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INTRODUCAO

O Helicobacter pylori ¢ um bacilo Gram-
negativo espiralado que coloniza o epitélio gés-
trico humano. O microrganismo ¢ reconhecido
como o principal agente etioldgico da gastrite
cronica tipo B e da doenga ulcerosa péptica,
além de constituir fator de risco para o adeno-
carcinoma gastrico e o linfoma do tecido lin-
foide associado a mucosa (MALT). A infecgdo
esta associada a parcela expressiva das tlceras
gastricas e duodenais, embora as propor¢des
variem entre populacdes e ao longo do tempo
(SUERBAUM; MICHETTI, 2002; LANAS;
CHAN, 2017). Sua prevaléncia apresenta am-
pla variagao geografica e socioecondémica, com
maior carga em regides de menor renda e em
populagdes expostas a condigdes sanitarias des-
favoraveis (VAKIL, 2024; ALMADI et al.,
2024).

A infeccdo por Helicobacter pylori fre-
quentemente se estabelece no antro gastrico,
embora a fase inicial também possa envolver o
corpo. Na fase aguda, a inflamacdo da mucosa
pode reduzir temporariamente a secrecdo de
acido cloridrico. Na evolucao cronica, o padrao
topografico varia: a gastrite pode permanecer
predominantemente antral ou progredir para
acometimento do corpo e do fundo, e esses fe-
notipos se associam a desfechos fisiopatologi-
cos distintos (KUMAR; ABBAS; ASTER,
2021; KUSTERS; VAN VLIET; KUIPERS,
2006; MALFERTHEINER et al., 2023).

Na gastrite predominantemente antral, a in-
flamacao reduz a atividade das células D pro-
dutoras de somatostatina. A menor sinalizagao
inibitoria favorece a liberagao de gastrina pelas
células G e pode aumentar a secre¢do acida pelo
corpo gastrico. A carga acida elevada que al-
canca o duodeno favorece o desenvolvimento
de metaplasia gastrica duodenal, resposta adap-
tativa que cria epitélio de tipo gastrico susceti-
vel a colonizagdo pelo H. pylori. A colonizagao

desses focos perpetua a inflamagao e contribui
para a formagdo da tlcera duodenal (NOACH
et al., 1993).

A capacidade do H. pylori de sobreviver no
ambiente gastrico hostil depende de um con-
junto integrado de fatores de colonizacao. Entre
eles, destaca-se a urease, que catalisa a hidrélise
da ureia em amonia e bicarbonato e gera um mi-
croambiente menos acido ao redor da bactéria.
Além disso, a morfologia espiralada e os flage-
los conferem motilidade no gel mucoso, permi-
tindo que o microrganismo atravesse a camada
de muco e alcance a superficie apical das célu-
las epiteliais, onde o pH ¢ mais proximo da neu-
tralidade (SUERBAUM; MICHETTI, 2002;
LANAS; CHAN, 2017).

Entre o muco e o epitélio, o H. pyloriutiliza
adesinas de superficie, como BabA, SabA e
AlpA/AlpB, para aderir a receptores glicosila-
dos das células epiteliais gastricas, o que favo-
rece a persisténcia da colonizacdo diante da re-
novagao continua da camada mucosa (DUNNE;
DOLAN; CLYNE, 2014). Seu tropismo ¢ diri-
gido ao epitélio de tipo gastrico, tanto no estod-
mago quanto em areas de metaplasia gastrica
presentes em outros sitios, como o duodeno, as-
pecto central na fisiopatologia da tlcera duode-
nal (CALAM et al., 1997; LANAS; CHAN,
2017).

A infeccdo pelo H. pylori permanece uma
causa importante de doenga ulcerosa péptica,
mas a fracdo atribuivel ao microrganismo varia
conforme a populagdo e a exposi¢ao a outros fa-
tores, sobretudo os anti-inflamatérios nao este-
roidais (AINEs) (VAKIL, 2024; ALMADI et
al., 2024). Apesar da elevada prevaléncia glo-
bal, apenas uma minoria dos individuos infec-
tados desenvolve tlcera ao longo da vida (SU-
ERBAUM; MICHETTI, 2002; PEEK; BLA-
SER, 1997). Nas ultimas décadas, a incidéncia
de ulcera associada ao H. pylori diminuiu em
muitos cenarios com a difusdo das terapias de
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erradicacdo, enquanto aumentou proporcional-
mente a participa¢do das lesdes relacionadas a
AINEs (LANAS; CHAN, 2017; VAKIL,
2024).

