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Avanços no tratamento da bactéria Helicobacter pylori (HP)

MOYSÉS MINCIS1, RICARDO MINCIS2, RODRIGO MINCIS3

Resumo

Vários são os esquemas para o tratamento da bactéria 
HP, sendo o mais utilizado o “esquema tríplice”. Este 
compreende IBP (inibidor de bomba de prótons) + 
claritromicina 500 mg + amoxicilina 1000 mg, todos duas 
vezes ao dia, durante mais comumente em 7 dias. Os 
índices de erradicação são de 80%, aproximadamente. 
Quando necessário, a amoxicilina pode ser substituída 
por tetraciclina. A combinação do “esquema tríplice” com 
azitromicina não aumenta a efi cácia do tratamento anti-
Helicobacter pylori, mas poderia diminuir os seus efeitos 
colaterais. O “esquema quádruplo” compreende IBP, 2x 
ao dia, sais de bismuto 120 mg, 4x ao dia, tetraciclina 
500 mg, 4x ao dia, durante 10 a 14 dias. O “esquema 
levofl oxacina” consta da combinação de levofl oxacina
250 mg + amoxicilina 1.000 mg + IBP dose usual, duas 
vezes ao dia, durante 10 a 14 dias. Os probióticos atuam 
como bactericida, antioxidante e anti-infl amatório. O 
“tratamento sequencial” foi utilizado segundo o esquema 
pantoprazol 40 mg + amoxicilina 1.000 mg, duas vezes 
ao dia durante 5 dias, seguidos de pantoprazol 40 mg + 
claritromicina 500 mg + tinidazol 500 mg durante 5 dias. 

No II Consenso Brasileiro (2004) foram sugeridos, além 
do “esquema tríplice”, dois outros: 1. IBP, uma vez ao dia, 
claritromicina 500 mg, duas vezes ao dia, furazolidona 
200 mg, duas vezes ao dia; e 2. IBP uma vez ao dia, 
furazolidona 200 mg três vezes ao dia, tetraciclina 500 mg 
quatro vezes ao dia (7 dias). Há também “esquema de 
curta duração”, administrando claritromicina 400 mg ao 
dia, com furazolidona 200 mg ao dia, durante uma semana. 
Há ainda “esquema alternativo” com três medicamentos: 
subcitrato de bismuto 480 mg ao dia, com tetraciclina 2g

ao dia e tinidazol 1g ao dia por 7 dias. Diante várias 
opções para o tratamento, sugere-se uma sequência na 
indicação dos esquemas para o tratamento da bactéria. 
Deve-se iniciar o tratamento com “esquema tríplice”. Se 
não houver erradicação do HP, indica-se o “esquema 
quádruplo”. Se houver insucesso com este, indica-se o 
“esquema levofl oxacina”. Os probióticos poderiam ser 
indicados após o insucesso de esquema terapêutico 
anti-Helicobacter pylori. A indicação de outro esquema 
terapêutico mencionado dependerá do estudo e da 
análise de cada caso individualmente. Para saber se 
existe a bactéria e se houve erradicação do HP, o exame 
deve ser realizado 30 dias após o término do tratamento.

Unitermos: Helicobacter pylori, Gastrite Crônica, Câncer 
Gástrico.

Summary

There are several ways to treat HP bacteria, and the most 
common is “triple therapy”. This is comprised of: PPI 
(potassium pump inhibitor) + 500mg of clarithromycin + 
1000 mg of amoxicillin, all of them twice a day, most commonly 
during 7 days. Indexes of eradication are approximately 80 
%. When needed, amoxicillin can be replaced by tetracycline. 
The combination of azithromycin in triple therapy does not 
increase the effi cacy of treatment against Helicobacter 
pylori, but it could diminish its side effects. The “quadruple 
therapy” comprises: PPI twice a day and 120mg of bismut 
salts four times a days, during ten to fourteen days. The 
“levofl oxacin therapy” is done with the combination of 
250mg of levofl oxacin + 1000mg of amoxicillin + usual dose 
of PPI, twice a day, during then to fouteen days. Proibiotics 
act as an antioxidant bactericide and anti-infl ammatory. The 
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“sequence therapy” was used according to the following: 40mg 
of pantoprazole + 100mg of amoxicillin, twice a day for fi ve 
days, then  40mg of pantoprazole + 500mg of clarithromycin + 
500mg of tinidazole for fi ve days. 

