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INTRODUCAO

zacdo por Stahl, em 1728. Em 1842, foi Cru-
veilhier que descreveu a relagéo da gastrite com
0 surgimento de cancer gastrico. No inicio do
século XX, a gastrite era estudada somente por
vias cirargicas. Contudo, com a insercao da en-
doscopia flexivel por Basil Hirschowitz, em
1957, ocorreu uma revolucéo nos estudos histo-
I6gicos e na deteccdo de alteracbes da parede
estomacal, permitindo uma melhor observacao
e parametrizacdo dos casos analisados (ZA-
TERKA et al., 2016).

A Gastrite compreende uma inflamacéo da
mucosa estomacal, a qual representa a resposta
do estdbmago a uma agressao. O diagnostico é
realizado primordialmente por histopatologia,
sendo a Helicobacter pylori (H. pylori) o fator
etiologico mais frequentemente associado a
condicdo. A vasta maioria dos individuos infec-
tados pela bactéria citada tendem a desenvolver
a forma aguda da doenca, sendo resolvida sem
intervencdo externa. Contudo, ap6s um quadro
agudo, grande parcela dos casos evolui para
Gastrite Cronica ativa (ZATERKA et al.,,
2016).

A presenca de habitos diarios deletérios ori-
undos do estilo de vida individual, a exemplo
de tabagismo, alcoolismo, ansiedade, estresse e
nutricdo inadequada, interage como agente eti-
oldgico para o surgimento de quadros de gas-
trite (Ddine, 2012). Dessa maneira, faz-se im-
periosa a analise das caracteristicas alimentares
dos individuos para averiguar ndo sé a relagdo
entre tal aspecto e o surgimento de casos de gas-
trite, mas também o seu quadro evolutivo.

Embora ndo exista uma classificacdo uni-
versalmente aceita, € necessario englobar as va-
riacBes histoldgicas e os fatores etiologicos re-
lativos aos diferentes tipos de gastrite, anali-
sando suas sintomatologias. Dentre as mais co-

nhecidas divisGes, estdo presentes a gastrite a-
guda, a gastrite cronica (ndo atrofica e atréfica)
e as gastrites especiais (AZER; AWOSIKA,; A-
KHONDI, 2023).

A prevaléncia epidemioldgica da H. pylori
em adultos que pode levar aos casos de gastrite
é de aproximadamente 30% nos Estados Uni-
dos da Ameérica (EUA) e em outros paises de-
senvolvidos, valor reduzido quando comparado
aos paises em desenvolvimento, a exemplo do
Brasil, onde esse indice percentual pode chegar
a mais de 80%. A bactéria geralmente é adqui-
rida na infancia, a qual, em alguns casos, é con-
traida a partir dos pais, com maior frequéncia
materna (LONGO & FAUCI, 2015).

Os paises desenvolvidos possuem uma me-
nor incidéncia, isso é resultado, em parte, ndo
sO6 da menor infeccdo materna, como também
da maior acessibilidade & antibioticoterapia. A-
Iém disso, ndo existe um consenso estabelecido
acerca de qual é o principal meio de transmisséo
do agente infeccioso seja por via fecal-oral, seja
por via oral. Porém, € de conhecimento geral
que a bactéria é facilmente cultivada em mate-
riais de vomito e refluxo gastroesofagico, e com
maior dificuldade a partir de fezes (LONGO &
FAUCI, 2015).

Além dos quadros infecciosos causados por
bactérias, a gastrite também pode se desenvol-
ver devido aos habitos dietéticos desregulados,
principalmente, pelo consumo de bebidas alco-
olicas e de substancias corrosivas (em sua mai-
oria, alimentos com alto teor de acidez). A uti-
lizacdo prolongada de acido acetilsalicilico (A-
AS) e de anti-inflamatdrios (corticosterdides)
também estd atrelada ao desenvolvimento da
patologia. No quadro clinico geral, a sintomato-
logia mais comum encontrada € a presenca de
dor epigéastrica com irradiacdo para regiao re-
troesternal, azia, nduseas, vomito, perda de ape-
tite e, em casos graves, hemorragia digestiva
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alta (NUCLEO DE TELESSAUDE RIO
GRANDE DO SUL, 2010).

O presente trabalho buscou expor as diver-
sificagBes de quadros clinicos de Gastrite Agu-
da e Cronica, revelando elementos fisiopatolo6-
gicos, manifestagdes clinicas, abordagens diag-
nosticas, além de apresentar um recorte epide-
mioldgico e as possibilidades terapéuticas.

METODO

Foi realizada uma pesquisa de revisdo de
literatura através de publicages cientificas nos
bancos de dados da Biblioteca Virtual de Saude
(BVS), Public Medline (PubMed), Portal de
Periodicos CAPES e Scientific Electronic Li-
brary Online (SciELO), no periodo atemporal.
Ademais, no intuito de contextualizar melhor a
tematica principal, foram consultados os sites
oficiais do Ministério da Saude e a literatura
cinzenta.

Na busca no banco de dados, foram empre-
gadas as seguintes palavras-chave: "Gastritis",
"Signs
“Brazil”. Para a interse¢do das palavras, ado-
tou-se a expressdo booleana "AND". Os cri-
térios de inclusdo adotados foram os seguintes:
(a) artigos publicados nos idiomas inglés, es-
panhol e portugués; (b) artigos completos e dis-
poniveis gratuitamente na integra; (c) artigos
que abordavam o tema central da pesquisa. Co-
mo critérios de exclusdo, foram descartados co-
mentarios, cartas ao editor, artigos de revisao e
aqueles que ndo tratavam do objeto de estudo
da pesquisa.

