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INTRODUÇÃO 

A doença ulcerosa péptica é uma patologia 

que acomete o estômago e duodeno, decorren-

te da erosão do revestimento mucoso dessas 

regiões capazes de entrar em contato com a 

secreção cloridropéptica do estômago, com 

alta incidência e prevalência na população 

mundial (MCCOLL, 2010). 

Essa patologia é caracterizada por um pro-

cesso inflamatório, induzido pela secreção 

gástrica, gerando uma ruptura da barreira de 

proteção epitelial tanto do estômago, quanto 

do duodeno. Com isso, diversas complicações 

são associadas ao quadro, como perfuração, 

malignidade, obstrução gastrointestinal e san-

gramento, gerando aumento nas taxas de mor-

bidade e mortalidade (NARAYANAN et al., 

2018). 

Devido a sua recorrência, as úlceras pépti-

cas são frequentemente encontradas nos cui-

dados primários de saúde, demandando uma 

atenção especial sobre sua etiologia e fatores 

de risco, a fim de proporcionar prevenção e 

manejo adequado aos portadores da doença 

(ALVES et al., 2022). 

Os principais fatores de risco para tal con-

dição são o aumento excessivo da produção 

ácido clorídrico, infecção por Helicobacter 

pylori (H. pylori) e o uso prolongado de anti-

inflamatórios não esteroides (AINEs) (CHEY 

et al., 2017; LANAS & CHAN, 2017). Vale 

ressaltar, que fatores modificáveis, como con-

sumo excessivo de álcool e tabagismo também 

são fatores causais e patogênicos (KUNA et 

al., 2019; HAWKEY et al., 2022). 

Historicamente, a pesquisa sobre úlcera 

péptica revolucionou o entendimento das do-

enças gastrointestinais, especialmente após o 

reconhecimento do papel do Helicobacter 

pylori na etiologia da doença, o que culminou 

com o Prêmio Nobel de Medicina em 2005 

para Marshall e Warren (GIORDANO-NAPPI 

& MALUF FILHO, 2008). No entanto, apesar 

dos avanços no tratamento e na compreensão 

da patologia, a recorrência e as complicações 

relacionadas à úlcera péptica, como hemorra-

gia e perfuração, permanecem como importan-

tes questões clínicas (TONETO et al., 2011). 

A prevalência da úlcera péptica continua 

significativa globalmente, apesar da diminui-

ção nos últimos anos devido ao uso de bloque-

adores de bomba de prótons, melhor manejo 

da infecção por H. pylori e ao uso mais criteri-

oso de AINEs (SVERDÉN et al., 2019). 

A infecção por H. pylori é um fator-chave, 

presente em até 90% dos casos de úlcera duo-

denal e cerca de 70-80% dos casos de úlcera 

gástrica, sendo o principal alvo para a preven-

ção e tratamento eficaz da doença (MALFER-

THEINER et al., 2017). O tratamento baseia-

se no bloqueio da hiperprodução do ácido clo-

rídrico, associado a erradicação bacteriana, 

utilizando terapias combinadas que têm se 

adaptado ao crescente desafio da resistência 

deste patógeno (CHEY et al., 2017). Além 

disso, o uso moderado dos AINEs vem contri-

buindo na prevenção das úlceras em pacientes 

de alto risco (LANAS & CHAN, 2017). 

Diante do exposto, o objetivo deste artigo é 

analisar os desenvolvimentos recentes no en-

tendimento da patogênese da úlcera péptica, 

com ênfase na correlação entre os fatores de 

risco, bem como avaliar as estratégias mais 

atuais e eficazes no tratamento e prevenção 

desta condição. A discussão também abordará 

as diretrizes contemporâneas para o manejo de 

pacientes afetados pela úlcera péptica, com o 

intuito de minimizar a morbimortalidade asso-

ciada a essa enfermidade (SVERDÉN et al., 

2019).
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MÉTODO 

Esta revisão sistemática foi realizada du-

rante o período abril a maio de 2024, através 

das bases de dados PubMed, Medline e Lilacs. 

Foram utilizados descritores específicos e seus 

sinônimos Medical Subject Headings (MeSH), 

Descritores em Ciências da Saúde (DeCS): 

“Úlcera Péptica”, “Estômago”, “Duodeno”, 

“Helicobacter pylori”. A partir desta busca, 

foram encontrados 76 artigos, que foram sub-

metidos para avaliação dos critérios de inclu-

são e exclusão. 