At II Brazilian Consensus (2004), two other treatments were 
suggested: 1) PPI, once a day, 500mg of clarithromycin twice 
a day, 200mg of furazolidone twice a day;  and 2) PPI, once 
a day, 200mg of furazolidone, three times a day, 500mg of 
tetracycline four times a days (treatment lasting for seven 
days). There is also a “short duration therapy”, with the 
administration of 400mg of clarithromycin, with 200mg of 
furazolidone, both once a day, during one week. There is still 
an alternative treatment with three drugs: 480mg of bismuth 
subcitrate with 2g of tetracycline and 1g of tinidazole, all 
once a day, for seven days. In face of these many options, 
it is suggest the indication of a sequence of therapies for 
treatment against this bacteria. First, the “triple therapy” 
must be used. If HP is not eliminated, then the “quadruple 
therapy” is indicated. If success is not achieved with it, 
then “levofl oxacin therapy” is indicated. Proibiotics could be 
indicated after unsuccessful use of these therapies against 
Helicobacter pylori. The indication of another therapy will 
depend  on study and analysis of each case indidually. To 
know if the bacteria persist, or if HP bacteria were eradicated, 
the exam must be repeated 30 days after the ending of the 
treatment against Helicobacter pylori.

Keywords: Helicobacter pylori, Chronic Gastritis, Gastric 
Cancer.

Introdução

A Gastroenterologia moderna nasceu no dia 06 de junho 
de 1822, quando o Dr. William Beaumont, tratando 
ferimento do paciente Aléxis St. Martin, necessitou 
deixar o estômago exposto através da parede abdominal. 
As clássicas experiências realizadas por Beaumont 
demonstraram a presença do ácido hidroclorídrico no 
suco gástrico, estabeleceram a íntima correlação entre 
o estado emocional, secreção e digestão gástricas, 
delinearam detalhes da atividade motora do estômago e, 
de certo modo, abriram as fronteiras para as pesquisas 
em fisiologia do aparelho digestivo.

Em 1902, William Bayliss e Ernest Starling demonstraram 
que uma substância química - a secretina -  era capaz 
de estimular a secreção da glândula pancreática, 
independentemente da estimulação através dos nervos 
(invalidando a teoria pavloviana, segundo a qual os nervos 
eram os únicos reguladores da secreção gastrointestinal). 

Assim, de certo modo, a Endocrinologia nasceu como 
“filha” da Gastroenterologia.

Em 1904, John Edkins demonstrou a presença, na mucosa 
antral, de uma substância que estimulava a produção de 
ácido pelo estômago, à qual denominou gastrina. Muitos 
outros hormônios que atuam na função gastrointestinal foram 
posteriormente descritos.

Entre muitas outras contribuições para o estudo dos 
mecanismos envolvidos em doenças do trato digestivo, 
merece ser salientada a pesquisa de Dragsted e Owens que 
seccionaram os nervos vagos para o tratamento da úlcera 
péptica. Em 1934, Minot, Murphy e Whipple receberam o 
Prêmio Nobel por terem descoberto que a administração 
de vitamina B12 pode curar uma doença, até então fatal – a 
anemia perniciosa.

Em 1965, B. S. Blumberg e cols. demonstraram a existência 
do antígeno Austrália (AgHbs), descoberta fundamental 
para o estudo diagnóstico das hepatites virais. Por causa 
dessa importante contribuição, esses autores receberam, 
em 1976, o Prêmio Nobel. Muitas outras contribuições para 
o desenvolvimento da gastroenterologia moderna foram 
naturalmente surgindo no decorrer dos anos. 

Entretanto merece destaque muito especial a “revolução” no 
diagnóstico e na terapêutica proporcionada pela endoscopia 
digestiva e pelos métodos diagnósticos por imagem. Mas 
um dos mais importantes avanços em gastroenterologia foi, 
indubitavelmente, a redescoberta, em 1983, por Warren e 
Marshall, da bactéria Helicobacter pylori (HP)1.

