
guns pacientes. Estratégias antibiofilme vém
sendo estudadas como possibilidades futuras
para aumentar a eficacia terapéutica, embora
ainda necessitem de maior validagdo clinica
(HUANG; CAO; CAO, 2024; SAVITRI et al.,
2024).

A incorporacdo de testes moleculares e de
suscetibilidade antimicrobiana pode melhorar a
selecdo terapéutica. A cultura com antibio-
grama permite identificar sensibilidade a dife-
rentes farmacos, embora tenha limitagdes prati-
cas, como necessidade de coleta adequada,
transporte especifico e infraestrutura laborato-
rial. Testes moleculares podem detectar muta-
cOes associadas a resisténcia e oferecer resulta-
dos mais rapidos em alguns contextos. A tera-
pia guiada por suscetibilidade tende a ser espe-
cialmente util em casos de falha terapéutica,
multiplos tratamentos prévios ou regides com
alta resisténcia antimicrobiana (CHEY et al.,
2024; HASANUZZAMAN; BANG; GONG,
2024; MALFERTHEINER et al., 2022; ME-
DAKINA et al., 2023).

NOVAS ESTRATEGIAS
TERAPEUTICASE
PERSPECTIVAS FUTURAS

Diante da resisténcia antimicrobiana cres-
cente, novas estratégias vém sendo investigadas
para melhorar as taxas de erradicacdo do H.
pylori. Entre elas, destacam-se 0 uso de supres-
sores acidos mais potentes, probioticos, terapias
antibiofilme, compostos naturais, peptideos an-
timicrobianos, nanoparticulas, vacinas em de-
senvolvimento e abordagens voltadas & modu-
lacdo da microbiota gastrica e intestinal (HU;
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ZHU; LU, 2017; HUANG; CAQ; CAO, 2024;
SAVITRI et al., 2024).

Os probidticos tém sido estudados como ad-
juvantes ao tratamento convencional. Seu uso
pode contribuir para reducéo de efeitos adver-
sos, melhora da tolerabilidade e possivel au-
mento das taxas de erradicacdo em alguns con-
textos. Entretanto, ndo substituem a antibiotico-
terapia, e seu beneficio depende da cepa, dose,
duracdo e esquema terapéutico utilizado. As-
sim, devem ser compreendidos como estratégia
complementar, ndo 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-
téncia bacteriana. Essa abordagem pode poten-
cializar a agéo dos antimicrobianos e reduzir fa-
Ihas terapéuticas. Ainda assim, muitas dessas
estratégias permanecem em investigacao e ne-
cessitam de maior validacdo clinica antes de
uso amplo (HUANG; CAO; CAO, 2024; SA-
VITRI et al., 2024).

A pesquisa sobre vacinas contra H. pylori
também possui relevancia em salde publica, es-
pecialmente considerando a alta prevaléncia
mundial da infecgdo e sua associa¢do com can-
cer gastrico. No entanto, o desenvolvimento de
uma vacina eficaz enfrenta desafios relaciona-
dos a complexidade da resposta imune gastrica,
a variabilidade bacteriana e a necessidade de
protecdo duradoura. Até o momento, a vacina-
¢do ainda ndo é uma ferramenta disponivel para
prevencdo populacional da infeccdo (HU;
ZHU; LU, 2017; SAVITRI et al., 2024).

Outra perspectiva importante envolve o ras-
treamento e tratamento em populacdes de alto
risco. Em regides com elevada incidéncia de
cancer gastrico, estratégias de deteccéo e erra-
dicacgdo do H. pylori podem representar medida
preventiva relevante. A efetividade dessas
abordagens depende da prevaléncia local, custo

dos testes, disponibilidade terapéutica, adesdo
populacional, capacidade de confirmar erradi-
cacao e possibilidade de acompanhamento dos
individuos com lesBes pré-neoplésicas (IARC
HELICOBACTER PYLORI WORKING
GROUP, 2014; KATELARIS et al., 2023;
MALFERTHEINER et al., 2022; WU et al.,
2025).

