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RESUMO 

Este estudo teve como objetivo avaliar o perfil histopatológico dos pacientes portadores da bactéria 

Helicobacter pylori com diagnóstico de gastrite, obtido por meio de estudo histopatológico, no 

período de novembro de 2015 a novembro de 2016 em um laboratório privado de patologia da cidade 

de Criciúma, Santa Catarina. Trata-se de um estudo quantitativo, observacional, com delineamento 

retrospectivo. A amostra foi composta por 788 laudos de pacientes portadores de Helicobacter pylori. 

Os dados coletados foram analisados com auxílio do software IBM Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) versão 22.0. A idade foi expressa por meio de média e desvio padrão. As variáveis 

qualitativas foram expressas por meio de frequência e porcentagem. As análises inferenciais foram 

realizadas com um nível de significância α = 0,05 e confiança de 95%. Os resultados demonstraram 

uma média de idade de 46,7±15,8 anos com predomínio do sexo feminino (65,5%). Dentre os achados 

histopatológicos, houve maior frequência de infecção grau II (40,7%), inflamação moderada (56,1%) e 

atrofia glandular discreta (48,7%). Além disso, foi verificada a presença de 10% dos laudos com 

diagnóstico de úlcera, 32,6% de erosão, 48,4% de hiperplasia foveolar, 45,7% de folículos linfoides e 

16,1% de metaplasia intestinal. Resultados similares aos deste estudo foram encontrados na literatura, 

o que sugere que as investigações endoscópica e histopatológica da infecção têm sido realizadas em 

fase inicial a intermediária, possibilitando o tratamento precoce e prevenindo a evolução para úlcera, 

linfoma e adenocarcinoma.   

 

Descritores: Gastrite. Biópsia. Helicobacter pylori. 
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ABSTRACT 

This research had the objective of evaluate the histopathological profile of Helicobacter pylori 

infected patients with gastritis diagnosis, obtained through a histopathological study, from November 

2015 to November 2016 in a private pathology laboratory located in Criciúma, Santa Catarina. This is 

an observational and retrospective study with a quantitative approach. The sample was composed of 

788 Helicobacter pylori patients reports. The collected data were analyzed with aid of IBM Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) version 22.0. The age is expressed by means and standard 

deviation. The qualitative variables is expressed by frequency and percentage. The statistical tests 

were performed with a significance level α = 0,05 and, therefore, confidence of 95%. Finally, was 

observed, the age means is 46,7±15,8 years with a predominance of females (65,5%). Among the 

histopathological findings, there was a higher frequency of level II infection (40,7%), moderate 

inflammation (56,1%) and mild glandular atrophy (48,7%). In addition, it were found the presence of 

10% of ulcer diagnoses, 32.6% of erosion, 48.4% of foveolar hyperplasia, 45.7% of lymphoid follicles 

and 16.1% of intestinal metaplasia. Similar results were founded in the literature, suggesting that the 

endoscopic and histopathological investigations of the infection have been made in initial to 

intermediate stage, allowing the early treatment and preventing the evolution to ulcer, lymphoma and 

adenocarcinoma. 

 

Keywords: Gastritis. Biopsy. Helicobacter pylori. 

 

INTRODUÇÃO 

O Helicobacter pylori (H. pylori) é um bacilo gram-negativo, adaptado a ambientes 

microaerofílicos que coloniza a mucosa do estômago(1). A prevalência e a incidência da infecção 

variam entre as regiões e são fortemente influenciadas por fatores socioeconômicos e ambientais. 

Estima-se que mais da metade da população mundial esteja infectada(2).   

É bem documentada a associação de H. pylori com gastrite crônica, úlcera péptica, carcinoma 

e linfoma(3). No entanto, cerca de 80% dos indivíduos infectados permanece clinicamente 

assintomáticos ao longo da vida. A expressão clínica da infecção depende da capacidade de virulência 

e diversidade genética da bactéria, bem como da resposta do hospedeiro(4). 

A infecção por H. pylori pode ser diagnosticada com técnicas endoscópicas (teste da urease, 

histologia, cultura) e técnicas não endoscópicas (teste respiratório com ureia, sorologia, detecção de 

antígenos fecais). De acordo com a atualização do sistema de Sydney, recomenda-se a endoscopia 

digestiva alta com biópsias de cinco locais diferentes. Em caso de impossibilidade, a coleta deve 

conter pelo menos um fragmento de antro e corpo. O diagnóstico histológico utiliza a coloração de 

Hematoxilina-Eosina e outra mais específica, como Giemsa, para a identificação do H. pylori. Se 

possível, inibidores de bomba de prótons e antimicrobianos devem ser suspensos por 2 e 4 semanas, 

respectivamente, antes do exame(5-8). 

Os esquemas de terapia de primeira linha, que atualmente combinam dois antibióticos e um 

inibidor da bomba de prótons, alcançam taxas de cura relativamente altas. Contudo, a infecção pode 

ser refratária, tornando necessário considerar esquemas alternativos. Além disso, mesmo quando o 
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patógeno for erradicado com sucesso, a recorrência é possível(9,10). 