A pesquisa envolveu a aplicacdo de filtros
nos campos de titulo, resumo e assunto. Cada
artigo do banco de dados foi examinado, por
completo, sendo suas informagdes organizadas
em uma planilha que incluiu o ano de pu-
blicacdo, os autores, a base de dados e a revista
ou jornal em que foi veiculado. A compilagdo
dos dados ocorreu no software Microsoft Office

and symptoms”, “Diagnostic” e

Word, e as informagdes foram submetidas a
uma analise que correlacionou 0s pardmetros
estudados. O processo de sintese dos dados foi
conduzido por meio de uma anélise descritiva e
quantitativa dos estudos selecionados, e o resul-
tado dessa analise foi apresentado de maneira
dissertativa.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia:

A gastrite, nos estudos epidemioldgicos,
costuma ser diferenciada entre autoimune ou
associada a infec¢do por H. pylori, mesmo que
a primeira possa cursar com a infecgdo pela
bactéria em questdo, gerando um agravamento
do quadro. E interessante ressaltar que a Gas-
trite Atrofica Metaplasica Autoimune (GAMA)
é significativamente menos frequente que a
gastrite associada a infecgdo por H. pylori, uma
vez que a primeira tem prevaléncia estimada
entre 0.5% e 2% na populacdo. Ademais, € in-
teressante destacar que essa dado aumenta com
a idade e com a presenca de outras condicGes
imunologicas, como as doengas autoimunes da
tiredide, haja vista que relatos cientificos apon-
tam que um tergo desses pacientes apresentam
gastrite na forma autoimune (RUSTGI; BI-
JLANI; SHAH, 2021).

A prevaléncia de GAMA também varia de
acordo com o0 sexo, uma vez que a literatura de-
monstra que mulheres possuem maior preva-
Iéncia da enfermidade em comparagdo aos ho-
mens (SHAH et al., 2021). Além disso, sdo con-
siderados pacientes de risco para a doenca a-
queles que possuam Diabetes Mellitus tipo I.
Um estudo cientifico revela que a chance de pa-
cientes DM1 desenvolverem a doenga, se com-
parado com a populacdo geral, é de 3 a 5 vezes
maior (RUSTGI; BIJLANI; SHAH, 2021).

Estudos populacionais de nivel global em
pacientes que passaram por esofagogastroduo-
denoscopia com bidpsia mostraram que ha va-
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riacBes na prevaléncia da gastrite associada a
fatores étnicos, na qual a incidéncia era maior
em hispanicos ndo identificados como brancos
(2,7%), enquanto permanecia em aproximada-
mente 1% entre autodeclarados brancos, asia-
ticos e afro-americanos (RUSTGI; BIJLANI;
SHAH, 2021).

A infeccdo por H. pylori é descrita na po-
pulacdo mundial com mais de 50% de indivi-
duos infectados pelo agente, sobretudo, em pai-
ses em desenvolvimento devido as precérias
condigOes de higiene, moradias altamente con-
turbadas, pobres condigdes sanitérias e ma qua-
lidade da agua para consumo. Desse modo, a
bactéria é compreendida como um dos princi-
pais fatores de risco para o desenvolvimento de
doencas gastricas, como a gastrite delineada pe-
lo estudo em questdo. Ademais, é interessante
ressaltar a resisténcia bacteriana notavel da H.
pylori como um fator de preocupacéo para o ce-
nario epidemioldgico das doengas gastricas as-
sociadas ao patégeno, pois dificulta a sua erra-
dicacdo com os protocolos vigentes de antibio-
ticoterapia (XU et al, 2022).

Outrossim, hd um desbalanceamento da
prevaléncia da infeccdo por H. pylori relacio-
nada aos indices socioecondémicos nacionais.
No qual os paises desenvolvidos possuem uma
taxa de 30% de contaminagéo, ao passo que 0sS
em desenvolvimento, apresentam cerca de trés
vezes mais quando comparado com o anterior.

Por fim, assim como as demais doencas do
trato gastrointestinal, os habitos de vida pos-
suem relevancia na hora da determinacgéo epi-
demioldgica da gastrite. Nesse viés, estudos ob-
servacionais mostraram que o habito de fumar
¢ capaz de agravar o prognoéstico da enfermi-
dade (YUAN et al., 2023).

Etiopatogenia:
cessos inflamatorios que afetam o estbmago,
conforme confirmado por avaliacdo histologi-
ca. Essa definicdo destaca a complexidade da
doenca, enfatizando a importancia ndo apenas
das células inflamatorias observadas em amos-
tras de bidpsia, mas também das alteraces his-
topatoldgicas indicativas de inflamacéo crénica
(GUDEJ et al., 2021).

Nesse sentido, é importante destacar que es-
sas alteracOes de longa duracdo servem como
terreno fértil para o inicio e a progressdo de le-
sbes neoplasicas dentro do estbmago. Essas
mudancas podem surgir a partir da inflamacéo
aguda ou crdnica, progredindo atraves de Gas-
trite Atrofica Cronica, Metaplasia Intestinal,
displasia e Neoplasia Intraepitelial, represen-
tando um risco para transformacéo maligna (Y-
ANG & HU, 2022).

A etiologia da gastrite abrange uma inte-
racdo multifacetada de fatores, entre 0s quais o
papel de agentes infecciosos, especialmente a
Helicobacter pylori, se destaca. O agente é uma
bactéria gram-negativa em forma de espiral,
que se espalha predominantemente através das
vias oral-oral e fecal-oral, frequentemente esta-
belecendo infeccdo durante a infancia de forma
precoce. Sua habilidade de colonizacgéo persis-
tente é enfatizada por sua capacidade de mani-
pular as respostas imunes do hospedeiro, levan-
do a danos e inflamagdo na mucosa. Conse-
quentemente, a gastrite por H. pylori se sinte-
tiza como uma doenca infecciosa, manifestan-
do-se como uma condic¢do cronica em um es-
pectro de gravidade em quase todos os indivi-
duos infectados pela bactéria mencionada (Y-
ANG & HU, 2022).