Há um século aproximadamente já havia sido descrita a 
presença de bactérias espiraladas no estômago não tendo 
sido, entretanto, identificadas e cultivadas. Denominadas 
inicialmente como Campylobacter pyloridis, por apresentar 
algumas características do gênero Campylobacter, foi 
posteriormente reconhecida que a designação da espécie 
estava gramaticamente incorreta, sendo mudada para 
Campylobacter pylori. Em 1989 foi demonstrado que o 
organismo não possuía características ultra-estruturais, 
sequência DNA, propriedades bioquímicas e enzimáticas, 
entre outras, próprias do gênero Campylobacter, sendo 
então defi nido um novo gênero, o Helicobacter pylori 2. 
É considerada a bactéria de maior prevalência em todo o 
mundo. Cerca de 50% da população mundial é portadora 
dessa bactéria e, no Brasil, a prevalência da infecção é de, 
aproximadamente, 60%. A HP estaria associada principalmente 
com gastrites (100% dos casos), úlcera duodenal (90% -
95%), úlcera gástrica (60% - 80%), linfoma gástrico tipo 
MALT (90%) e carcinoma gástrico (70%).
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Outras associações ainda não confirmadas: dispepsia 
funcional, doença do refl uxo gastroesofágico (DRGE) e 
diversas manifestações extradigestivas (entre as quais doença 
coronariana, câncer da vesícula biliar, doença vascular cerebral 
e urticária crônica). Há controvérsias quanto à associação HP 
e dispepsia funcional (dispepsia não-ulcerosa). Em revisão 
sistemática, os autores concluíram que a erradicação de HP 
proporcionou efeito estatisticamente discreto na dispepsia 
funcional3.

Diagnósticos

A confi rmação da presença de HP pode ser baseada em 
testes utilizados sem exame endoscópico e em testes 
realizados durante exame endoscópico (Quadro 1).

Sem exame endoscópico

Teste respiratório com ureia marcada com carbono 13 ou 14

Testes sorológicos

Determinação de antígeno fecal

Testes moleculares

Durante exame endoscópico

Teste da urease

Histologia

Cultura

Tratamento

Quem deve ser tratado? 

Segundo o Consenso Europeu (Consenso de Maastrich), as 
indicações para o tratamento anti-Helicobacter pylori podem 
ser classifi cadas em: 1. Fortemente recomendadas (úlcera 
péptica, linfoma MALT, gastrite atrófi ca, pós-ressecção de 
câncer gástrico, familiares de primeiro grau de paciente com 
câncer gástrico e desejo do paciente, após consulta com o 
médico); 2. Aconselhável: dispepsia funcional e doença do 
refl uxo gastroesofágico; e 3. Incerta: doença cardiovascular, 
na qual outros fatores de risco não foram identifi cados, da 
mesma forma em pacientes com anemia e trombocitopenia, 
após propedêutica adequada. Em revisão sistemática, alguns 
autores concluíram que portadores de HP assintomáticos, 

sem doença, não devem ser submetidos ao tratamento anti-
Helicobacter pylori pois poderia desencadear doença do 
esôfago4.

Como tratar - Tratamento anti-Helicobacter pylori

Esquema Tríplice – vem sendo utilizado em todo o mundo5: 
omeprazol 20 mg, lanzoprazol 30 mg, pantoprazol 40 mg, 
rabeprazol 20 mg ou esomeprazol 40 mg + claritromicina 500 mg
+ amoxicilina 1.000 mg, todos, duas vezes ao dia6 durante 
7 ou 14 dias. Verifi cou-se que a inclusão de azitromicina 
no esquema tríplice reduz os efeitos colaterais7. Em revisão 
sistemática, os autores concluíram que o tratamento de uma 
a duas semanas para a erradicação da bactéria é terapêutica 
efi caz na úlcera péptica8. Verifi cou-se também em revisão 
sistemática que a erradicação do HP para a prevenção de 
recidiva de úlcera hemorrágica é mais efi caz que o uso de 
antissecretores gástricos9.

Os índices de erradicação pelo esquema tríplice são de, 
aproximadamente, 80%, sendo geralmente bem tolerado e 
com poucos efeitos colaterais. A efi cácia deste esquema foi 
demonstrada em importante estudo multicêntrico10. Quando 
necessário, a amoxicilina pode ser substituída por outro 
antibiótico nos pacientes alérgicos à penicilina. Nesses casos, 
a melhor opção é a tetraciclina. 

Em nosso meio, a resistência para a claritromicina e a 
amoxicilina não parece ser muito importante. Quando não 
ocorre erradicação com o “esquema tríplice”, é indicado o 
“esquema quádruplo”: IBP (2 x dia), sais de bismuto 120 
mg (4 x dia), tetraciclina 500 mg (4 x dia) durante 10 a 14 
dias. Se houver insucesso com este, está indicado o seguinte 
esquema: levofl oxacina 250 mg + amoxicilina 1.000 mg + 
IBP dose usual, 2 vezes por dia, durante 10 a 14 dias.