Os critérios de inclusão foram: artigos de 

acesso gratuito escritos nos idiomas inglês, 

português e espanhol, publicados no período 

de 2004 a 2024, que abordavam as temáticas 

propostas para esta pesquisa no formato de 

estudos do tipo revisão e disponibilizados na 

íntegra.  

Os critérios de exclusão foram: artigos du-

plicados, disponibilizados na forma de resumo, 

trabalhos de conclusão de curso, que não abor-

davam diretamente a proposta estudada e que 

não atendiam aos demais critérios de inclusão. 

Após a seleção dos artigos, foram selecio-

nados 16 artigos que tiveram a leitura mais 

detalhada para a coleta de dados. Os resultados 

foram apresentados de forma descritiva, divi-

didos em categorias temáticas abordando: epi-

demiologia, etiologia, patogênese, quadro clí-

nico e diagnóstico, tratamento e manejo.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Epidemiologia 

A úlcera péptica (UP) é uma patologia que 

afeta o mundo todo, mas que vem diminuindo 

devido às melhores condições higiênicas e 

sanitárias e pelo uso mais criterioso de anti-

inflamatórios não esteroidais (AINEs) (MA-

LIK et al., 2023).  

Ela geralmente ocorre no estômago e no 

duodeno, sendo que as úlceras duodenais são 4 

vezes mais comuns do que as gástricas (MA-

LIK et al., 2023; RAMAKRISHNAN & SA-

LINAS, 2007). 

A faixa etária mais afetada é entre 25 e 64 

anos (RAMAKRISHNAN & SALINAS, 

2007). O Helicobacter pylori, importante etio-

logia da UP, está presente em 90-100% dos 

doentes com úlcera duodenal e em 70-90% dos 

doentes com úlcera gástrica (TEIXEIRA, 

1995).  

  

Etiologia 

Os dois principais fatores de risco são o 

uso indiscriminado de AINEs e a infecção por 

Helicobacter pylori (GADEKAR et al., 2010). 

Estima-se que o risco de um paciente que 

faz uso de AINEs por um longo prazo venha a 

ter alguma complicação relacionada à UP que 

coloque em risco sua vida é de 1 a 4%, sendo 

que os pacientes de maior idade possuem mai-

or risco (RAMAKRISHNAN & SALINAS, 

2007). 

Embora o H. pylori esteja presente na mai-

oria dos pacientes com úlceras duodenais, 

apenas a minoria (10 a 15%) dos pacientes 

infectados desenvolve úlcera péptica (RA-

MAKRISHNAN & SALINAS, 2007). 

Outras causas mais raras de doença ulcero-

sa péptica incluem: síndrome de Zollinger-

Ellison (um estado hipersecretor de ácido), 

malignidade (câncer gástrico, linfomas), es-

tresse (doença aguda, queimaduras, trauma-

tismo crânio encefálico), infecção viral, insufi-

ciência vascular, radioterapia, doença de 

Crohn e quimioterapia (MALIK et al., 2023). 

 

Patogênese 

A úlcera peptídica é um termo que diz res-

peito tanto às úlceras gástricas, quanto às úlce-

ras duodenais. Sua formação ocorre devido à 
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ação corrosiva do suco gástrico e pela dimi-

nuição das defesas da mucosa. Os principais 

fatores para o seu desenvolvimento, são os 

medicamentos anti-inflamatórios não esteroi-

dais (AINEs) e infecção pela bactéria Helico-

bacter pylori (QUINONES & WOOLF, 

2023).  

O uso recorrente de AINEs causa uma di-

minuição persistente nas prostaglandinas, que 

desempenham um papel essencial na mucosa 

protetora do trato gastrointestinal. Ao inibir as 

enzimas COX-1 e COX-2, a biossíntese das 

prostaglandinas fica prejudicada, o que pode 

levar a lesões (QUINONES & WOOLF, 

2023). 