A Helicobacter pylori é uma bactéria que se
adapta ao ambiente acido do estbmago e pode
persistir por anos na mucosa gastrica. A infec-
cao por essa bactéria estd associada a infla-
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mac&o cronica da mucosa gastrica, devido a res-
posta imune do hospedeiro e a producao de su-
bstancias toxicas pela bactéria, como a urease.
Urease € uma enzima produzida por diversas
espécies bacterianas, incluindo flora normal,
ndo patdgenos e patdgenos como Proteus mira-
bilis, Staphylococcus saprophyticus, Klebsiella
pneumoniae, Citrobacter freundii, Enteroba-
cter cloacae, Helicobacter spp e Helicobacter
pylori. A urease é central no metabolismo e vi-
ruléncia do Helicobacter pylori, importante pa-
ra a colonizacdo na mucosa gastrica. A urease
catalisa a hidrélise da ureia em aménia e carba-
mato. Este produto de amonia pode ser exami-
nado pelo teste de bidpsia de urease e teste de
respiracéo de ureia, como o Teste de Respiracao
de Ureia (KOLOPAKING, 2022).

A Figura 2.1 representa 0 mecanismo de
dano a mucosa gastrica causado pela CCL3,
uma substancia que € secretada por macrofagos
infectados pela H. pylori. Este processo comega
quando a bactéria induz os macréfagos a
expressarem a quimiocina CCL3. Esta indugédo
ocorre através da via de sinalizacdo JAK1-
STAT1, um caminho intracelular que regula a
resposta imune (WEI et al., 2024).

Figura 2.1 Mecanismo de dano a mucosa gastrica
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Uma vez secretada, a CCL3 desempenha
um papel crucial na interrupgdo da barreira
mucosa gastrica. Este dano é mediado pela
fosforilagdo da proteina P38, um processo bio-
quimico que ativa uma série de respostas ce-
lulares. A interrupcéo da barreira mucosa torna
0 tecido gastrico mais vulneravel a lesdes e in-
fecgdes, contribuindo para a patogénese asso-
ciada a infeccdo pela H. pylori. (WEI et al.,
2024).

Ao entender a fisiopatologia da doenca, é
imperativo considerar a classificacdo da patolo-
gia inflamatoria, que muitas vezes se baseia em
critérios temporais distinguindo entre formas
agudas e cronicas. No entanto, é digno de nota
que essa classificacdo é principalmente clinica,

usados com cautela nos relatorios histoldgicos.
Como enfatizado por Hunt et al. (2015), a
maioria dos casos de gastrite que requerem
exame histoldgico se manifestam como formas
cronicas, t

para descrever a inflamacédo neutrofilica.

Em vez disso, uma classificagdo baseada na
etiologia, conforme defendido por Pennelli et
al. (2020), oferece uma compreensdo mais
detalhada da patologia abordada, particular-
mente ao reconhecer os diversos fatores etiold-
gicos que contribuem para sua evolugdo em di-
recdo a atrofia. A Tabela 2.1 apresenta uma sin-
tese desses fatores etioldgicos, oferecendo es-
clarecimentos sobre a diversidade do desenvol-
vimento da gastrite.
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Tabela 2.1 Classificacdo da gastrite quanto a etiologia.

Classificacdo

Aguda

Gastropatia reativa (quimica)

Cronica

Especial

Granulomatosa

Hipertrofias gastropaticas

Vasculopatias gastricas

Envolvimento géstrico em doengas sistémicas

Etiologia
Medicamentos, estresse induzido, uremia, isquemia,
choque, agentes corrosivos, radiagdo, certos alimentos,
sepse, trauma, certas infeccBes, alcoolismo agudo,
gueimaduras graves, refluxo alcalino-biliar, cirurgia
major, faléncia de maltiplos érgéos, hipertensdo portal,
insuficiéncia  cardiaca  congestiva, insuficiéncia
respiratéria, aumento da pressao intracraniana.
Endotoxica (refluxo alcalino-biliar, uremia)
Exotdxica (medicamentos - AINEs, alcool)
Estresse induzido
Helicobacter pylori (e H. heilmannii)
Autoimune
Gastrite Crdnica H. pylori Negativa
Linfocitica
Colégena
Eosinofilica (induzida por alimentos)
Radiacdo
Doenga do enxerto versus hospedeiro (GVHD)
Bacteriana (sifilis, tuberculose, infecgdes rickettsiais)
Viral (CMV e HSV)
Fungica (Candida, Aspergillus, Mucor, Coccidioides,
Histoplasma, Cryptococcus neoformans, Pneumocystis
carinii e Torulopsis glabrata)

Parasitaria  (Anisakis,  Cryptosporidium,  Ascaris
lumbricoides, Giardia, Toxoplasma, Schistosoma)
Idiopética

Doenca de Crohn

Sarcoidose

Granulomas de alimentos e bério

Doenca de Ménétrier, Sindrome de Zollinger-Ellison,
Gastropatia hipertrofica hiperssecretora (com perda de
proteinas; associada a H. pylori)

Isquémica, Ectasia Vascular Antral (Estbmago em Forma
de Melancia), Gastropatia Hipertensiva Portal
(Gastropatia Congestiva), Varizes, Angiodisplasia,
Artéria Calibre-Persistente (Lesdo de Dieulafoy);
Telangiectasias Associadas & Hemodidlise

Doenga Inflamatéria Intestinal, Amiloidose, Diabetes,
Mastocitose, Sindrome de Sjogren, Hipercalcemia,
Siderose

Fonte adaptada de Pennelli et al. (2020); Livzan et al. (2021); Yasir (2019).

A Gastrite Aguda, conforme delineado por
Azer; Awosika; Akhondi (2023), manifesta-se
como uma inflamacdo temporaria da mucosa
gastrica, frequentemente desencadeada pelo es-
tresse na mucosa gastrica e apresentando sinto-
mas hemorragicos ou ndo hemorragicos. Essa
condicdo pode surgir de uma multiplicidade de
fatores, incluindo uremia, isquemia, choque, a-
gentes corrosivos, medicamentos, radiagéo, tra-
uma, queimaduras graves, sepse ou refluxo al-

calino-biliar. Além disso, certas infecgdes, co-
mo enterovirus, podem induzir um episodio au-
tolimitado de gastrite.