Por ocasião do Congresso DDW (Digestive Disease Week), 
realizado em Washington DC, em 2007, foram apresentados 
vários trabalhos com o “esquema levofloxacina”, cujos 
resultados mencionavam índices de erradicação de 70% - 
80% dos casos. Os efeitos colaterais são pequenos, embora já 
tenham ocorrido casos de hepatotoxicidade e ocasionalmente 
rápido desenvolvimento de resistência à levofl oxacina.

Várias são as causas da inefi cácia do tratamento da HP, sendo 
especialmente importante a resistência aos antibióticos13-5. 
A associação de probióticos diminui a intensidade de 
colonização de HP. Os probióticos exercem ação bactericida 
porque produzem ácidos orgânicos e bacteriocinas que 
interferem na adesão do HP às células epiteliais. 
Esses medicamentos apresentam também propriedades 
antioxidantes e anti-infl amatórias capazes de estabilizar e 
diminuir a infl amação da mucosa gástrica. A administração 
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de probióticos poderia reduzir a infl amação por exercer 
efeitos benéfi cos sobre a disfunção das células epiteliais 
e do sistema imune que constituem a base da infl amação.
Os probióticos, embora úteis, não podem substituir o 
tratamento convencional16,17. 

O tratamento “sequencial” foi mais efi caz que o “esquema 
tríplice” e utilizaram: pantoprazol 40 mg + amoxicilina 1.000 mg
duas vezes ao dia durante 5 dias seguidos de pantoprazol 
40 mg + claritromicina 500 mg + tinidazol 500 mg durante 
5 dias18,19. Estes medicamentos poderiam ser dados 
simultaneamente, com bons resultados, segundo um trabalho20.

A furazolidona é uma excelente opção em que o uso do 
metronidazol ou amoxicilina deve ser evitado. É particularmente 
útil em população de baixa renda. Vários trabalhos verifi cam 
que a furazolidona, em associação com outros agentes anti-H. 
pylori, foi efi caz no tratamento21-23 - mais recentemente tem 
sido utilizada, como medicamento de terceira linha, quando 
há falha terapêutica24,25. 

No II Consenso Brasileiro (2004) foram sugeridos além 
do “esquema tríplice”, 2 outros esquemas: 1) IBP 1 x dia, 
claritromicina 500 mg, 2 x dia, furazolidona 200 mg, 2 x dia (7 
dias); 2) IBP 1 x dia, furazolidona 200 mg; 3 x dia, tetraciclina 
500 mg, 4 x dia (7 dias). Em estudo recente verifi cou-se que 
o esquema de “curta duração”, administrando claritromicina 
400 mg/dia, com furazolidona durante uma semana, com 
duas semanas de amoxicilina, omeprazol e subcitrato de 
bismuto, foi bom esquema para a erradicação de HP26.

Em vista da falta de resposta adequada como mencionado em 
muitos casos, outras opções terapêuticas se tornam às vezes 
necessárias27. Verifi cou-se que a associação de omeprazol, 
moxifl oxacina e rifabutina, com duração de uma semana, foi 
efi caz no tratamento de HP resistente à metronidazol e à 
claritromicina28. Em outro estudo, a associação de rifabutina e 
furazolidona proporcionou erradicação em cerca de 60% dos 
casos29. A erradicação da bactéria poderia aumentar o apetite 
e facilitar o surgimento da obesidade30-32. Mas a erradicação 
mencionada poderia evitar, em alguns casos, o surgimento 
de processos alérgicos33-35.

Embora haja na literatura longa lista de doenças, inclusive 
neurológicas, dermatológicas e até mentais36, há somente 
duas com evidência convincente de associação com a 
bactéria HP: púrpura trombócitica indiopática37,38 e anemia 
por defi ciência de ferro39,40.

Vários trabalhos experimentais e em humanos voluntários 
foram desenvolvidos para estudo da vacina anti-H. pylori.
As pesquisas (em humanos) acham-se na fase I. Nos 
primeiros testes, a vacina se mostrou segura e imunogênica. 

Para a conclusão com relação ao seu uso, futuros ensaios 
clínicos são necessários41-43.
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