A forma como ocorre a colonização e in-

fecção pela bactéria H. pylori ainda não é 

completamente elucidada, mas supõe-se que a 

inflamação persistente enfraquece a camada 

superficial da mucosa, ficando suscetível à 

exposição ao ácido clorídrico estomacal. Outra 

teoria leva em conta a possibilidade do H. 

pylori ser uma bactéria capaz de aumentar a 

produção de ácido, agravando a lesão inicial 

causada pelo ácido (QUINONES & WOOLF, 

2023; RAMAKRISHNAN & SALINAS, 

2007; KUNA et al., 2019). 

Além destas causas, pode haver outras si-

tuações que propiciem o aparecimento da úlce-

ra peptídica, como por exemplo infecções e 

certas comorbidades: citomegalovírus, tuber-

culose, doença de Crohn, cirrose hepática, in-

suficiência renal crônica, sarcoidose e distúr-

bios mieloproliferativos (RAMAKRISHNAN 

& SALINAS, 2007). 

 

Quadro clínico 

A apresentação clínica específica da úlcera 

consiste em dor epigástrica episódica ou em 

queimação, dispepsia e indigestão. Sintomas 

como vômitos e perda de apetite, intolerância a 

alimentos gordurosos e azia são menos co-

muns (RAMAKRISHNAN & SALINAS, 

2007). Ela pode diferir entre as populações 

sendo que até 70% dos casos podem ser assin-

tomáticos (QUINONES & WOOLF, 2023).  

Os sintomas podem variar dependendo da 

progressão da doença e localização: a dor das 

úlceras duodenais melhoraram após as refei-

ções, enquanto as gástricas tendem a piorar 

(QUINONES & WOOLF, 2023). 

Sinais como hematêmese, melena, anemia, 

ureia elevada, fadiga sugerem avanço da doen-

ça, são sugestivos de sangramento gastrointes-

tinal superior e indicam complicações relacio-

nadas à úlcera (QUINONES & WOOLF, 

2023). Perda de peso não intencional, histórico 

familiar de neoplasia na região gastrointestinal 

superior e disfagia progressiva também são 

sinais de alarme (MALIK et al., 2023). 

 

Diagnóstico 

Deve ser feita a suspeita diagnóstica a par-

tir de uma anamnese minuciosa e um exame 

físico cuidadoso. Caso o paciente apresente as 

manifestações clínicas sugestivas de doença 

ulcerosa péptica ele deve ser avaliado quanto a 

presença de anemia, melena, hematêmese, ou 

perda de peso, pois são considerados sinais de 

alarme para complicações como perfuração, 

câncer e sangramento. O exame físico também 

pode revelar sensibilidade abdominal epigás-

trica e sinais de anemia (MALIK et al., 2023). 

Diversos testes são utilizados na pesquisa 

da úlcera péptica, que serão indicados a de-

pender da etiologia suspeita e do paciente in-

vestigado. A esofagogastroduodenoscopia 

(EGD) é o teste diagnóstico padrão-ouro, com 

sensibilidade e especificidade de até 90%, e 

está indicado para pacientes com mais de 50 

anos de idade e início recente dos sintomas 

(MALIK et al., 2023). Porém, para aqueles 

com presença de sinais de alarme ou que não 

respondam à terapia medicamentosa, devem 
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ser submetidos à EGD, independentemente da 

idade. Indicada a EGD, a biópsia pode ser re-

quisitada para poder auxiliar no diagnóstico e 

pesquisa da etiologia da úlcera, a partir de his-

tologia, teste rápido de urease ou cultura 

(RAMAKRISHNAN & SALINAS, 2007). 

Caso a endoscopia digestiva alta seja invi-

ável ou tenha alguma contraindicação, a duo-

denografia hipotônica de duplo contraste (ra-

diografia contrastada com bário) pode ser uti-

lizada como alternativa (RAMAKRISHNAN 

& SALINAS, 2007). 

Para os demais pacientes, deve ser feita a 

pesquisa de Helicobacter pylori, que pode ser 

realizada a partir de pesquisa sorológica, teste 

respiratório de ureia, teste de antígeno fecal e 

ELISA (teste imunoenzimático) baseado em 

urina e teste rápido de urina. O teste respirató-

rio de ureia detecta a enzima urease produzida 

pela H. pylori e possui alta sensibilidade e 

especificidade, porém, a terapia com inibido-

res de bomba de prótons deve ser interrompida 

por duas semanas antes do teste, pois aumenta 

os riscos de falsos positivos (RA-

MAKRISHNAN & SALINAS, 2007). Pode 

ser utilizado para confirmar a erradicação após 

4 a 6 semanas de interrupção do tratamento, 

assim como o teste de antígeno fecal, que tam-

bém possui alta sensibilidade e especificidade, 

embora seja inconveniente (QUINONES & 

WOOLF, 2023). 