Ademais, os héabitos alimentares tém um
papel crucial no desenvolvimento e agravamen-
to da gastrite. Nesse sentido, os comportamen-
tos dietéticos desregulados com ingestéo de ali-
mentos gordurosos, condimentados e processa-
dos promovem o aumento da inflamacao gas-
trica, devido a estimulacao excessiva da produ-
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¢éo de acido cloridrico e ao comprometimento
da integridade da mucosa géastrica. O &cido clo-
ridrico desempenha um importante papel na fi-
siologia géstrica, sendo regulado por diferentes
feedbacks positivos e negativos. A desregula-
¢ao da producdo de &cido esta relacionada com
0 surgimento de vérias patologias no caso de hi-
poacloridria, assim como hipercrolidria (CRA-
FA et al., 2023).

A ingestdo de alimentos gordurosos, por
exemplo, pode retardar o esvaziamento gastri-
co, resultando em uma maior exposic¢éo do es-
tdmago ao acido gastrico e a outros agentes irri-
tantes. Essa exposicao prolongada pode danifi-
car a mucosa gastrica, levando a um estado in-
flamatorio crénico. Além disso, alimentos con-
dimentados, ricos em especiarias como pi-
menta, podem irritar diretamente a mucosa gés-
trica, exacerbando a inflamacéo existente e pio-
rando os sintomas da gastrite (CRAFA et al.,
2023).

O consumo frequente de alimentos proces-
sados, que s&o ricos em conservantes, corantes
e outros aditivos quimicos, também contribui
significativamente para a inflamacéo gastrica.
Esses aditivos podem ser irritantes para a mu-
cosa gastrica, comprometendo sua funcdo de
barreira e facilitando a penetracdo de agentes
nocivos, como o &cido cloridrico e enzimas di-
gestivas, que agravam o quadro de gastrite
(CRAFA et al., 2023).

O consumo excessivo de alcool é outro fa-
tor determinante no desenvolvimento da gastri-
te. O alcool tem um efeito irritante direto sobre
a mucosa gastrica, podendo causar inflamacao
aguda ou cronica. Além disso, o etanol pode
aumentar a permeabilidade da mucosa gastrica,
facilitando a penetracdo de agentes infecciosos,
como a bactéria Helicobacter pylori, que é um
importante fator etiolégico na gastrite cronica.
Inimeros estudos evidenciam que o alcool e
medicamentos sdo agentes nocivos para a mu-

cosa gastrica e exercem seus efeitos tipicos, co-
mo também os episodios de refluxo, ocorrendo
lesdo gastrica cronica (DDINE et al., 2012).

Portanto, a combinacdo de habitos alimen-
tares desregulados, consumo de substancias ir-
ritantes como &lcool e tabaco, e a infec¢do por
Helicobacter pylori cria um ambiente propicio
para o desenvolvimento e perpetuagéo da infla-
magcdo géastrica. Ao todo, os fatores etioldgicos
da gastrite cronica se resumem a dieta inapro-
priada, tabagismo, alcoolismo, medicamentos e
ingestdo de substancias corrosivas, estresse por
traumas, procedimentos cirdrgicos, septicemia,
insuficiéncia hepaética, irradiacdo do estbmago
e infecgBes sistémicas e também a H. pylori
(DDINE et al., 2012).

Manifestacdes Clinicas:
A gastrite € uma condicdo clinica decor-

rente de um processo inflamatério na mucosa
gastrica, frequentemente associada a infeccao
por a bactéria Helicobacter pylori como o agen-
te causal e, por conseguinte, desencadeante dos
principais sinais e sintomas da doenga. Nesse
sentido, a presenca de manifestacdes clinicas se
da, principalmente, relacionada aos comporta-
mentos alimentares dos pacientes, com 0 con-
sumo de alimentos ricos em cafeina, &cidos, ga-
seificados e/ou com fermentados. Na literatura,
a idade avancada também é um fator carac-
teristico na expresséo de sintomas da enfermi-
dade (ZUZEK et al., 2024).

A sintomatologia da doenca é diversa e bas-
tante inespecifica quando comparada a outras
patologias que acometem o trato gastrointesti-
nal, como a DRGE e a Ulcera Péptica. Assim, a
gastrite apresenta uma divisdo sistematica, em
aguda e cronica, de acordo com a evolucdo e a
continuidade do processo inflamatério sendo
que ambas sdo heterogéneas e de grande pre-
valéncia na sociedade ocidental (SEO et al.,
2023).
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A Historia Natural da Doenca cursa com o
surgimento de nauseas e vomitos, distensdo ab-
dominal e, principalmente, a dor epigéstrica de
intensidade progressiva e sem irradiagdo para as
demais regides do abddmen. Ademais, ha o sur-
gimento de manifestacBes, semelhantes a Do-
enca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE), com
a presenca da azia/regurgitacdo acida, decor-
rente de um desequilibrio de fatores de agressao
e de protecdo péptica (ions H+, protecdo mu-
cosa, secrecdo de HCO3 e os hormdnios gas-
tricos: o pepsinogénio | e 1l e a gastrina) (SEO
etal., 2023).

A enfermidade tem base em duas grandes
sindromes gastrointestinais: a dispepsia funcio-
nal, tipicamente descrita pelos pacientes como

indigestao
mucosa inflamada e dificuldade da mistura do
conteudo alimentar e a outra seria a Sindrome
do Desconforto Pés-Prandial (SPD), conse-
quéncia do distdrbio anterior, que consiste no
sen-
sacdo de empachamento
ressaltar também que ndo necessariamente to-
dos os individuos com o processo infeccioso
desenvolvem tais sintomas. Segundo estudos
cientificos, cerca de 40% da populacdo com a
doenca é assintomatica e tem testes positivos
para a presenca da H. pylori (Zuzek et al.,
2024).

A infiltragdo histoldgica de células inflama-
torias, pelos leucdcitos e quimiocinas, resulta,
no local, o crescimento secundario de uma le-
séo, com a presenca dos sinais tipicos da infla-
macao (o rubor, a hiperemia, o edema e a dor).
A eroséo do tecido também pode ocorrer, oca-
sionando, ainda episddios de sangramento. Esse
processo de dano-reparo, pode resultar no sur-
gimento de uma complicacéo da doenca que € o
surgimento de Ulceras gastricas, as quais podem
perfurar e acarretar em quadros mais severos,
sobretudo, numa anemia ferropriva ou ainda em

infec¢Oes do revestimento da cavidade abdo-
minal (peritonite) (KIM et al., 2023).

