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INTRODUÇÃO 

O termo “gastrite” obteve sua primeira utili-

zação por Stahl, em 1728. Em 1842, foi Cru-

veilhier que descreveu a relação da gastrite com 

o surgimento de câncer gástrico. No início do 

século XX, a gastrite era estudada somente por 

vias cirúrgicas. Contudo, com a inserção da en-

doscopia flexível por Basil Hirschowitz, em 

1957, ocorreu uma revolução nos estudos histo-

lógicos e na detecção de alterações da parede 

estomacal, permitindo uma melhor observação 

e parametrização dos casos analisados (ZA-

TERKA et al., 2016). 

A Gastrite compreende uma inflamação da 

mucosa estomacal, a qual representa a resposta 

do estômago a uma agressão. O diagnóstico é 

realizado primordialmente por histopatologia, 

sendo a Helicobacter pylori (H. pylori) o fator 

etiológico mais frequentemente associado à 

condição. A vasta maioria dos indivíduos infec-

tados pela bactéria citada tendem a desenvolver 

a forma aguda da doença, sendo resolvida sem 

intervenção externa. Contudo, após um quadro 

agudo, grande parcela dos casos evolui para 

Gastrite Crônica ativa (ZATERKA et al., 

2016). 

A presença de hábitos diários deletérios ori-

undos do estilo de vida individual, a exemplo  

de tabagismo, alcoolismo, ansiedade, estresse e 

nutrição inadequada, interage como agente  eti-

ológico para o surgimento de quadros de gas-

trite (Ddine, 2012). Dessa maneira, faz-se im-

periosa a análise das características alimentares 

dos indivíduos para averiguar não só a relação 

entre tal aspecto e o surgimento de casos de gas-

trite, mas também o seu quadro evolutivo. 

Embora não exista uma classificação uni-

versalmente aceita, é necessário englobar as va-

riações histológicas e os fatores etiológicos re-

lativos aos diferentes tipos de gastrite, anali-

sando suas sintomatologias. Dentre as mais co-

nhecidas divisões, estão presentes a gastrite a-

guda, a gastrite crônica (não atrófica e atrófica) 

e as gastrites especiais (AZER; AWOSIKA; A-

KHONDI, 2023). 

A prevalência epidemiológica da H. pylori 

em adultos que pode levar aos casos de gastrite 

é de aproximadamente 30% nos Estados Uni-

dos da América (EUA) e em outros países de-

senvolvidos, valor reduzido quando comparado 

aos países em desenvolvimento, a exemplo do 

Brasil, onde esse índice percentual pode chegar 

a mais de 80%. A bactéria geralmente é adqui-

rida na infância, a qual, em alguns casos, é con-

traída a partir dos pais, com maior frequência 

materna (LONGO & FAUCI, 2015). 

Os países desenvolvidos possuem uma me-

nor incidência, isso é resultado, em parte, não 

só da menor infecção materna, como também 

da maior acessibilidade à antibioticoterapia. A-

lém disso, não existe um consenso estabelecido 

acerca de qual é o principal meio de transmissão 

do agente infeccioso seja por via fecal-oral, seja 

por via oral. Porém, é de conhecimento geral 

que a bactéria é facilmente cultivada em mate-

riais de vômito e refluxo gastroesofágico, 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 hábitos dietéticos desregulados, 

principalmente, pelo consumo de bebidas alco-

ólicas e de substâncias corrosivas (em sua mai-

oria, alimentos com alto teor de acidez). A uti-

lização prolongada de ácido acetilsalicílico (A-

AS) e de anti-inflamatórios (corticosteróides) 

também está atrelada ao desenvolvimento da 

patologia. No quadro clínico geral, a sintomato-

logia mais comum encontrada é a presença de 

dor epigástrica com irradiação para região re-

troesternal, azia, náuseas, vômito, perda de ape-

tite e, em casos graves, hemorragia digestiva 
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alta (NÚCLEO DE TELESSAÚDE RIO 

GRANDE DO SUL, 2010).  

O presente trabalho buscou expor as diver-

sificações de quadros clínicos de Gastrite Agu-

da e Crônica, revelando elementos fisiopatoló-

gicos, manifestações clínicas, abordagens diag-

nósticas, além de apresentar um recorte epide-

miológico e as possibilidades terapêuticas.  

MÉTODO 

Foi realizada uma pesquisa de revisão de 

literatura através de publicações científicas nos 

bancos de dados da Biblioteca Virtual de Saúde 

(BVS), Public Medline (PubMed), Portal de 

Periódicos CAPES e Scientific Electronic Li-

brary Online (SciELO), no período atemporal. 

Ademais, no intuito de contextualizar melhor a 

temática principal, foram consultados os sites 

oficiais do Ministério da Saúde e a literatura 

cinzenta. 

Na busca no banco de dados, foram empre-

gadas as seguintes palavras-chave: "Gastritis", 

"Signs and symptoms”, “Diagnostic” e 

“Brazil”. Para a interseção das palavras, ado-

tou-se a expressão booleana "AND". Os cri-

térios de inclusão adotados foram os seguintes: 

(a) artigos publicados nos idiomas inglês, es-

panhol e português; (b) artigos completos e dis-

poníveis gratuitamente na íntegra; (c) artigos 

que abordavam o tema central da pesquisa. Co-

mo critérios de exclusão, foram descartados co-

mentários, cartas ao editor, artigos de revisão e 

aqueles que não tratavam do objeto de estudo 

da pesquisa. 