DISCUSSAO

Os achados desta revisao reforcam que a
infeccdo por Helicobacter pylori (H. pylori)
permanece como um dos temas de maior rele-
vancia na gastroenterologia contemporanea.
Essa relevancia ndo se restringe a elevada
prevaléncia da infeccdo, uma vez que o micror-
ganismo se relaciona a amplo espectro de mani-
festacBes clinicas, desde gastrite crbnica e
doenca ulcerosa péptica até neoplasias, como o
linfoma MALT gastrico e o adenocarcinoma
gastrico. Tal diversidade de desfechos exige
abordagem clinica criteriosa, contemplando
indicacdo adequada de diagnostico e tratamen-
to, estratificacdo de risco, escolha racional dos
métodos diagndsticos, selecdo individualizada
do esquema terapéutico e acompanhamento
apos a erradicacdo (AUMPAN; MAHACHAI,
VILAICHONE, 2023; CHEY et al., 2024;
COELHO et al., 2018; KATELARIS et al.,
2023; MALFERTHEINER et al., 2022).

A persisténcia do microrganismo na muco-
sa gastrica decorre de uma interagdo complexa
entre mecanismos bacterianos de adaptacéo e
resposta imune do hospedeiro. A producéo de
urease, a motilidade flagelar, a adeséo epitelial
e a expressao de fatores de viruléncia permitem
a sobrevivéncia bacteriana em ambiente &cido,
favorecem o contato prolongado com o epitélio
e mantém estimulo inflamatorio continuo. Esse
processo pode comprometer a barreira mucosa,
alterar a secrecdo acida e favorecer diferentes
padrdes de lesdo gastrica. Assim, a variabilida-
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de das apresentacgdes clinicas pode ser compre-
endida a partir da interacdo entre distribuicao
topografica da gastrite, viruléncia bacteriana,
predisposicdo genética, fatores ambientais e
intensidade da resposta inflamatdria (ABADI;
KUSTERS, 2016; AKINPELU et al., 2026;
IARC HELICOBACTER PYLORI WOR-
KING GROUP, 2014; MALFERTHEINER et
al., 2022).

No contexto da carcinogénese gastrica, a
infeccdo por H. pylori assume papel particu-
larmente relevante. A progressdo de gastrite
crbnica ativa para gastrite atrofica, metaplasia
intestinal, displasia e adenocarcinoma sustenta
0 modelo fisiopatoldgico da cascata de Correa
e demonstra que parte dos casos de cancer
gastrico decorre de um processo inflamatorio
progressivo e potencialmente modificavel. Des-
sa forma, a erradicacdo bacteriana representa
uma das principais estratégias de prevencao
primaria do adenocarcinoma gastrico associado
a infeccdo, sobretudo quando realizada antes da
instalacdo de alteracGes histoldgicas avancadas
(IARC HELICOBACTER PYLORI WOR-
KING GROUP, 2014; MALFERTHEINER et
al., 2022; WU et al., 2025).

Entretanto, a prevencdo do cancer gastrico
ndo deve ser reduzida a eliminacdo do agente
infeccioso. Embora a erradicacao reduza o esti-
mulo inflamatério bacteriano, lesdes pré-neo-
plasicas extensas ou avancadas ja estabelecidas
podem ndo regredir completamente. Por esse
motivo, pacientes com gastrite atrofica, meta-
plasia intestinal, historia familiar de céancer
gastrico ou outros fatores de risco podem neces-
sitar de vigilancia endoscdpica e acompanha-
mento individualizado. Essa perspectiva refor-
¢a que 0 manejo da infecgdo por H. pylori deve
integrar prevencdo primaria, estratificacdo de
risco e monitoramento de grupos vulneraveis,
especialmente em regides com maior incidéncia
de cancer gastrico (IARC HELICOBACTER
PYLORI WORKING GROUP, 2014; KATE-

LARIS et al., 2023; MALFERTHEINER et al.,
2022; WU et al., 2025).

A acurécia diagndstica constitui outro eixo
essencial do manejo adequado da infeccéo.
Testes ndo invasivos, como o teste respiratorio
da ureia e a pesquisa de antigeno fecal, sdo Uteis
para identificacdo de infecgdo ativa e confirma-
cao da erradicacdo. Em contrapartida, os méto-
dos invasivos permitem avaliagdo histoldgica,
investigacdo de lesdes associadas e obtencéo de
material para testes adicionais. Nesse cenario, a
sorologia apresenta papel limitado, pois nao
diferencia infec¢édo ativa de exposicao prévia e
ndo deve ser utilizada para controle de cura.
Além disso, 0 uso recente de inibidores da
bomba de protons, antibidticos ou bismuto pode
gerar resultados falso-negativos em testes de
infeccdo ativa, tornando indispensavel o respei-
to aos intervalos recomendados antes da inves-
tigagcdo diagnostica e da confirmacgdo pds-tra-
tamento (CHEY et al., 2024; COELHO et al.,
2018; KATELARIS et al., 2023; MALFER-
THEINER et al., 2022).