O processo de dano continuo pode aumen-
tar os sinais semioldgicos da dor que ndo alivia
a defecacdo, em critérios de Roma IlI, prin-
cipalmente quando ocorre sangramento gastri-
co. As apresentacdes esperadas sdo ligadas a
quadros de hematémese e melena, embora seja
uma Hemorragia Digestiva Alta, alguns pacien-
tes podem ter quadros de hematoquezia na con-
dicdo aguda somada a uma anorexia, fadiga,
fraqueza e vertigem. Enquanto que a cronica
cursa com a atrofia da musculatura gastrica e o
desenvolvimento de metaplasia local, com a
possibilidade do avanco para um Céncer de Es-
tdmago (ZUZEK et al., 2024).

Por fim, uma das complicagdes decorrentes
do quadro clinico é a alteracdo da morfologia
funcional do 6rgdo gastrico, ou seja, o estreita-
mento do antro-pilérico que funciona como a
saida anatdbmica do conteldo estomacal. Essa
eventualidade é mais lenta e se da pela for-
macao de tecido cicatricial e, consequentemen-
te, uma estenose da saida gastrica. As mani-
festacBes mais tipicas sdo: a sensacdo de em-
pachamento, as nduseas e os vomitos (KIM et
al., 2023).

Diagnostico:

Dentre os principais métodos diagndsticos
para a Gastrite destacam-se a endoscopia e a
bidpsia (Garces-Duran et al., 2023), além dos
testes ndo invasivos, que séo relevantes prin-
cipalmente para diagnostico de Gastrite Auto-
imune (Di Mario & Cavallaro, 2008), os quais
utilizam exames de imagem, amostras gastricas
e testes soroldgicos respectivamente. Nesse Vvi-
és, cabe mencionar que os sinais clinicos nao
séo suficientes para direcionar a confirmacéo da
doenca, sendo, para tal, necessario 0 uso da
endoscopia com estudo histopatologico para
averiguar a inflamacéo na maior parte dos ca-
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sos, bem como realizar a estratificacao de risco
dada o grau da lesdo (SHAH et al., 2021).

O estadiamento da lesdo gastrica é um
método de classificagdo do avango dessa
enfermidade e de sua associagdo com o risco de
desenvolvimento de Céncer Gastrico. O siste-
ma OLGA, observe o Tabela 2.2, € um dos
mais utilizados e categoriza a enfermidade em
5 estagios, relacionados ao risco de cancer de
forma crescente (PENNELLI, 2020).

A diferenca entre a constituicdo glandular
existente e a esperada para determinado sitio
anatomico do estbmago ou a substituicdo de
unidades glandulares por unidades metaplési-
cas, atribui-se por pontuagdes que sdo avaliadas
para determinar o escore de determinado pa-

Tabela 2.2 Estadiamento pelo Sistema Olga

ciente. Uma pontuacdo 1 é atribuida quando
ocorre alteragdo de 1% a 30%, a pontuagao 2
determina alteracGes entre 31% a 60% e a
pontuacdo 3 acima de 60%. Em cada compar-
timento da mucosa gastrica, 0 escore é estabele-
cido como a média das deformacdes identifica-
das na mucosa antral versus mucosa oxintica. A
Gastrite de baixo risco compreende 0s estagios
0, I e Il e a de alto risco os estagios Ill e IV
(PENNELLLI, 2020).

Por isso, é ideal que pelo menos 5 amostras
sejam obtidas: (1) da curvatura maior e (2) me-
nos do antro distal; (3) da menor curvatura na
incisura angular; (4) da parede anterior e (5)
posterior do corpo/ fundo proximal (PENNEL-
LI, 2020).

Sistema de Estadiamento Olga

Tipos de pontuacao
Pontuacdo geral de atrofia

Pontuagdo geral de atrofia oxintica (do corpo e do fundo)

mucossecretora
(do antro e da incisura 0 1 2 3
angular)
0 Estagio | Estagio Il Estagio Il
1 Estagio | Estagio | Estagio Il Estagio 111
5 Estagio Il Estagio Il Estagio 111 Estagio IV
3 Estagio 111 Estagio 111 Estagio IV Estagio IV

Legenda determinagéao do estagio da enfermidade de acordo com estudo histopatolégico.

Fonte adaptado de Pennelli et al. (2020).

Pacientes em estagios avancados dessa en-
fermidade devem ser submetidos a endoscopias
regulares, a cada 3 anos geralmente, para que o
possivel desenvolvimento cancerigeno seja i-
dentificado de forma precoce (Shah et al.,
2021). Outros fatores clinicos, como historico
familiar, residéncia em regides com altas taxas
de infeccdo pela H. pylori e tabagismo também
séo condicionantes da frequéncia de realizagéo
desse exame (SHAH et al., 2021).

A imagem endoscopica da Gastrite Fleg-
monosa Aguda, geralmente ocasionada por in-
feccdo pela H. pylori, esta associada a mucosa
avermelhada e edematosa, dobras gastricas in-
chadas, erosao, Ulcera com esfacelo e adeséo de
mucopus que pode permitir ou ndo a deteccédo
do patdgeno. Teste de analise do suco gastrico
precisam ser realizados para a adequacao do
tratamento (YAKAMI; YAGYU; BANDO,
2021).
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A enfermidade gastrica causada em decor-
réncia da infeccdo pela H. pylori esta associada
ao dano provocado na parede estomacal que
acarreta a producgdo de anticorpos contra as cé-
lulas parietais, situagdo que pode progredir para
a gastrite autoimune. No entanto, esse me-
canismo ainda ndo esta bem esclarecido (Ame-
dei et al., 2003). Independente de sua origem, 0
diagnostico e confirmado pela histopatologia.
Quando caracteristicas endoscopicas estao pre-
sentes, deve-se obter biopsias das areas afetadas
para confirmac&o histopatoldgica.