A pesquisa envolveu a aplicação de filtros 

nos campos de título, resumo e assunto. Cada 

artigo do banco de dados foi examinado, por 

completo, sendo suas informações organizadas 

em uma planilha que incluiu o ano de pu-

blicação, os autores, a base de dados e a revista 

ou jornal em que foi veiculado. A compilação 

dos dados ocorreu no software Microsoft Office 

Word, e as informações foram submetidas a 

uma análise que correlacionou os parâmetros 

estudados. O processo de síntese dos dados foi 

conduzido por meio de uma análise descritiva e 

quantitativa dos estudos selecionados, e o resul-

tado dessa análise foi apresentado de maneira 

dissertativa. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Epidemiologia: 

A gastrite, nos estudos epidemiológicos, 

costuma ser diferenciada entre autoimune ou 

associada à infecção por H. pylori, mesmo que 

a primeira possa cursar com a infecção pela 

bactéria em questão, gerando um agravamento 

do quadro. É interessante ressaltar que a Gas-

trite Atrófica Metaplásica Autoimune (GAMA) 

é significativamente menos frequente que a 

gastrite associada à infecção por H. pylori, uma 

vez que a primeira tem prevalência estimada 

entre 0.5% e 2% na população. Ademais, é in-

teressante destacar que essa dado aumenta com 

a idade e com a presença de outras condições 

imunológicas, como as doenças autoimunes da 

tireóide, haja vista que relatos científicos apon-

tam que um terço desses pacientes apresentam 

gastrite na forma autoimune (RUSTGI; BI-

JLANI; SHAH, 2021). 

A prevalência de GAMA também varia de 

acordo com o sexo, uma vez que a literatura de-

monstra que mulheres possuem maior preva-

lência da enfermidade em comparação aos ho-

mens (SHAH et al., 2021). Além disso, são con-

siderados pacientes de risco para a doença a-

queles que possuam Diabetes Mellitus tipo I. 

Um estudo científico revela que a chance de pa-

cientes DM1 desenvolverem a doença, se com-

parado com a população geral, é de 3 a 5 vezes 

maior (RUSTGI; BIJLANI; SHAH, 2021). 

Estudos populacionais de nível global em 

pacientes que passaram por esofagogastroduo-

denoscopia com biópsia mostraram que há va-
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riações na prevalência da gastrite associada à 

fatores étnicos, na qual a incidência era maior 

em hispânicos não identificados como brancos 

(2,7%), enquanto permanecia em aproximada-

mente 1% entre autodeclarados brancos, asiá-

ticos e afro-americanos (RUSTGI; BIJLANI; 

SHAH, 2021). 

A infecção por H. pylori é descrita na po-

pulação mundial com mais de 50% de indiví-

duos infectados pelo agente, sobretudo, em paí-

ses em desenvolvimento devido às precárias 

condições de higiene, moradias altamente con-

turbadas, pobres condições sanitárias e má qua-

lidade da água para consumo. Desse modo, a 

bactéria é compreendida como um dos princi-

pais fatores de risco para  o desenvolvimento de 

doenças gástricas, como a gastrite delineada pe-

lo estudo em questão. Ademais, é interessante 

ressaltar a resistência bacteriana notável da H. 

pylori como um fator de preocupação para o ce-

nário epidemiológico das doenças gástricas as-

sociadas ao patógeno, pois dificulta a sua erra-

dicação com os protocolos vigentes de antibio-

ticoterapia (XU et al, 2022). 

Outrossim, há um desbalanceamento da 

prevalência da infecção por H. pylori relacio-

nada aos índices socioeconômicos nacionais. 

No qual os países desenvolvidos possuem uma 

taxa de 30% de contaminação, ao passo que os 

em desenvolvimento, apresentam cerca de três 

vezes mais quando comparado com o anterior.  

Por fim, assim como as demais doenças do 

trato gastrointestinal, os hábitos de vida pos-

suem relevância na hora da determinação epi-

demiológica da gastrite. Nesse viés, estudos ob-

servacionais mostraram que o hábito de fumar 

é capaz de agravar o prognóstico da enfermi-

dade (YUAN et al., 2023). 

 

 

 

Etiopatogenia: 

O termo “gastrite” abrange todos os pro-

cessos inflamatórios que afetam o estômago, 

conforme confirmado por avaliação histológi-

ca. Essa definição destaca a complexidade da 

doença, enfatizando a importância não apenas 

das células inflamatórias observadas em amos-

tras de biópsia, mas também das alterações his-

topatológicas indicativas de inflamação crônica 

(GUDEJ et al., 2021). 

Nesse sentido, é importante destacar que es-

sas alterações de longa duração servem como 

terreno fértil para o início e a progressão de le-

sões neoplásicas dentro do estômago. Essas 

mudanças podem surgir a partir da inflamação 

aguda ou crônica, progredindo através de Gas-

trite Atrófica Crônica, Metaplasia Intestinal, 

displasia e Neoplasia Intraepitelial, represen-

tando um risco para transformação maligna (Y-

ANG & HU, 2022). 

A etiologia da gastrite abrange uma inte-

ração multifacetada de fatores, entre os 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 infecção durante a infância de forma 

precoce. Sua habilidade de colonização persis-

tente é enfatizada por sua capacidade de mani-

pular as respostas imunes do hospedeiro, levan-

do a danos e inflamação na mucosa. Conse-

quentemente, a gastrite por H. pylori se sinte-

tiza como uma doença infecciosa, manifestan-

do-se como uma condição crônica em um es-

pectro de gravidade em quase todos os indiví-

duos infectados pela bactéria mencionada (Y-

ANG & HU, 2022). 

A Helicobacter pylori é uma bactéria que se 

adapta ao ambiente ácido do estômago e pode 

persistir por anos na mucosa gástrica. A infec-

ção por essa bactéria está associada à infla-
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mação crônica da mucosa gástrica, devido à res-

posta imune do hospedeiro e à produção de su-

bstâncias tóxicas pela bactéria, como a urease. 

Urease é uma enzima produzida por diversas 

espécies bacterianas, incluindo flora normal, 

não patógenos e patógenos 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-

rulência do Helicobacter pylori, importante pa-

ra a colonização na mucosa gástrica. A urease 

catalisa a hidrólise da ureia em amônia e carba-

mato. Este produto de amônia pode ser exami-

nado pelo teste de biópsia de urease e teste de 

respiração de ureia, como o Teste de Respiração 

de Ureia (KOLOPAKING, 2022). 