Do ponto de vista terapéutico, a resisténcia
antimicrobiana modificou profundamente a
abordagem da infeccdo por H. pylori. A terapia
triplice com claritromicina, antes amplamente
utilizada como primeira linha, perdeu eficacia
em diversos contextos devido ao aumento das
taxas de resisténcia. Consequentemente, diretri-
zes recentes passaram a privilegiar esquemas
mais robustos, como terapias quadruplas com
bismuto, tratamentos guiados por suscetibilida-
de antimicrobiana e alternativas com maior
poténcia de supressdo acida, quando disponi-
veis. Essa mudanca representa uma transi¢ao
importante: o tratamento deixa de se basear em
esquemas empiricos tradicionais e passa a
exigir maior atencédo ao historico antibidtico do
paciente, aos padrdes locais de resisténcia e a
probabilidade real de erradicacdo (CHEY et al.,
2024; HASANUZZAMAN; BANG; GONG,
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2024; MALFERTHEINER et al.,,
MEDAKINA et al., 2023).

Nesse contexto, a confirmacédo da erradica-
cao deve ser considerada etapa obrigatoria do
cuidado, e ndo apenas uma recomendagao com-
plementar. A melhora clinica ap6s o tratamento
ndo assegura eliminacdo bacteriana, uma vez
que sintomas dispépticos podem regredir mes-
mo diante da persisténcia da infecgdo. A manu-
tencdo do microrganismo, por sua vez, preserva
o risco de recidiva ulcerosa, progressdo de
alteragdes histoldgicas e desenvolvimento de
complicacdes. Portanto, o controle pds-trata-
mento deve ser incorporado a rotina assisten-
cial, preferencialmente por métodos capazes de
detectar infeccdo ativa e apds intervalo adequa-
do em relacdo ao término da antibioticoterapia
(CHEY et al., 2024; COELHO et al., 2018;
KATELARIS et al.,, 2023; MALFERTHEI-
NER et al., 2022).

As implicacGes da resisténcia antimicrobia-
na ultrapassam o ambito individual e alcangam
relevancia em saude publica. Falhas terapéuti-
cas sucessivas ampliam a exposicao a antibioti-
cos, aumentam custos assistenciais, dificultam
o0 retratamento e favorecem a selecéo de cepas
resistentes. Nesse sentido, o uso racional de
antimicrobianos, a vigilancia dos padroes
regionais de resisténcia e a ampliagdo do acesso
a testes de suscetibilidade sdo estratégias
fundamentais para melhorar a efetividade
terapéutica. No contexto brasileiro, essa discus-
sdo é especialmente pertinente, pois a aplicacdo
de recomendacdes internacionais deve ser arti-
culada aos consensos nacionais, a disponibi-
lidade real de medicamentos, & infraestrutura
diagnostica e as desigualdades regionais de
acesso aos servicos de satide (COELHO et al.,
2018; HASANUZZAMAN; BANG; GONG,
2024; MALFERTHEINER et al., 2022,
MEDAKINA et al., 2023).

As novas estratégias terapéuticas represen-
tam perspectivas promissoras, mas ainda exi-

2022;

gem interpretacdo critica. Probidticos, terapias
antibiofilme, bloqueadores acidos competitivos
de potéssio, compostos naturais, nanoparticu-
las, peptideos antimicrobianos e vacinas em
desenvolvimento ampliam o horizonte terapéu-
tico, sobretudo diante da reducdo progressiva
da eficacia dos esquemas tradicionais. No
entanto, essas abordagens apresentam diferen-
tes niveis de evidéncia, disponibilidade e apli-
cabilidade clinica. Assim, sua incorporacdo
deve considerar seguranca, custo, acesso, bene-
ficio adicional comprovado e adequacdo ao
perfil epidemiolégico da populacdo atendida
(HU; ZHU; LU, 2017; HUANG; CAO; CAO,
2024; SAVITRI et al., 2024).