METODO

O presente capitulo consiste em uma revi-
sdo narrativa da literatura. Foi realizada busca
na base PubMed/MEDLINE com a combina-
cdo: ("Helicobacter pylori" OR "H. pylori")
AND ("Peptic Ulcer Disease" OR "Gastric Ul-
cer" OR "Duodenal Ulcer") AND ("Gastritis"
OR "Antral Gastritis" OR "Pangastritis" OR
"Acid Secretion" OR "Somatostatin" OR "Gas-
trin" OR "Urease" OR "Gastric Metaplasia"). A
selecdo foi limitada a publica¢des em inglés ou
portugués disponiveis em acesso aberto. A
busca foi realizada em 21 de junho de 2026,
sem limitacdes de intervalo temporal. Foram
selecionados artigos relevantes na literatura ci-
entifica que descrevessem a correlagdo entre a
bactéria H. pylori e os padrdes de gastrite.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Gastrite Antral e Fisiopatologia da Ulcera
Duodenal

O mecanismo central dessa cascata envolve
a interacdo entre as células D produtoras de so-
matostatina e as células G produtoras de gas-
trina no antro géstrico. Em condigdes fisiologi-
cas, a somatostatina inibe as células G e consti-
tui importante mecanismo de retroalimentacao
negativa da secrecdo de gastrina (CALAM et
al., 1997, PARK et al., 1999). A inflamagao an-
tral induzida pelo H. pylori reduz a densidade
de células D e o conteudo tecidual de somatos-
tatina. Com a perda desse controle inibitorio,
ocorre desinibi¢do das células G e consequente
hipergastrinemia. O excesso de gastrina esti-
mula as células parietais do corpo gastrico, po-
dendo resultar em hipercloridria, sobretudo nos

individuos com maior massa funcional de célu-
las parietais (CALAM et al., 1997; EL-OMAR
et al., 1995; PEEK; BLASER, 1997; LANAS;
CHAN, 2017). A atividade ureédsica do H.
pylori, ao elevar o pH no microambiente antral,
também pode contribuir para a redugado da libe-
ragdo de somatostatina (PARK et al., 1999).

A carga acida aumentada que alcanca o
bulbo duodenal favorece um processo adapta-
tivo da mucosa: a substitui¢ao focal do epitélio
intestinal por epitélio de tipo gastrico, denomi-
nada metaplasia géstrica duodenal (LANAS;
CHAN, 2017; SUERBAUM; MICHETTI,
2002). Essa transformacdo cria um substrato
que pode ser colonizado pelo H. pylori; a infla-
macao local subsequente contribui para 0 mo-
delo classico da tlcera duodenal associada a in-
feccao (CALAM et al., 1997; ALMADI et al.,
2024; VAKIL, 2024).

Pangastrite, Hipocloridria e Fisiopatologia
da Ulcera Gastrica

Em contraste com o padrao antral predomi-
nante, quando a infeccao pelo H. pylori envolve
simultaneamente antro e corpo gastrico, o curso
fisiopatologico pode se associar a redugdo da
secrecdo acida. A inflamacgao cronica do corpo
atinge as glandulas oxinticas e compromete
progressivamente as células parietais produto-
ras de 4cido cloridrico e as células principais
produtoras de pepsinogénio (PEEK; BLASER,
1997; SUERBAUM; MICHETTI, 2002). A
perda glandular pode resultar em gastrite atro-
fica com hipocloridria ou, em estagios avanga-
dos, acloridria (LANAS; CHAN, 2017; AL-
MADI et al., 2024).

A hipocloridria observada na pangastrite
atrofica € principalmente um marcador da perda
de glandulas oxinticas, € nao um mecanismo de
falha da barreira mucosa. Acido e pepsina cons-
tituem fatores agressivos; a prote¢ao do epitélio
depende, entre outros elementos, da camada de
muco-bicarbonato, do fluxo sanguineo mucoso,
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das prostaglandinas, da restitui¢ao e da renova-
cdo epitelial. Na mucosa inflamada ou atréfica,
mesmo a secre¢ao acida residual pode contri-
buir para a lesdo quando as defesas estdo com-
prometidas. Ulceras gastricas do tipo I costu-
mam ocorrer na pequena curvatura, proximas a
transi¢do entre mucosas antral e oxintica, en-
quanto o tipo IV se localiza mais proximal-
mente (VAKIL, 2024; LANAS; CHAN, 2017;
PEEK; BLASER, 1997).