A Figura 2.1 representa o mecanismo de 

dano à mucosa gástrica causado pela CCL3, 

uma substância que é secretada por macrófagos 

infectados pela H. pylori. Este processo começa 

quando a bactéria induz os macrófagos a 

expressarem a quimiocina CCL3. Esta indução 

ocorre através da via de sinalização JAK1-

STAT1, um caminho intracelular que regula a 

resposta imune (WEI et al., 2024). 

 

Figura 2.1 Mecanismo de dano à mucosa gástrica 

causado pela CCL3  

 

Uma vez secretada, a CCL3 desempenha 

um papel crucial na interrupção da barreira 

mucosa gástrica. Este dano é mediado pela 

fosforilação da proteína P38, um processo bio-

químico que ativa uma série de respostas ce-

lulares. A interrupção da barreira mucosa torna 

o tecido gástrico mais vulnerável a lesões e in-

fecções, contribuindo para a patogênese asso-

ciada à infecção pela H. pylori. (WEI et al., 

2024). 

Ao entender a fisiopatologia da doença, é 

imperativo considerar a classificação da patolo-

gia inflamatória, que muitas vezes se baseia em 

critérios temporais distinguindo entre formas 

agudas e crônicas. No entanto, é digno de nota 

que essa classificação é principalmente clínica, 

e termos como “agudo” e “crônico” devem ser 

usados com cautela nos relatórios histológicos. 

Como enfatizado por Hunt et al. (2015), a 

maioria dos casos de gastrite que requerem 

exame histológico se manifestam como formas 

crônicas, tornando confuso o uso de “agudo” 

para descrever a inflamação neutrofílica. 

Em vez disso, uma classificação baseada na 

etiologia, conforme defendido por Pennelli et 

al. (2020), oferece uma compreensão mais 

detalhada da patologia abordada, particular-

mente ao reconhecer os diversos fatores etioló-

gicos que contribuem para sua evolução em di-

reção à atrofia. A Tabela 2.1 apresenta uma sín-

tese desses fatores etiológicos, oferecendo es-

clarecimentos sobre a diversidade do desenvol-

vimento da gastrite.
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Tabela 2.1 Classificação da gastrite quanto à etiologia. 

Classificação Etiologia 

Aguda 

Medicamentos, estresse induzido, uremia, isquemia, 

choque, agentes corrosivos, radiação, certos alimentos, 

sepse, trauma, certas infecções, alcoolismo agudo, 

queimaduras graves, refluxo alcalino-biliar, cirurgia 

major, falência de múltiplos órgãos, hipertensão portal, 

insuficiência cardíaca congestiva, insuficiência 

respiratória, aumento da pressão intracraniana. 

Gastropatia reativa (química)  

Endotóxica (refluxo alcalino-biliar, uremia)  

Exotóxica (medicamentos - AINEs, álcool)  

Estresse induzido 

Crônica 

Helicobacter pylori (e H. heilmannii)  

Autoimune  

Gastrite Crônica H. pylori Negativa 

Especial 

Linfocítica  

Colágena  

Eosinofílica (induzida por alimentos)  

Radiação  

Doença do enxerto versus hospedeiro (GVHD)  

Bacteriana (sífilis, tuberculose, infecções rickettsiais)  

Viral (CMV e HSV)  

Fúngica (Candida, Aspergillus, Mucor, Coccidioides, 

Histoplasma, Cryptococcus neoformans, Pneumocystis 

carinii e Torulopsis glabrata)  

Parasitária (Anisakis, Cryptosporidium, Ascaris 

lumbricoides, Giardia, Toxoplasma, Schistosoma) 

Granulomatosa 

Idiopática  

Doença de Crohn  

Sarcoidose  

Granulomas de alimentos e bário 

Hipertrofias gastropáticas 

Doença de Ménétrier, Síndrome de Zollinger-Ellison, 

Gastropatia hipertrofica hiperssecretora (com perda de 

proteínas; associada à H. pylori) 

Vasculopatias gástricas 

Isquêmica, Ectasia Vascular Antral (Estômago em Forma 

de Melancia), Gastropatia Hipertensiva Portal 

(Gastropatia Congestiva), Varizes, Angiodisplasia, 

Artéria Calibre-Persistente (Lesão de Dieulafoy); 

Telangiectasias Associadas à Hemodiálise 

Envolvimento gástrico em doenças sistêmicas 

Doença Inflamatória Intestinal, Amiloidose, Diabetes, 

Mastocitose, Síndrome de Sjögren, 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 inflamação temporária da mucosa 

gástrica, frequentemente desencadeada pelo es-

tresse na mucosa gástrica e apresentando sinto-

mas hemorrágicos ou não hemorrágicos. Essa 

condição pode surgir de uma multiplicidade de 

fatores, incluindo uremia, isquemia, choque, a-

gentes corrosivos, medicamentos, radiação, tra-

uma, queimaduras graves, sepse ou refluxo al-

calino-biliar. Além disso, certas infecções, co-

mo enterovírus, podem induzir um episódio au-

tolimitado de gastrite. 

Ademais, os hábitos alimentares têm um 

papel crucial no desenvolvimento e agravamen-

to da gastrite. Nesse sentido, os comportamen-

tos dietéticos desregulados com ingestão de ali-

mentos gordurosos, condimentados e processa-

dos promovem o aumento da inflamação gás-

trica, devido à estimulação excessiva da produ-
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ção de ácido clorídrico e ao comprometimento 

da integridade da mucosa gástrica. O ácido clo-

rídrico desempenha um importante papel na fi-

siologia gástrica, sendo regulado por diferentes 

feedbacks positivos e negativos. A desregula-

ção da produção de ácido está relacionada com 

o surgimento de várias patologias no caso de hi-

poacloridria, assim como hipercrolidria (CRA-

FA et al., 2023).  