Tanto a sorologia como ELISA baseado 

em urina e teste rápido de urina não são úteis 

na pesquisa de erradicação. A sorologia é mais 

útil na detecção precoce da doença, uma vez 

que pode se manter positivo mesmo com o 

sucesso terapêutico. Por fim, tomografia com-

putadorizada, hemograma e testes de função 

hepática podem ser úteis para avaliar compli-

cações (RAMAKRISHNAN & SALINAS, 

2007). 

 

Tratamento e manejo  

Para tratamento e manejo adequados e efe-

tivos deve-se estabelecer e tratar de acordo 

com a etiologia subjacente, porém, é recomen-

dado a todos os pacientes o interrompimento 

ou a diminuição do uso de AINEs, que, além 

de possível causador da doença, é um fator 

exacerbador. Deve-se, além disso, aconselhar 

que cessem o tabagismo e o uso de drogas 

ilícitas e álcool pois contribuem para o agra-

vamento da doença (RAMAKRISHNAN & 

SALINAS, 2007). 

Caso exista infecção por H. pylori, ela de-

verá ser erradicada com a utilização de anti-

bióticos junto a medicamentos antissecretores, 

que incluem antagonistas dos receptores H2 e 

inibidores da bomba de prótons (IBP) (RA-

MAKRISHNAN & SALINAS, 2007). Os 

IBPs, como o omeprazol, lansoprazol e panto-

prazol, são considerados tratamento de primei-

ra escolha em comparação aos antagonistas 

dos receptores H2 devido à sua eficácia supe-

rior, pois proporcionam maior supressão e taxa 

de cura, seu tempo de uso varia de acordo com 

a gravidade da doença, porém, quatro semanas 

devem ser suficientes para a maioria dos casos. 

Eles também podem ser utilizados como tera-

pia de manutenção em pacientes que possuem 

maiores fatores de risco (como por exemplo, 

pessoas com histórico de úlceras refratárias e 

histórico de complicação) (MALIK et al., 

2023). 

Para o tratamento da doença ulcerosa pép-

tica induzida por H. pylori, além de um inibi-

dor de bomba de prótons (pantoprazol), a anti-

bioticoterapia é composta por claritromicina e 

metronidazol ou amoxicilina que serão utiliza-

dos por 7 a 14 dias e pode variar conforme a 

resistência de antibióticos no ambiente (MA-

LIK et al., 2023). 

O tratamento cirúrgico pode ser considera-

do na vigência de complicações, como perfu-
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ração ou sangramento, se não houver resposta 

ao tratamento médico, ou caso o paciente te-

nha alto risco de complicações ou não esteja 

aderindo ao tratamento (QUINONES & WO-

OLF, 2023), assim como na presença de uma 

úlcera peptídica refratária, que contém mais de 

5 mm de diâmetro e não cicatriza após de 8 a 

12 semanas de terapia com IBP. As opções 

cirúrgicas incluem vagotomia ou gastrectomia 

parcial (MALIK et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

Este capítulo focou na doença ulcerosa 

péptica, abordando aspectos como epidemio-

logia, fatores de risco para o desenvolvimento 

da patologia e suas principais manifestações 

clínicas.  

Foram explorados os elementos que contri-

buem para a alta prevalência da doença, desta-

cando-se a influência do Helicobacter pylori e 

do uso de anti-inflamatórios não esteroides 

(AINEs) como fatores de risco significativos. 

Além disso, o capítulo discutiu a fisiopatologia 

da doença, explicando os mecanismos envol-

vidos na formação das úlceras pépticas, como 

o desequilíbrio entre os fatores agressivos e 

defensivos da mucosa gástrica e duodenal. 

Assim, espera-se que o conteúdo deste ma-

terial seja um recurso valioso para profissio-

nais e estudantes da saúde, contribuindo para o 

compartilhamento de conhecimento e aprimo-

ramento da compreensão sobre o tema. 
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