No presente trabalho, buscou-se analisar dados histopatológicos obtidos através de laudos de 

biópsias gástricas de pacientes portadores de H. pylori com diagnóstico de gastrite no período de 

novembro de 2015 a novembro de 2016, na cidade de Criciúma em Santa Catarina. 

 

MÉTODOS 

Estudo quantitativo, observacional com delineamento retrospectivo em que foram coletados 

dados de laudos de biopsia gástrica em pacientes infectados por H. pylori com diagnóstico de gastrite 

em um laboratório de patologia diagnóstica da cidade de Criciúma, Santa Catarina. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade do Extremo Sul Catarinense 

(UNESC), sob o protocolo de aprovação, com parecer de número 1.870.513/2016. 

Foram analisados todos os laudos de biópsia gástrica em pacientes infectados por H. pylori 

com diagnóstico de gastrite no período de novembro de 2015 a novembro de 2016 em um laboratório 

privado de patologia da cidade de Criciúma, localizada no sul de Santa Catarina. Excluiu-se laudos 

com diagnóstico inconclusivo, laudos com diagnóstico de câncer e laudos de pacientes com mais de 

um exame realizado no período proposto, sendo analisado somente o primeiro. 

Foram coletadas as seguintes variáveis: idade, sexo, densidade do H. pylori, graduação da 

atividade inflamatória, graduação da atrofia glandular, presença de úlcera gástrica ou duodenal, 

presença de erosão, presença de hiperplasia foveolar, presença de folículos linfoides, presença de 

metaplasia intestinal.  As variáveis foram coletadas através de uma ficha de coleta de dados 

padronizada.  

Os dados coletados foram analisados com auxílio do software IBM Statistical Package for the 

Social Sciencies (SPSS) versão 22.0. As variáveis quantitativas foram expressas por meio de média e 

desvio padrão quando seguiram distribuição normal. As variáveis qualitativas foram expressas por 

meio de frequência e porcentagem. 

Os testes estatísticos foram realizados com um nível de significância α = 0,05 e, portanto, 

confiança de 95%. A distribuição dos dados quanto à normalidade foi avaliada por meio da aplicação 

do teste de Kolmogorov-Smirnov. 

A comparação da média das variáveis quantitativas entre as categorias das variáveis 

qualitativas dicotômicas foi realizada por meio da aplicação do teste U de Mann-Whitney. 

A comparação da média das variáveis quantitativas entre as categorias das variáveis 

qualitativas politômicas foi realizada por meio do teste H de Kruskal-Wallis seguido do post hoc teste 

de Dunn quando observada significância estatística. 
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A investigação da existência de associação entre as variáveis qualitativas foi realizada por 

meio da aplicação dos testes Qui-quadrado de Pearson e Razão de Verossimilhança, seguidos de 

análise de resíduo quando observada significância estatística.  

 

RESULTADOS 

Foram analisados 823 laudos de biópsia gástrica em pacientes infectados por H. pylori com 

diagnóstico de gastrite, destes 35 (4,2%) foram excluídos, 25 (3,0%) por apresentarem diagnóstico 

inconclusivo e 10 (1,2%) por apresentarem câncer, sendo a amostra final composta por 788 laudos. 

Em relação ao perfil epidemiológico, a média de idade dos participantes foi de 46,7±15,8 

anos. Houve predomínio do sexo feminino, correspondendo a 65,5% (n=516) da amostra.  

Analisando os achados histopatológicos, encontrou-se 56,1% (n=442) de atividade 

inflamatória moderada, 48,7% (n=384) de atrofia glandular discreta, 48,4% (n=381) de hiperplasia 

foveolar, 45,7% (n=360) de folículos linfoides e 16,1% (n=127) de metaplasia intestinal (tabela 1). 

Destes, foi observado um valor significativamente maior de indivíduos do sexo masculino com 

hiperplasia foveolar (p=0,006).  

Correlacionando a média de idade das pessoas que possuíam certa alteração nos laudos com a 

das pessoas sem a mesma, observou-se folículos linfoides presentes em indivíduos mais jovens 

(43,9±14,8), enquanto nos mais velhos encontrou-se a presença de úlcera gástrica ou duodenal 

(55,9±17,4), erosão (49,5±16,7), hiperplasia foveolar (48,7±16,1), metaplasia intestinal (56,5±14,0) e 

atividade inflamatória acentuada (51,6±15,7). Atrofia glandular acentuada, por sua vez, foi observada 

em pacientes mais velhos (56,3±18,6) quando comparada com aqueles sem atrofia (46,4±15,6) ou com 

atrofia discreta (44,9±15,0) (p<0,001).  