A ingestão de alimentos gordurosos, por 

exemplo, pode retardar o esvaziamento gástri-

co, resultando em uma maior exposição do es-

tômago ao ácido gástrico e a outros agentes irri-

tantes. Essa exposição prolongada pode danifi-

car a mucosa gástrica, levando a um estado in-

flamatório crônico. Além disso, alimentos con-

dimentados, ricos em especiarias como pi-

menta, podem irritar diretamente a mucosa gás-

trica, exacerbando a inflamação existente e pio-

rando os sintomas da gastrite (CRAFA et al., 

2023).  

O consumo frequente de alimentos proces-

sados, que são ricos em conservantes, corantes 

e outros aditivos químicos, também contribui 

significativamente para a inflamação gástrica. 

Esses aditivos podem ser irritantes para a mu-

cosa gástrica, comprometendo sua função de 

barreira e facilitando a penetração de agentes 

nocivos, como o ácido clorídrico e enzimas di-

gestivas, que agravam o quadro de gastrite 

(CRAFA et al., 2023).  

O consumo excessivo de álcool é outro fa-

tor determinante no desenvolvimento da gastri-

te. O álcool tem um efeito irritante direto sobre 

a mucosa gástrica, podendo causar inflamação 

aguda ou crônica. Além disso, o etanol pode 

aumentar a permeabilidade da mucosa gástrica, 

facilitando a penetração de agentes infecciosos, 

como a bactéria Helicobacter pylori, que é um 

importante fator etiológico na gastrite crônica. 

Inúmeros estudos evidenciam que o álcool e 

medicamentos são agentes nocivos para a mu-

cosa gástrica e exercem seus efeitos típicos, co-

mo também os episódios de refluxo, ocorrendo 

lesão gástrica crônica (DDINE et al., 2012).  

Portanto, a combinação de hábitos alimen-

tares desregulados, consumo de substâncias ir-

ritantes como álcool e tabaco, e a infecção por 

Helicobacter pylori cria um ambiente propício 

para o desenvolvimento e perpetuação da infla-

mação gástrica. Ao todo, os fatores etiológicos 

da gastrite crônica se resumem à dieta inapro-

priada, tabagismo, alcoolismo, medicamentos e 

ingestão de substâncias corrosivas, estresse por 

traumas, procedimentos cirúrgicos, septicemia, 

insuficiência hepática, irradiação do estômago 

e infecções sistêmicas e também a H. pylori 

(DDINE et al., 2012).  

Manifestações Clínicas:  

A gastrite é uma condição clínica decor-

rente de um processo inflamatório na mucosa 

gástrica, frequentemente associada à infecção 

por a bactéria Helicobacter pylori como o agen-

te causal e, por conseguinte, desencadeante dos 

principais sinais e sintomas da doença. Nesse 

sentido, a presença de manifestações clínicas se 

dá, principalmente, relacionada aos comporta-

mentos alimentares dos pacientes, com o con-

sumo de alimentos ricos em cafeína, ácidos, ga-

seificados e/ou com fermentados. Na literatura, 

a idade avançada também é um fator carac-

terístico na expressão de sintomas da enfermi-

dade (ZUZEK et al., 2024). 

A sintomatologia da doença é diversa e bas-

tante inespecífica quando comparada a outras 

patologias que acometem o trato gastrointesti-

nal, como a DRGE e a Úlcera Péptica. Assim, a 

gastrite apresenta uma divisão sistemática, em 

aguda e crônica, de acordo com a evolução e a 

continuidade do processo inflamatório sendo 

que ambas são heterogêneas e de grande pre-

valência na sociedade ocidental (SEO et al., 

2023). 
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A História Natural da Doença cursa com o 

surgimento de náuseas e vômitos, distensão ab-

dominal e, principalmente, a dor epigástrica de 

intensidade progressiva e sem irradiação para as 

demais regiões do abdômen. Ademais, há o sur-

gimento de manifestações, semelhantes à Do-

ença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE), com 

a presença da azia/regurgitação ácida, decor-

rente de um desequilíbrio de fatores de agressão 

e de proteção péptica (íons H+, proteção mu-

cosa, secreção de HCO3 e os hormônios gás-

tricos: o pepsinogênio I e II e a gastrina) (SEO 

et al., 2023). 

A enfermidade tem base em duas grandes 

síndromes gastrointestinais: a dispepsia funcio-

nal, tipicamente descrita pelos pacientes como 

a “indigestão”, por conta do estímulo álgico na 

mucosa inflamada e dificuldade da mistura do 

conteúdo alimentar e a outra seria  a Síndrome 

do Desconforto Pós-Prandial (SPD), conse-

quência do distúrbio anterior, que consiste no 

imaginário do popular como a plenitude, “sen-

sação de empachamento”. Ainda assim, vale 

ressaltar também que não necessariamente to-

dos os indivíduos com o processo infeccioso 

desenvolvem tais sintomas. Segundo estudos 

científicos, cerca de 40% da população com a 

doença é assintomática e tem testes positivos 

para a presença da H. pylori (Zuzek et al., 

2024). 

A infiltração histológica de células inflama-

tórias, pelos leucócitos e quimiocinas, resulta, 

no local, o crescimento secundário de uma le-

são, com a presença dos sinais típicos da infla-

mação (o rubor, a hiperemia, o edema e a dor). 

A erosão do tecido também pode ocorrer, oca-

sionando, ainda episódios de sangramento. Esse 

processo de dano-reparo, pode resultar no sur-

gimento de uma complicação da doença que é o 

surgimento de úlceras gástricas, as quais podem 

perfurar e acarretar em quadros mais severos, 

sobretudo, numa anemia ferropriva ou ainda em 

infecções do revestimento da cavidade abdo-

minal (peritonite) (KIM et al., 2023). 