Achados Endoscépicos da Gastrite
Autoimune:
Pode ser confundida com a anemia perni-

ciosa, devido a falta de vitamina B12 que acar-
reta o surgimento de sintomas neurolégicos em
casos de longa data, e normalmente € identifi-
cada acidentalmente, quando da realizacdo de
uma endoscopia para investigar a causa de sin-
tomas como: dispepsia, palidez, fraqueza e fadi-
ga (HALL & APPELMAN, 2019).

Em bidpsias que incluem amostras da mu-
cosa antral e do corpo do estdmago, a anélise
histopatolégica inclui mucosa antral normal e
mucosa inflamada e anormal no corpo, esses a-
chados diferem de acordo com a fase de desen-
volvimento da doenga em que se encontra o pa-
ciente (HALL & APPELMAN, 2019).

A Gastrite Atrofica Multifocal é uma con-
dicdo crbénica com atrofia glandular semelhante
a autoimune, considerada a precursora do ade-
nocarcinoma gastrico e possui como agente
causador a H. pylori em 75% dos casos. Apre-
senta atrofia, metaplasia glandular semelhante a
gastrite autoimune, mas sem a hiperplasia de
células ECL. Os Anticorpos séricos também es-
tdo ausentes (HALL & APPELMAN, 2019).

Diagnostico Histopatoldgico - Gastrite
Autoimune Cronica:
Apoés anos de inflamacdo da mucosa, as

glandulas gastricas se retraem e podem ser su-
bstituidas por tecido conjuntivo (atrofia néo
metaplasica) ou se transformar em outro tipo de
tecido epitelial. A gravidade e a distribuicéo das
lesGes pelo estbmago determinam o risco de de-
senvolvimento de cancer gastrico, dois sistemas
de classificagdo sé&o usados para esse tipo de
analise - OLGA e OLGIM-, esses recursos sao
defendidos por diretrizes internacionais para a
estratificagdo do risco de individuos diagnosti-
cados com alteragdes na mucosa estomacal
(SHAH et al., 2021).

Os achados histopatoldgicos podem ser di-
vididos em 3 fases: (Kamada et al., 2023). Ana-
lise a Figura 2.2 a seguir.

(1) Fase inicial: infiltracdo de linfocitos e
plasmacitos de forma difusa na camada profun-
da da mucosa, entre as glandulas gastricas. Pre-
senca de células G com hiperplasia e observa-
cao de células parietais com inchago, protrusdo
intraluminal e descamacéo.

(2) Fase Florida Avancada: A estrutura na-
tural da glandula foi alterada, células parietais
se apresentam em degeneracao ou ausentes, hi-
perplasia de células ECL (tipo enterocroma-
fins neuroenddcrina) observavel e elongacédo
das fovéolas gastricas acompanhado de encur-
tamento de glandulas gastricas.

(3) Fase Final Avancada: As glandulas in-
testinais apresentam metaplasia de forma mo-
derada a intensa, com numero de glandulas evi-
dentemente reduzido e o alongamento das fo-
veolas gastricas em relacdo aos ductos das glan-
dulas se torna muito evidente. Ademais, as cé-
lulas ECL se apresentam com hiperplasia acen-
tuada.
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Figura 2.2 Achados histopatoldgicos das diferentes fases
da gastrite.

Legenda (a) fase inicial; (b) fase florida avancada, a
linha tracejada representa a divisdo entre fovéolas
gastricas (parte superior) e glandulas gastricas (parte
inferior); (c) fase final avangada.

Fonte Kamada et al (2023).

Diagnostico ndo Invasivo:
Para o Diagndstico ndo Invasivo, usa-se

uma amostra sanguinea do paciente para se rea-
lizar testes com biomarcadores, por meio dos
testes dos niveis séricos de pepsinogénio 1 e 2
é possivel predizer a existéncia de gastrite de
corpo trofico somente (radioimunoensaios e E-
LISA). Felizmente, um teste mais completo e-
xistente hoje em dia, o GastroPanel, que pos-
sibilita a analise dos niveis sanguineos de G-17
(gastrina-17) e um teste para existéncia da in-
feccdo para a H. pylori (anticorpos 1Gg) junta-
mente com 0S outros recursos ja descritos, per-
mite avaliacdo de atrofia também na regido do
antro e predicOes da acidez gastrica, caracteris-
ticas interessantes para a predicdo de gastrite
nos pacientes (AGREUS et al., 2012).

A perda de glandulas na regido antral do es-
tdmago é acompanhada pela perda de células G,
0 que promove a diminuicdo da concentracdo
plasmatica de gastrina-17 tanto em jejum quan-
to em estimulo para sua producdo. Um nivel
baixo de gastrina-17 no sangue em jejum pode
indicar duas situacgdes: uma atrofia avangada do
antro ou uma acidez aumentada do intestino.
Nesse sentido, ambas as situagdes sdo indicado-
res de um encaminhamento para a realizacéo de
uma endoscopia devido ao risco de desen-

volvimento de céncer (Sipponen & Maaroos,
2015).

Outra possibilidade de diagndstico seria a
avaliacdo dos niveis séricos de autoanticorpos
de fator intrinseco (IFA) e de células parietais
(PCA), esses valores poderiam predizer a exis-
téncia de um quadro de gastrite a ser confir-
mada por exame gastroscopico-histolégico. O
nivel de PCA tende a aumentar nas fases ini-
ciais da enfermidade até atingir um nivel méaxi-
mo, depois disso, decresce em decorréncia da
degeneracdo das células parietais do estbmago.
Nesse sentido, tais recursos parecem vantajo-
sos, apesar do custo elevado, dado que Lahner
et al (2009) avaliou sua sensibilidade e espe-
cificidade como sendo de 81% e 90% (para PC-
A), e 27% e 100% (para IFA) respectivamente.
A juncdo desses dois indices tem o potencial de
selecionar pacientes em risco de desenvolver
gastrite autoimune para investigagdo mais apro-
fundada.