A progressao para pangastrite atrofica nao
se limita a predisposi¢do ulcerosa. A sequéncia
reconhecida ¢ gastrite cronica ativa ndo atro-
fica, gastrite atrofica multifocal, metaplasia in-
testinal, displasia e, por fim, adenocarcinoma
gastrico do tipo intestinal (CORREA; PIAZU-
ELO, 2012; SUERBAUM; MICHETTI, 2002;
ALMADI et al., 2024). Assim, o padrao de pan-
gastrite se associa também a um potencial car-
cinogénico relevante. A vigilancia endoscopica
deve ser individualizada conforme o risco e o
estagio das alteragdes pré-neoplasicas, e a erra-
dicagdo precoce do H. pylori integra as medidas
de prevengao (VAKIL, 2024).

Os padrdes antral e pangastrico represen-
tam extremos de um espectro continuo. A pro-
gressdo topografica da gastrite cronica ¢ influ-
enciada por fatores bacterianos, como CagA e
VacA, caracteristicas genéticas do hospedeiro e
exposi¢des ambientais, entre elas dieta e taba-
gismo (PEEK; BLASER, 1997; EL-OMAR et
al., 1995; LANAS; CHAN, 2017). Essa varia-
bilidade ajuda a explicar por que a mesma in-
fec¢do pode se associar a desfechos distintos,
como ulcera duodenal, tlcera gastrica e adeno-
carcinoma.

Classificacdo de Johnson das Ulceras Gas-
tricas e Relacdao com o H. pylori

A classificagdo de Johnson descreve a loca-
lizagdo anatdmica e os padrdes de secregdo
acida das ulceras géstricas. A proposta original
de 1965 contemplava trés tipos; os tipos IV e V

foram incorporados posteriormente. A classifi-
cagdo mantém valor descritivo e historico, mas
ndo deve ser interpretada como modelo etiolo-
gico especifico do H. pylori nem como determi-
nante isolado da conduta cirtirgica contempora-
nea (JOHNSON, 1965; VAKIL, 2024).

A ulcera tipo I, a mais frequente entre as ul-
ceras gastricas, localiza-se, em geral, na pe-
quena curvatura, proxima a incisura angular, e
associa-se a secrecao acida normal ou reduzida.
Pode coexistir com gastrite atrofica corporal e
comprometimento das defesas mucosas, mas
sua etiologia deve ser avaliada individual-
mente, incluindo pesquisa de H. pylori, exposi-
¢do a AINEs e exclusdo histologica de neopla-
sia (JOHNSON, 1965; LANAS; CHAN, 2017).

A ulcera tipo II corresponde a associacao de
ulcera géstrica com ulcera duodenal ativa ou ci-
catrizada e costuma ocorrer em contexto de se-
crecao acida preservada ou aumentada. O pa-
drao pode compartilhar mecanismos ligados a
maior carga acida duodenal, sem que a classifi-
cacdo, por si so, estabeleca a causa da lesdo. A
avaliacdo deve contemplar ambos os sitios € 0s
fatores etiologicos usuais (JOHNSON, 1965;
ALMADI et al., 2024).

A tlcera tipo III se localiza na regido pré-
pilérica, em geral até 3 cm do piloro, e também
se associa a secre¢ao acida preservada ou au-
mentada. Sua proximidade com o canal pilérico
e seu perfil secretdrio explicam semelhangas
clinicas com a ulcera duodenal. A pesquisa ¢ a
erradicacdo do H. pylori, quando presente, inte-
gram o tratamento etiologico (VAKIL, 2024;
LANAS; CHAN, 2017; ALMADI et al., 2024).

A tlcera tipo IV situa-se na por¢do proxi-
mal do estomago, proxima a juncdo esofago-
gastrica, e se associa a secre¢ao acida normal
ou reduzida. A localizacdo pode dificultar a
abordagem endoscoOpica ou operatéria quando
ocorre uma complicacdo, mas a estratégia tera-
péutica depende do quadro clinico, da anatomia
da lesdo e da suspeita de malignidade, e ndo
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apenas do tipo classificatorio (JOHNSON,
1965; LANAS; CHAN, 2017).