O processo de dano contínuo pode aumen-

tar os sinais semiológicos da dor que não alivia 

a defecação, em critérios de Roma III, prin-

cipalmente quando ocorre  sangramento gástri-

co. As apresentações esperadas são ligadas a 

quadros de hematêmese e melena, embora seja 

uma Hemorragia Digestiva Alta, alguns pacien-

tes podem ter quadros de hematoquezia na con-

dição aguda somada a uma anorexia, fadiga, 

fraqueza e vertigem. Enquanto que a crônica 

cursa com a atrofia da musculatura gástrica e o 

desenvolvimento de metaplasia local, com a 

possibilidade do avanço para um Câncer de Es-

tômago (ZUZEK et al., 2024). 

 Por fim, uma das complicações decorrentes 

do quadro clínico é a alteração da morfologia 

funcional do órgão gástrico, ou seja, o estreita-

mento do antro-pilórico que funciona como a 

saída anatômica do conteúdo estomacal. Essa 

eventualidade é mais lenta e se dá pela for-

mação de tecido cicatricial e, consequentemen-

te, uma estenose da saída gástrica. As mani-

festações mais típicas são: a sensação de em-

pachamento, as náuseas e os vômitos (KIM et 

al., 2023). 

Diagnóstico: 

Dentre os principais métodos diagnósticos 

para a Gastrite destacam-se a endoscopia e a 

biópsia (Garcés-Durán et al., 2023), além dos 

testes não invasivos, que são relevantes prin-

cipalmente para diagnóstico de Gastrite Auto-

imune (Di Mario & Cavallaro, 2008), os quais 

utilizam exames de imagem, amostras gástricas 

e testes sorológicos respectivamente. Nesse vi-

és, cabe mencionar que os sinais clínicos não 

são suficientes para direcionar a confirmação da 

doença, sendo, para tal, necessário o uso da 

endoscopia com estudo histopatológico para 

averiguar a inflamação na maior parte dos ca-
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sos, bem como realizar a estratificação de risco 

dada o grau da lesão (SHAH et al., 2021). 

 O estadiamento da lesão gástrica é um 

método de classificação do avanço dessa 

enfermidade e de sua associação com o risco de 

desenvolvimento de Câncer Gástrico. O siste-

ma OLGA, observe o Tabela 2.2, é um dos 

mais utilizados e categoriza a enfermidade em 

5 estágios, relacionados ao risco de câncer de 

forma crescente (PENNELLI, 2020). 

A diferença entre a constituição glandular 

existente e a esperada para determinado sítio 

anatômico do estômago ou a substituição de 

unidades glandulares por unidades metaplási-

cas, atribui-se por pontuações que são avaliadas 

para determinar o escore de determinado pa-

ciente. Uma pontuação 1 é atribuída quando 

ocorre alteração de 1% a 30%, a pontuação 2 

determina alterações entre 31% a 60% e a 

pontuação 3 acima de 60%. Em cada compar-

timento da mucosa gástrica, o escore é estabele-

cido como a média das deformações identifica-

das na mucosa antral versus mucosa oxíntica. A 

Gastrite de baixo risco compreende os estágios 

0, I e II e a de alto risco os estágios III e IV 

(PENNELLI, 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).

  

Tabela 2.2 Estadiamento pelo Sistema Olga 

Sistema de Estadiamento Olga 

Tipos de pontuação Pontuação geral de atrofia oxíntica (do corpo e do fundo) 

Pontuação geral de atrofia 

mucossecretora 

(do antro e da incisura 

angular) 

 

0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

0 
– Estágio I Estágio II Estágio II 

 
1 

Estágio I Estágio I Estágio II Estágio III 

 
2 

Estágio II Estágio II Estágio III Estágio IV 

 
3 

Estágio III Estágio III Estágio IV Estágio IV 

Legenda determinação do estágio da enfermidade de acordo com estudo histopatológico. 

Fonte adaptado de Pennelli et al. (2020). 

 

 

Pacientes em estágios avançados dessa en-

fermidade devem ser submetidos a endoscopias 

regulares, a cada 3 anos geralmente, para que o 

possível desenvolvimento cancerígeno seja i-

dentificado de forma precoce (Shah et al., 

2021). Outros fatores clínicos, como histórico 

familiar, residência em regiões com altas taxas 

de infecção pela H. pylori e tabagismo também 

são condicionantes da frequência de realização 

desse exame (SHAH et al., 2021).  

A imagem endoscópica da Gastrite Fleg-

monosa Aguda, geralmente ocasionada por in-

fecção pela H. pylori, está associada à mucosa 

avermelhada e edematosa, dobras gástricas in-

chadas, erosão, úlcera com esfacelo e adesão de 

mucopus que pode permitir ou não a detecção 

do patógeno. Teste de análise do suco gástrico 

precisam ser realizados para a adequação do 

tratamento (YAKAMI; YAGYU; BANDO, 

2021). 
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A enfermidade gástrica causada em decor-

rência da infecção pela H. pylori está associada 

ao dano provocado na parede estomacal que 

acarreta a produção de anticorpos contra as cé-

lulas parietais, situação que pode progredir para 

a gastrite autoimune. No entanto, esse me-

canismo ainda não está bem esclarecido (Ame-

dei et al., 2003). Independente de sua origem, o 

diagnóstico é confirmado pela histopatologia. 

Quando características endoscópicas estão pre-

sentes, deve-se obter biópsias das áreas afetadas 

para confirmação histopatológica. 

Achados Endoscópicos da Gastrite 

Autoimune: 

Pode ser confundida com a anemia perni-

ciosa, devido à falta de vitamina B12 que acar-

reta o surgimento de  sintomas neurológicos em 

casos de longa data, e normalmente é identifi-

cada acidentalmente, quando da realização de 

uma endoscopia para investigar a causa de sin-

tomas como: dispepsia, palidez, fraqueza e fadi-

ga (HALL & APPELMAN,  2019). 