Tratamento por via oral:
As opcOes de tratamento para a gastrite

envolvem o uso de farmacos por via oral para
reduzir a producdo do acido gastrico que au-
menta os niveis de lesdo do estdmago, ou seja,
a classe dos antiacidos, como: o Bicarbonato de
Sdédio, o Carbonato de Célcio, o Hidroxido Alu-
minio e o Hidréxido de Magnésio sdo uma das
escolhas terapéuticas. Entretanto, o uso indis-
criminado e a longo prazo de tais drogas ainda
é alvo de estudos, devido aos efeitos ainda nao
bem conhecidos (VASCONCELOS & SAN-
TOS, 2023).

Outra classe medicamentosa sao os Inibido-
res da Bomba de Prétons (IBPs), utilizados para
reducdo do pH acido do meio e de forma secun-
daria a isso, o interrompimento de sangramen-
tos gastricos. Os IBPs sdo farmacos inibidores
da secrecdo de acido gastrico ao se ligar irrever-
sivelmente, por meio de ligacbes covalentes, a
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bomba ATPase hidrogénio-potassio que reside
na superficie luminal da membrana celular das
células parietais da mucosa géastrica (Melo et
al., 2021). Os IBPs tém o seguinte mecanismo
de agéo, demonstrado na Figura 2.3.

Figura 2.3 Atuacéo dos Inibidores da Bomba de Prétons
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Legenda processo de ligacdo dos subprodutos a célula
parietal com feedback positivo para a formacéo de HCI.
Fonte Zippi et al (2021).

Os principais farmacos dessa classe sdo: o
Omeprazol, o Pantoprazol e o Esomeprazol.
Cabe destacar ainda que, em casos de Hemor-
ragia Digestiva Alta (HDA) do tipo ndo va-
ricosa, o emprego dos IBPs é liberado na dire-
triz médica, contudo em casos de HDA do perfil
varicosa, podem ser utilizados a Somatostatina,
0 Octreotide e a Terlipressina com o objetivo de
diminuir a pressdo endovascular que culmina
no surgimento das varizes do es6fago, fendme-
no ligado & perda de volume sanguineo por he-
matémese ou melena nos pacientes com prog-
nostico mais avancado da patologia (SOBED,
2024).

No Quarto Consenso Brasileiro sobre Infec-
¢ao por H. pylori (2019), foi definido as seguin-
tes diretrizes farmacologicas para serem adota-
das, confira na Tabela 2.3 abaixo.

Tabela 2.3 Diretrizes Terapéuticas dos IBPs

. Intervalo de
Farmaco Dosagem o B
administracéo

Omeprazol 20 mg 12/12 horas;

Lansoprazol 12/12 horas;
30 mg

Pantoprazol 12/12 horas;
40 mg

Rabeprazol 12/12 horas;
20 mg

Dexlansoprazol 12/12 horas;
60 mg

Esomeprazol 12/12 horas;
40 mg

Fonte adaptado de Mattos (2019)

A Amoxicilina é um antibiético muito utili-
zado contra a infec¢do causada por H. pylori,
-lactamicos apre-
senta capacidade de causar lise na parede ce-
lular da bactéria levando a sua eliminagéo. Esse
antibiotico foi criado a partir da adi¢do de um
grupo amino extra a uma penicilina, com o in-
tuito de combater a resisténcia de diversas bac-
térias as penicilinas. A amoxicilina possui capa-
cidade de se ligar a proteina de ligag&o a peni-
cilinas, que é essencial para a realizagdo da sin-
-lac-
tdmico da amoxicilina é capaz de incluir um
grupo acila ao dominio C-terminal da transpep-
tidase de ligacéo a penicilina, uma ligacao irre-
versivel impedindo a sintetizacdo de peptideo-
glicano levando em ultimo momento a lise e
morte celular (Santiago et al. -
to Consenso Brasileiro sobre Infecgdo por H.
pylori
protocolos de tratamento com antibioticos asso-
ciados a outros farmacos, observe as Tabelas
2.4,25,2.6,2.7e2.8.
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Tabela 2.4 Tratamento para erradicacdo da Helicobacter
pylori de primeira geracao

Tabela 2.7 (2) Esquema terapéutico para erradicacdo da
Helicobacter pylori de segunda e terceira geracdo

Intervalo de
) Dose o .
Farmaco administracao
Dose plena
IBPs 12/12 horas;
Amoxicilina 1000 mg
12/12 horas;
Claritromicina 500 mg
12/12 horas;
Subcitrato  de
Bismuto
240 mg 12/12 horas;
Coloidal
Metronidazol
400 mg 8/8 horas;
Tetraciclina* ou 500 mg* 6/6 horas*
Doxicilina** ou
100mg** 12/12 horas**;

Fonte adaptado de Mattos (2019).

Tabela 2.5 Tratamento para erradicacdo da Helicobacter
pylori para os alérgicos a Penicilina

Intervalo de
Farmaco Dosagem administracéo
12/12 horas;
IBPs Dose
plena
Claritromicina 500 mg 12/12 horas;
Levofloxacino 500 mg 24/24 horas;

Fonte adaptado de Mattos (2019).

Tabela 2.6 (1) Esquema terapéutico para erradicacdo da
Helicobacter pylori de segunda e terceira geracéo

Intervalo de
. Dose .
Farmaco administracdo
Dose plena

IBPs 12/12 horas;
Amoxicilina 1000 mg

12/12 horas;
Levofloxacino 500 mg

24/24 horas;

Fonte: adaptado de Mattos (2019).

Intervalo de
) Dose o

Farmaco administracao

Dose plena
IBPs 12/12 horas;
Subcitrato de
Bismuto

) 240 mg 12/12 horas;

Coloidal
Furazolidona

200 mg 12/12 horas;
Amoxicilina

1000 mg 12/12 horas;

Fonte adaptado de Mattos (2019).

Tabela 2.8 (3) Esquema terapéutico para erradicacdo da
Helicobacter pylori de segunda e terceira geracéo

Intervalo de
) Dose o .

Farmaco administracdo

Dose plena
IBPs 12/12 horas;
Subcitrato  de
Bismuto

240 mg 12/12 horas;
Coloidal
Levofloxacino

500 mg 24/24 horas;
Amoxicilina

500 mg 12/12 horas;

Fonte adaptado de Mattos (2019).