A tlcera tipo V, incorporada posterior-
mente a classificacdo, pode ocorrer em qual-
quer regido do estdmago e ¢ tradicionalmente
associada ao uso de AINEs e acido acetilsalici-
lico. A inibi¢ao da ciclo-oxigenase reduz a sin-
tese de prostaglandinas e compromete fluxo
sanguineo, secre¢ao de muco e bicarbonato e
reparo epitelial. A coinfeccao pelo H. pylori
pode aumentar o risco de lesdo em usudrios de
AINEs, mas ndo ¢ o mecanismo definidor desse
tipo (LANAS; CHAN, 2017; VAKIL, 2024;
ALMADI et al., 2024).

Portanto, a classifica¢dao de Johnson nao es-
tabelece uma correspondéncia etiologica deter-
ministica entre cada tipo de ulcera e o padrao
topografico da gastrite por H. pylori. Todo pa-
ciente com doenca ulcerosa péptica deve ser in-
vestigado para infec¢do, independentemente do
tipo anatomico, porque a erradicacdao, quando
indicada, reduz recorréncia e complicagdes
(VAKIL, 2024; ALMADI et al., 2024).

Métodos e Critérios Diagnosticos na Infec-
cio por Helicobacter pylori

O diagnostico da infecgdo pelo Helicobac-
ter pylori ndo pode ser estabelecido apenas pela
anamnese e pelo quadro clinico; requer exame
laboratorial, endoscopico ou ambos. Os méto-
dos sdo classificados em invasivos e ndo inva-
sivos, e a escolha depende da indicagdo de en-
doscopia digestiva alta, da acuracia, do uso re-
cente de medicamentos e da disponibilidade lo-
cal (COSTA et al., 2024).

Entre os métodos nio invasivos, o teste res-
piratorio com ureia marcada ("C ou “C) apre-
senta elevada acuracia para detectar infeccdo
ativa. A pesquisa de antigeno fecal por anticor-
pos monoclonais constitui alternativa acurada,
inclusive para o teste de cura. A sorologia ndo
diferencia infec¢do ativa de exposicao prévia e,

por isso, ndo deve ser utilizada para confirmar
erradicacdo (COSTA et al., 2024).

Quando ha indicag¢do clinica de endoscopia,
bidpsias gastricas permitem realizar teste ra-
pido da urease, histopatologia, cultura e méto-
dos moleculares. Cultura e testes moleculares
podem identificar resisténcia antimicrobiana. A
interpretagdao depende do método e da probabi-
lidade pré-teste: um resultado positivo obtido
por teste validado para infec¢ao ativa costuma
sustentar o tratamento, enquanto resultados dis-
cordantes ou cenarios de baixa probabilidade
podem exigir confirmag¢do. Nos métodos base-
ados em biodpsia, a combinacdo de testes pode
aumentar a confiabilidade em situacoes seleci-
onadas (FISCHBACH et al., 2024).

Para reduzir resultados falso-negativos, an-
tibioticos e compostos de bismuto devem,
quando clinicamente possivel, ser suspensos
por pelo menos quatro semanas antes do teste;
os inibidores da bomba de prétons devem ser
interrompidos por pelo menos duas semanas. A
integragdo entre contexto clinico, método e pre-
paro adequado ¢ essencial para a interpretagao
segura (COSTA et al., 2024; FISCHBACH et
al., 2024).

Tratamento Farmacologico de Primeira Li-
nha

O tratamento combina supressao acida e an-
timicrobianos, mas a escolha do esquema deve
considerar susceptibilidade bacteriana, exposi-
c¢do prévia a macrolideos, resisténcia local, dis-
ponibilidade e adesdo. Na auséncia de teste de
sensibilidade, recomenda-se em geral a terapia
quadrupla otimizada com bismuto por 14 dias:
inibidor da bomba de prétons duas vezes ao dia,
composto de bismuto quatro vezes ao dia, tetra-
ciclina 500 mg quatro vezes ao dia e metroni-
dazol 500 mg trés ou quatro vezes ao dia. A te-
rapia tripla com inibidor da bomba de prétons,
claritromicina 500 mg e amoxicilina 1 g, duas
vezes ao dia por 14 dias, deve ser reservada para
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situagdes em que a sensibilidade a claritromi-
cina esteja confirmada ou em que a resisténcia
local seja inferior a 15%, sem exposicao prévia
relevante a macrolideos (MALFERTHEINER
etal.,2023; FISCHBACH et al., 2024; VAKIL,
2024). Apos a erradicacdo, a duracdo adicional
do inibidor da bomba de prétons depende do lo-
cal, do tamanho e das complica¢des da ulcera:
em geral, cerca de quatro semanas para ulcera
duodenal ndo complicada e seis a oito semanas
para ulcera géstrica ou complicada (VAKIL,
2024).