Em biópsias que incluem amostras da mu-

cosa antral e do corpo do estômago, a análise 

histopatológica inclui mucosa antral normal e 

mucosa inflamada e anormal no corpo, esses a-

chados diferem de acordo com a fase de desen-

volvimento da doença em que se encontra o pa-

ciente (HALL & APPELMAN,  2019). 

A Gastrite Atrófica Multifocal é uma con-

dição crônica com atrofia glandular semelhante 

à autoimune, considerada a precursora do ade-

nocarcinoma gástrico e possui como agente 

causador a H. pylori em 75% dos casos. Apre-

senta atrofia, metaplasia glandular semelhante à 

gastrite autoimune, mas sem a hiperplasia de 

células ECL. Os Anticorpos séricos também es-

tão ausentes (HALL & APPELMAN,  2019). 

 

 

Diagnóstico Histopatológico - Gastrite 

Autoimune Crônica:  

Após anos de inflamação da mucosa, as 

glândulas gástricas se retraem e podem ser su-

bstituídas por tecido conjuntivo (atrofia não 

metaplásica) ou se transformar em outro tipo de 

tecido epitelial. A gravidade e a distribuição das 

lesões pelo estômago determinam o risco de de-

senvolvimento de câncer gástrico, dois sistemas 

de classificação são usados para esse tipo de 

análise - OLGA e OLGIM-, esses recursos são 

defendidos por diretrizes internacionais para a 

estratificação do risco de indivíduos diagnosti-

cados com alterações na mucosa estomacal 

(SHAH et al., 2021). 

Os achados histopatológicos podem ser di-

vididos em 3 fases: (Kamada et al., 2023). Ana-

lise a Figura 2.2 a seguir. 

(1) Fase inicial: infiltração de linfócitos e 

plasmócitos de forma difusa na camada profun-

da da mucosa, entre as glândulas gástricas. Pre-

sença de células G com hiperplasia e observa-

ção de células parietais com inchaço, protrusão 

intraluminal e descamação.  

(2) Fase Florida Avançada: A estrutura na-

tural da glândula foi alterada, células parietais 

se apresentam em degeneração ou ausentes, hi-

perplasia de células ECL (tipo – enterocroma-

fins neuroendócrina) observável e elongação 

das fovéolas gástricas acompanhado de encur-

tamento de glândulas gástricas. 

(3) Fase Final Avançada: As glândulas in-

testinais apresentam metaplasia de forma mo-

derada a intensa, com número de glândulas evi-

dentemente reduzido e o alongamento das fo-

véolas gástricas em relação aos ductos das glân-

dulas se torna muito evidente. Ademais, as cé-

lulas ECL se apresentam com hiperplasia acen-

tuada. 
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Figura 2.2 Achados histopatológicos das diferentes fases 

da gastrite. 

 

Legenda (a) fase inicial; (b) fase florida avançada, a 

linha tracejada representa a divisão entre fovéolas 

gástricas (parte superior) e glândulas gástricas (parte 

inferior); (c) fase final avançada.  

Fonte Kamada et al (2023).  

 

Diagnóstico não Invasivo: 

Para o Diagnóstico não Invasivo, usa-se 

uma amostra sanguínea do paciente para se rea-

lizar testes com biomarcadores, por meio dos 

testes dos níveis séricos de pepsinogênio 1 e 2 

é possível predizer a existência de gastrite de 

corpo trófico somente (radioimunoensaios e E-

LISA).  Felizmente, um teste mais completo e-

xistente hoje em dia, o GastroPanel, que pos-

sibilita a análise dos níveis sanguíneos de G-17 

(gastrina-17) e um teste para existência da in-

fecção para a H. pylori (anticorpos IGg) junta-

mente com os outros recursos já descritos, per-

mite avaliação de atrofia também na região do 

antro e  predições da acidez gástrica, caracterís-

ticas interessantes para a predição de gastrite 

nos pacientes (AGRÉUS et al., 2012). 

A perda de glândulas na região antral do es-

tômago é acompanhada pela perda de células G, 

o que promove a diminuição da concentração 

plasmática de gastrina-17 tanto em jejum quan-

to em estímulo para sua produção. Um nível 

baixo de gastrina-17 no sangue em jejum pode 

indicar duas situações: uma atrofia avançada do 

antro ou uma acidez aumentada do intestino. 

Nesse sentido, ambas as situações são indicado-

res de um encaminhamento para a realização de 

uma endoscopia devido ao risco de desen-

volvimento de câncer (Sipponen & Maaroos, 

2015). 

Outra possibilidade de diagnóstico seria a 

avaliação dos níveis séricos de autoanticorpos 

de fator intrínseco (IFA) e de células parietais 

(PCA), esses valores poderiam predizer a exis-

tência de um quadro de gastrite a ser confir-

mada por exame gastroscópico-histológico. O 

nível de PCA tende a aumentar nas fases ini-

ciais da enfermidade até atingir um nível máxi-

mo, depois disso, decresce em decorrência da 

degeneração das células parietais do estômago. 

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 junção desses dois índices tem o potencial  de 

selecionar pacientes em risco de desenvolver 

gastrite autoimune para investigação mais apro-

fundada.  

Tratamento por via oral: 

As opções de tratamento para a gastrite 

envolvem o uso de fármacos por via oral para 

reduzir a produção do ácido gástrico que au-

menta os níveis de lesão do estômago, ou seja, 

a classe dos antiácidos, como: o Bicarbonato de 

Sódio, o Carbonato de Cálcio, o Hidróxido Alu-

mínio e o Hidróxido de Magnésio são uma das 

escolhas terapêuticas. Entretanto, o uso indis-

criminado e a longo prazo de tais drogas ainda 

é alvo de estudos, devido aos efeitos ainda não 

bem conhecidos (VASCONCELOS & SAN-

TOS, 2023). 