Por fim, a infeccdo por H. pylori também
deve ser interpretada como marcador de desi-
gualdades sociais e sanitarias. A maior carga da
infeccdo em populagOes expostas a saneamento
precério, aglomeracdo domiciliar e menor aces-
so a diagnostico e tratamento adequado eviden-
cia que seu enfrentamento ndo pode se limitar a
prescricdo individual de esquemas erradicado-
res. A reducdo do impacto clinico e epidemio-
I6gico da infec¢cdo requer medidas integradas,
envolvendo educacdo em saude, melhoria das
condigdes sanitarias, ampliacdo do acesso aos
métodos diagndsticos, uso racional de antimi-
crobianos, confirmacdo sistematica da erradi-
cacdo e estratégias de prevencdo do cancer
gastrico em grupos de maior risco (HOOI et al.,
2017; 1ARC HELICOBACTER PYLORI
WORKING GROUP, 2014; KATELARIS et
al., 2023).

CONCLUSAO

A infeccdo por Helicobacter pylori (H.
Pylori) permanece como uma condigdo de ex-
pressiva relevancia na gastroenterologia, em
razdo da elevada prevaléncia mundial e da
associacdo com amplo espectro de doencgas
gastroduodenais. A participagcdo desse micror-
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ganismo na fisiopatologia da gastrite crénica,
da doenca ulcerosa péptica, do linfoma do
tecido linfoide associado a mucosa gastrica e do
adenocarcinoma gastrico reforca a importancia
clinica, epidemioldgica e preventiva dessa
infeccéo.

A permanéncia do H. pylori na mucosa
gastrica promove resposta inflamatdria cronica
e pode favorecer alteragdes histologicas pro-
gressivas, como gastrite atrdfica, metaplasia
intestinal e displasia. Nesse contexto, a erradi-
cacdo bacteriana representa uma intervencao
fundamental ndo apenas para o controle de
sintomas dispépticos e prevencao de recorrén-
cias ulcerosas, mas também para a reducdo do
risco de cancer gastrico, sobretudo quando rea-
lizada antes do estabelecimento de lesdes pré-
neoplasicas avancadas.

O diagnostico adequado constitui etapa
essencial para o manejo da infeccdo. A escolha
entre métodos invasivos e ndo invasivos deve
considerar o contexto clinico, a presenca de
sinais de alarme, a indicacdo de endoscopia, 0
uso recente de medicamentos, a disponibilidade
local dos exames e a necessidade de confirma-
cao da erradicagdo. Além disso, o controle pos-
tratamento deve ser incorporado a pratica
clinica, uma vez que a melhora sintomética néo
assegura a eliminacdo do microrganismo.

No campo terapéutico, 0 aumento da resis-
téncia antimicrobiana impds novos desafios ao
tratamento da infec¢do por H. pylori. A reducéo
da eficacia da terapia triplice tradicional, espe-
cialmente em cenérios de resisténcia a clari-
tromicina, exige maior atencdo aos padrdes
locais de resisténcia, ao historico prévio de uso
de antibidticos e as recomendacdes terapéuticas
atualizadas. Nesse cenario, terapias quadruplas
com bismuto, esquemas guiados por suscetibili-
dade antimicrobiana e bloqueadores é&cidos
mais potentes constituem alternativas relevan-
tes para otimizar as taxas de erradicacdo. Por
outro lado, probidticos, estratégias antibiofilme
e demais abordagens emergentes devem ser
compreendidos como recursos complementares
OuU promissores, cuja incorporacdo a pratica
clinica depende de evidéncia consistente, segu-
ranga, custo e disponibilidade.

Dessa forma, 0 manejo contemporaneo do
H. pylori requer abordagem integrada, baseada
em diagnostico criterioso, tratamento indivi-
dualizado, uso racional de antimicrobianos e
confirmacéo sistematica da erradicagdo. A con-
solidacd@o dessas medidas contribui para o con-
trole das doengas gastroduodenais, a reducéo de
complicacgdes e a preven¢do do cancer gastrico,
reafirmando a relevancia do H. pylori como te-
ma central na gastroenterologia atual e na saude
publica.
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