Na pesquisa desenvolvida por Asgari et al
(2018), foi observado que o probidtico L.
rhamnosus é eficaz contra a infecgdo pela H.
pylori apés terapia antibidtica, atuando como
medida profilatica.

A combinacdo de Atropina e Omeprazol
colabora para aliviar os sintomas clinicos no
tratamento da gastrite aguda e pode ser imple-
mentada na pratica clinica. Futuros ensaios cli-
nicos de alta qualidade em ambientes de grande
escala sdo necessarios para estabelecer e con-
firmar ainda mais a eficacia e seguranca da
combinacéo de atropina e omeprazol para o tra-
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tamento de pacientes com gastrite aguda (LIN;
CHEN; LIN, 2021).

Para pacientes com infecgdo por H. pylori
persistente, a escolha da terapia antibiética deve
ser orientada pelo regime de tratamento inicial-
mente administrado. Sob esse viés, também de-
ve ser incluido sais de bismuto no programa
terapéutico, caso ainda ndo tenha sido utilizado.
(ARANGO-GIL et al., 2022).

No estudo realizado por Gudej et al (2021),
foi observado beneficios da dieta com beta-glu-
canos de aveia na Gastrite Crénica em huma-
nos, resultando em danos reduzidos a mucosa e
melhorias nas concentracdes fecais de SCFA
(&cidos graxos de cadeia curta) e no metabo-
lismo da glutationa sérica no sangue periférico
e também nos pardmetros de defesa antioxidan-
te. Sua acdo é efetiva ap6s 30 dias de uso, o que
traz uma nova luz sobre o tratamento nutri-
cional da enfermidade.

Por outras vias:
O tratamento endoscopico pode ser utiliza-

do nos casos de hemorragia gastrica e tem como
objetivo parar o sangramento e reduzir a chance
de que ele aconteca novamente. Durante o
procedimento, 0 médico especialista pode usar
um endoscépio para aplicar substancias que es-
tancam o sangramento e colocar clipes ou reali-
zar termocoagulacdo para bloquear os vasos
sanguineos responsaveis pela hemorragia. No
caso da Hemorragia Digestiva Alta (HDA) de
origem varicosa, o tratamento endoscépico en-
volve a ligadura elastica das varizes no esofago
ou a injecdo de cola (cianoacrilato) nas varizes
gastricas (SOBED, 2024).

O processo de tratamento endovascular é
considerado seguro e possui baixos indices de
mortalidade, complica¢cBes e menor tempo de
internacdo. A revascularizagéo cirurgica € indi-
cada para pacientes com menores indices de
risco e os quais nao obtiveram sucesso com 0S

métodos endovasculares e tratamento percu-
taneo. (Ribas et al., 2023). O tratamento endo-
vascular pode ser feito por diversas técnicas
com o uso de molas, N-butil Cianoacrilato (NB-
CA), Copolimero de Etileno e Alcool Vinilico
(Onyx), Trombina e Stent Revestido (PRETTE
JUNIOR et al., 2018).

CONCLUSAO

Em sintese, esse estudo evidencia a com-
plexidade e a diversidade dos quadros clinicos
de Gastrite Aguda e Crdnica. Foi possivel ob-
servar gue os elementos fisiopatoldgicos vari-
am entre essas duas apresentacdes, influenci-
ando diretamente nas manifestacGes clinicas e
nos métodos diagnosticos aplicados. Além dis-
S0, a revisdo demonstrou que a gastrite € um a-
gravo multifacetado a saude, tendo uma ampla
gama de sinais e sintomas como, por exemplo:
nauseas e vomitos, distensdo abdominal, dor e-
pigastrica, azia e demais manifestacGes clinicas
que podem impactar severamente na qualidade
de vida da populacéo.

Ademais, o perfil e os recortes epidemiolo-
gicos apresentados revelaram a prevaléncia e a
distribuicdo desta condicdo de salde € nitida-
mente expressa nas sociedades em desenvolvi-
mento no qual as condi¢bes sociais e econd-
micas como: raga, cor, sexo, moradia, sanea-
mento basico, higiene, renda e escolaridade sdo
fatores fortemente expressivos para o desenvol-
vimento de doengas em especial as gastrointes-
tinais. Para além de contextos socioeconémicos
individuos com doengas de base como Diabetes
Mellitus tipo | tendem a ter alto risco de de-
senvolver esta condicdo de saude refor¢ando
ainda mais a importancia de alguns fatores de-
terminantes que contribuem para o apareci-
mento de problemas do aparelho digestivo, a sa-
ber: nutricdo, estresse, uso de medicamentos e
infecgdes causadas, particularmente, pela Heli-
cobacter pylori na maioria dos casos.
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Outrossim, as possibilidades de abordagem
sindromica indicam que o tratamento deve ser
individualizado, levando em consideragdo os
aspectos clinicos, assim como, as caracteristi-
cas relacionadas aos hébitos de vida dos en-
fermos. Outras condutas terapéuticas eficazes
podem incluir também desde mudancas no
estilo de vida, dietas, intervencgdes farmacolo-
gicas e, em casos mais especificos e graves,
procedimentos ndo invasivos e invasivos, como
exemplo o uso de amostras de sangue para ava-
liar os niveis séricos de pepsinogénio 1 e 2 e
estudos histolégicos para analisar a histopato-
logia do 6rgdo e evidenciar o grau da lesdo.

Portanto, ao sintetizar as diversas variagoes
da gastrite, esse estudo reafirma a necessidade
de uma compreensdo ampliada, holistica e in-
tegrada da patologia supracitada. Desse modo,
promovendo uma prética clinica mais eficaz,
embasada teoricamente e personalizada, levan-
do em questdo o agravo.

Com base nas evidéncias apresentadas, fica
evidente que tanto a prevengdo quanto o trata-
mento da gastrite exigem um olhar detalhado e
atento as particularidades de cada paciente. Isso
reforca a importancia de estratégias que inte-
grem a Ciéncia Médica e outras areas da salde.
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