Outra classe medicamentosa são os Inibido-

res da Bomba de Prótons (IBPs), utilizados para 

redução do pH ácido do meio e de forma secun-

dária a isso, o interrompimento de sangramen-

tos gástricos. Os IBPs são fármacos inibidores 

da secreção de ácido gástrico ao se ligar irrever-

sivelmente, por meio de ligações covalentes, à 
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bomba ATPase hidrogênio-potássio que reside 

na superfície luminal da membrana celular das 

células parietais da mucosa gástrica (Melo et 

al., 2021). Os IBPs têm o seguinte mecanismo 

de ação, demonstrado na Figura 2.3. 

 

Figura 2.3 Atuação dos Inibidores da Bomba de Prótons 

Legenda processo de ligação dos subprodutos à célula 

parietal com feedback positivo para a formação de HCl. 

Fonte Zippi et al (2021). 

  

Os principais fármacos dessa classe são: o 

Omeprazol, o Pantoprazol e o Esomeprazol. 

Cabe destacar ainda que, em casos de Hemor-

ragia Digestiva Alta (HDA) do tipo não 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, 

o Octreotide e a Terlipressina com o objetivo de 

diminuir a pressão endovascular que culmina 

no surgimento das varizes do esôfago, fenôme-

no ligado à perda de volume sanguíneo por he-

matêmese ou melena nos pacientes com prog-

nóstico mais avançado da patologia (SOBED, 

2024). 

No Quarto Consenso Brasileiro sobre Infec-

ção por H. pylori (2019), foi definido as seguin-

tes diretrizes farmacológicas para serem adota-

das, confira na Tabela 2.3 abaixo. 

 

 

 

Tabela 2.3  Diretrizes Terapêuticas dos IBPs 

Fármaco  Dosagem 
Intervalo de 

administração 

Omeprazol 20 mg 12/12 horas; 

Lansoprazol 
30 mg 

12/12 horas; 

Pantoprazol 
40 mg 

12/12 horas; 

Rabeprazol 
20 mg 

12/12 horas; 

Dexlansoprazol 
60 mg 

12/12 horas; 

Esomeprazol 
40 mg 

12/12 horas; 

Fonte adaptado de Mattos (2019) 

A Amoxicilina é um antibiótico muito utili-

zado contra a infecção causada por H. pylori, 

esse fármaco da classe dos β-lactâmicos apre-

senta capacidade de causar lise na parede ce-

lular da bactéria levando a sua eliminação. Esse 

antibiótico foi criado a partir da adição de um 

grupo amino extra a uma penicilina, com o in-

tuito de combater a resistência de diversas bac-

térias às penicilinas. A amoxicilina possui capa-

cidade de se ligar a proteína de ligação a peni-

cilinas, que é essencial para a realização da sín-

tese da parede celular da bactéria. O anel β-lac-

tâmico da amoxicilina é capaz de incluir um 

grupo acila ao domínio C-terminal da transpep-

tidase de ligação à penicilina, uma ligação irre-

versível impedindo a sintetização de peptideo-

glicano levando em último momento à lise e 

morte celular (Santiago et al., 2023). No “Quar-

to Consenso Brasileiro sobre Infecção por H. 

pylori” (2019), foram definidos os seguintes 

protocolos de tratamento com antibióticos asso-

ciados a outros fármacos, observe as Tabelas 

2.4, 2.5, 2.6, 2.7 e 2.8. 
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Tabela 2.4 Tratamento para erradicação da Helicobacter 

pylori de primeira geração 

Fármaco  
Dose 

Intervalo de 

administração 

IBPs 
Dose plena 

12/12 horas; 

Amoxicilina 1000 mg 
12/12 horas; 

Claritromicina 500 mg 
12/12 horas; 

Subcitrato de 

Bismuto 

Coloidal 

240 mg 
12/12 horas; 

Metronidazol 400 mg 
8/8 horas; 

Tetraciclina* ou 

Doxicilina** 

500 mg* 

100mg** 

6/6 horas* 

ou 

12/12 horas**; 

Fonte adaptado de Mattos (2019). 

 

Tabela 2.5 Tratamento para erradicação da Helicobacter 

pylori para os alérgicos à Penicilina 

Fármaco Dosagem 
 

Intervalo de 

administração 

IBPs 
Dose 

plena 

 12/12 horas; 

Claritromicina 500 mg  12/12 horas; 

Levofloxacino 500 mg  24/24 horas; 

Fonte adaptado de Mattos (2019). 

 

Tabela 2.6 (1) Esquema terapêutico para erradicação da 

Helicobacter pylori de segunda e terceira geração 

Fármaco 
Dose 

Intervalo de 

administração 

IBPs 
Dose plena 

12/12 horas; 

Amoxicilina 1000 mg 
12/12 horas; 

Levofloxacino 500 mg 
24/24 horas; 

Fonte: adaptado de Mattos (2019). 

 

 

 

Tabela 2.7 (2) Esquema terapêutico para erradicação da 

Helicobacter pylori de segunda e terceira geração 

Fármaco 
Dose 

Intervalo de 

administração 

IBPs 
Dose plena 

12/12 horas; 

Subcitrato de 

Bismuto 

Coloidal 

240 mg 
12/12 horas; 

Furazolidona 
200 mg 12/12 horas; 

Amoxicilina 
1000 mg 12/12 horas; 

Fonte adaptado de Mattos (2019). 

 

Tabela 2.8 (3) Esquema terapêutico para erradicação da 

Helicobacter pylori de segunda e terceira geração 

Fármaco 
Dose 

Intervalo de 

administração 

IBPs 
Dose plena 

12/12 horas; 

Subcitrato de 

Bismuto 

Coloidal 

240 mg 
12/12 horas; 

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 probiótico L. 

rhamnosus é eficaz contra a infecção pela H. 

pylori após terapia antibiótica, atuando como 

medida profilática. 