Confirmacao da Erradicacio

A confirmagdo da erradicacdo ¢ recomen-
dada em todos os pacientes tratados. O teste res-
piratorio com ureia marcada e a pesquisa de an-
tigeno fecal monoclonal sdo os métodos nao in-
vasivos preferidos; testes baseados em bidpsia
podem ser empregados quando houver outra in-
dicacdo para endoscopia. O controle deve ser
realizado pelo menos quatro semanas apds o
término de antibioticos e bismuto, com suspen-
sdo dos inibidores da bomba de préotons por pelo
menos duas semanas, quando clinicamente pos-
sivel, para reduzir o risco de falso-negativo
(COSTA et al., 2024; FISCHBACH et al.,
2024; VAKIL, 2024).

Tratamento Cirdrgico: Indicacdes e Técni-
cas

Na pratica contemporanea, a escolha da téc-
nica cirirgica ndo ¢ determinada apenas pela
classificacdo de Johnson. A cirurgia é reservada
sobretudo para perfuracdo, hemorragia nao
controlada por tratamento endoscopico e,
quando disponivel, angiografico, obstrugdo
persistente, suspeita de malignidade ou doenga
refrataria cuidadosamente documentada. Na
perfuragdo, o fechamento primario, com ou sem
retalho omental, ¢ uma estratégia frequente,
preferencialmente por via laparoscopica em pa-
cientes estaveis e com anatomia favoravel. Na

hemorragia, a operacdo ¢ considerada apés fa-
lha das medidas menos invasivas; na obstrugao
e nas ulceras gastricas suspeitas, a extensdo do
procedimento depende da localizagdo, do es-
tado clinico e da possibilidade de neoplasia.
Operacdes eletivas classicas redutoras de aci-
dez, como vagotomia e antrectomia, tornaram-
se excepcionais com a supressdo acida e a erra-
dicagdo do H. pylori (ALMADI et al., 2024;
VAKIL, 2024). A classificagdo de Johnson per-
manece util para descri¢do anatOmica e con-
texto historico (JOHNSON, 1965).

Consideracoes Finais

O manejo contemporaneo da doenca ulce-
rosa associada ao H. pylori baseia-se no diag-
nostico adequado, na selecdo de um esquema de
erradicagdao compativel com o perfil de resistén-
cia e na confirmagao do teste de cura. As inter-
vengoes cirirgicas eletivas diminuiram com a
eficacia dos tratamentos antissecretores e anti-
microbianos, € a cirurgia passou a ter papel in-
dividualizado nas complicagdes agudas, na sus-
peita de malignidade e nos casos verdadeira-
mente refratarios. A anatomia descrita pela
classifica¢do de Johnson pode contribuir para o
planejamento, mas nao substitui a avaliagao cli-
nica e a caracteriza¢cdo da complicagdao (JOHN-
SON, 1965; VAKIL, 2024).

CONCLUSAO

O manejo contemporaneo da doenca ulce-
rosa péptica associada ao Helicobacter pylori e
a compreensdo de seus mecanismos fisiopato-
logicos refletem a evolugdo da gastroenterolo-
gia para uma abordagem predominantemente
clinica e menos invasiva. A escolha entre tera-
pia quadrupla com bismuto e esquemas alterna-
tivos deve considerar susceptibilidade e resis-
téncia antimicrobiana; a terapia tripla com cla-
ritromicina € apropriada apenas em contextos
selecionados. A confirmagdo da erradicagdo
com teste respiratdrio ou antigeno fecal integra
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o tratamento e exige intervalos adequados apos
antibioticos, bismuto e inibidores da bomba de
prétons. Por fim, a cirurgia permanece indicada
nas complicacdes e em situacdes refratarias se-
lecionadas, com a técnica definida pela condi-
c¢ao clinica, pela anatomia da lesdo e pela pos-

sibilidade de malignidade, ¢ nao exclusiva-

mente pela classificagdo de Johnson. A integra-

c¢do entre terapéutica farmacoldgica otimizada,

teste de cura ¢ intervencao individualizada sus-

tenta o cuidado atual da doenga ulcerosa pép-

tica.
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