A combinação de Atropina e Omeprazol 

colabora para aliviar os sintomas clínicos no 

tratamento da gastrite aguda e pode ser imple-

mentada na prática clínica. Futuros ensaios clí-

nicos de alta qualidade em ambientes de grande 

escala são necessários para estabelecer e con-

firmar ainda mais a eficácia e segurança da 

combinação de atropina e omeprazol para o tra-
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tamento de pacientes com gastrite aguda (LIN; 

CHEN; LIN, 2021). 

Para pacientes com infecção por H. pylori 

persistente, a escolha da terapia antibiótica deve 

ser orientada pelo regime de tratamento inicial-

mente administrado. Sob esse viés, também de-

ve ser incluído sais de bismuto no programa 

terapêutico, caso ainda não tenha sido utilizado. 

(ARANGO-GIL et al., 2022). 

No estudo realizado por Gudej et al (2021), 

foi observado benefícios da dieta com beta-glu-

canos de aveia na Gastrite Crônica em huma-

nos, resultando em danos reduzidos à mucosa e 

melhorias nas concentrações fecais de SCFA 

(ácidos graxos de cadeia curta) e no metabo-

lismo da glutationa sérica no sangue periférico 

e também nos parâmetros de defesa antioxidan-

te. Sua ação é efetiva após 30 dias de uso, o que 

traz uma nova luz sobre o tratamento nutri-

cional da enfermidade. 

Por outras vias: 

 O tratamento endoscópico pode ser utiliza-

do nos casos de hemorragia gástrica e tem como 

objetivo parar o sangramento e reduzir a chance 

de que ele aconteça novamente. Durante o 

procedimento, o médico especialista pode usar 

um endoscópio para aplicar substâncias que es-

tancam o sangramento e colocar clipes ou reali-

zar termocoagulação para bloquear os vasos 

sanguíneos responsáveis pela hemorragia. No 

caso da Hemorragia Digestiva Alta (HDA) de 

origem varicosa, o tratamento endoscópico en-

volve a ligadura elástica das varizes no esôfago 

ou a injeção de cola (cianoacrilato) nas varizes 

gástricas (SOBED, 2024). 

O processo de tratamento endovascular é 

considerado seguro e possui baixos índices de 

mortalidade, complicações e menor tempo de 

internação. A revascularização cirúrgica é indi-

cada para pacientes com menores índices de 

risco e os quais não obtiveram sucesso com os 

métodos endovasculares e tratamento percu-

tâneo. (Ribas et al., 2023). O tratamento endo-

vascular pode ser feito por diversas técnicas 

com o uso de molas, N-butil Cianoacrilato (NB-

CA), Copolímero de Etileno e Álcool Vinílico 

(Onyx), Trombina e Stent Revestido (PRETTE 

JUNIOR et al., 2018).  

CONCLUSÃO 

Em síntese, esse estudo evidencia a com-

plexidade e a diversidade dos quadros clínicos 

de Gastrite Aguda e Crônica. Foi possível ob-

servar que os elementos fisiopatológicos vari-

am entre essas duas apresentações, influenci-

ando diretamente nas manifestações clínicas e 

nos métodos diagnósticos aplicados. Além dis-

so, a revisão demonstrou que a gastrite é um a-

gravo multifacetado à saúde, tendo uma ampla 

gama de sinais e sintomas como, por exemplo:  

náuseas e vômitos, distensão abdominal, dor e-

pigástrica, azia e demais manifestações clínicas 

que podem impactar severamente na qualidade 

de vida da população.  

Ademais, o perfil e os recortes epidemioló-

gicos apresentados revelaram a prevalência e a 

distribuição desta condição de saúde é nitida-

mente expressa nas sociedades em desenvolvi-

mento no qual as condições sociais e econô-

micas como: raça, cor, sexo, moradia, sanea-

mento básico, higiene, renda e escolaridade são 

fatores fortemente expressivos para o desenvol-

vimento de doenças em especial as gastrointes-

tinais. Para além de contextos socioeconômicos 

indivíduos com doenças de base como Diabetes 

Mellitus tipo I tendem a ter alto risco de de-

senvolver esta condição de saúde reforçando 

ainda mais a importância de alguns fatores de-

terminantes que contribuem para o apareci-

mento de problemas do aparelho digestivo, a sa-

ber: nutrição, estresse, uso de medicamentos e 

infecções causadas, particularmente, pela Heli-

cobacter pylori na maioria dos casos.  
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Outrossim, as possibilidades de abordagem 

sindrômica indicam que o tratamento deve ser 

individualizado, levando em consideração os 

aspectos clínicos, assim como, as característi-

cas relacionadas aos  hábitos de vida dos en-

fermos. Outras condutas terapêuticas eficazes 

podem incluir também desde mudanças no 

estilo de vida, dietas, intervenções farmacoló-

gicas e, em casos mais específicos e graves, 

procedimentos não invasivos e invasivos, como 

exemplo o uso de amostras de sangue para ava-

liar os níveis séricos de pepsinogênio 1 e 2 e 

estudos histológicos para analisar a histopato-

logia do órgão e evidenciar o grau da lesão. 

Portanto, ao sintetizar as diversas variações 

da gastrite, esse estudo reafirma a necessidade 

de uma compreensão ampliada, holística e in-

tegrada da patologia supracitada. Desse modo, 

promovendo uma prática clínica mais eficaz, 

embasada teoricamente e personalizada, levan-

do em questão o agravo.  

Com base nas evidências apresentadas, fica 

evidente que tanto a prevenção quanto o trata-

mento da gastrite exigem um olhar detalhado e 

atento às particularidades de cada paciente. Isso 

reforça a importância de estratégias que inte-

grem a Ciência Médica e outras áreas da saúde. 
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