Em relação à densidade do H. pylori, a maioria (40,7%; n=321) das biópsias revelou infecção 

grau II (tabela 1). Na presença de infecção grau I, foi encontrada uma maior frequência de atividade 

inflamatória discreta, menor frequência de atrofia glandular e de erosão (p<0,001). Já na infecção grau 

II, foram encontrados valores significativos para atividade inflamatória moderada, hiperplasia foveolar 

e ausência de erosão, atrofia glandular e metaplasia intestinal. E, a infecção grau III, exibiu valores 

estatisticamente relevantes de atividade inflamatória acentuada, atrofia glandular moderada e 

acentuada, ausência de hiperplasia foveolar e presença de erosão e metaplasia intestinal (tabela 2).  

Na amostra, houve um predomínio de laudos com ausência (90,0%; n=709) de úlcera gástrica 

ou duodenal (tabela 1), sendo que nestes casos, a maioria apresentou atividade inflamatória moderada. 

Por outro lado, quando presente, é esperada uma maior frequência em indivíduos do sexo masculino 

(p<0,001), sendo menos associada com folículos linfoides (p=0,001) e mais associada com os 
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seguintes achados: atividade inflamatória acentuada (p<0,001), erosão (p<0,001), hiperplasia foveolar 

(p<0,001) e metaplasia intestinal (p=0,043) (tabela 3).   

Verificou-se 32,6% (n=257) de laudos com erosão (tabela 1). Nestes casos, foi encontrada 

maior frequência de atividade inflamatória acentuada (p<0,001), atrofia glandular acentuada (p<0,001) 

e folículos linfoides (p=0,007), e menor frequência de hiperplasia foveolar (p<0,001). Na ausência de 

erosão, constatou-se maior frequência de atividade inflamatória moderada e atrofia glandular discreta 

(p<0,001) (tabela 4).   

 

DISCUSSÃO 

A literatura aponta prevalências de infecção por H. pylori semelhantes entre ambos os sexos. 

Porém, nesta amostra houve predomínio do sexo feminino (65,5%) e a média de idade foi de 46 anos, 

dados que vão ao encontro de um estudo conduzido em um laboratório de patologia de Aracaju, com 

12.909 biópsias, o qual demonstrou média de idade de 43 anos com predomínio do sexo feminino(11-

13). Quanto ao perfil histopatológico, houve maior frequência de atividade inflamatória moderada, 

bem como densidade de infecção grau II, valores semelhantes aos encontrados no estudo já citado(11). 

Úlceras gástricas e duodenais têm relação considerável com a presença de H. pylori.(3,14,15). 

Evidências destas lesões foram encontradas em 10,0% dos laudos analisados, porcentagens de 4,2% e 

23,4% foram identificadas outros dois trabalhos(11,16). Além disso, demonstrou-se vínculo 

significativo entre lesões ulceradas e atividade inflamatória acentuada, erosão, hiperplasia foveolar e 

metaplasia intestinal. Características sugestivas de gastrite crônica em estágio relativamente avançado 

e de processos reparativos da mucosa lesada(17). 

Um estudo conduzido na Suécia documentou a incidência de câncer gástrico em mucosas 

com lesões pré malignas e demonstrou relação positiva entre seu desenvolvimento e a presença de 

gastrite atrófica e metaplasia intestinal(18). Desta forma, torna-se importante a avaliação destes 

achados. Nesta pesquisa houve predomínio de atrofia glandular discreta (48,7%). Quanto à metaplasia 

intestinal, a literatura aponta prevalências de 10,5% e 21,5%, resultado similar ao exposto em nosso 

estudo (16,1%)(11,19). 

Este trabalho apresentou 48,4% de biópsias com a presença de hiperplasia foveolar, já em 

Aracaju foi encontrado um valor de 15,7%(11). Este é um dado de difícil comparação, pois a presença 

deste achado pode ser identificada tanto em biópsias com mucosa normal quanto naquelas com 

inflamação crônica, não sendo uma característica histopatológica específica de portadores de H. 

pylori(20). 
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Os folículos linfoides foram observados em 45,7% das biópsias e associaram-se a indivíduos 

mais jovens. Resultados que corroboram com outros dois estudos que demonstraram folículos 

linfoides em quase metade dos casos(21,22). Tal alteração está associada a gastrite crônica e constitui 

um marcador útil de infecção por H. pylori(17,23). Além disso, funciona como substrato 

fisiopatológico de linfomas associados à mucosa(17,24). 

Nesta pesquisa identificou-se atividade inflamatória e atrofia glandular significativamente 

mais acentuadas nas biópsias com densidade bacteriana elevada, bem como uma maior frequência de 

erosão e metaplasia intestinal nestes casos, o que sugere forte relação entre o grau de infecção e a 

intensidade de dano na mucosa.  

Este estudo indicou que a maioria dos portadores de H. pylori cursam com atividade 

inflamatória e densidade bacteriana moderadas, atrofia glandular discreta e ausência de demais 

variáveis. Isto sugere que o diagnóstico da infecção tem sido realizado em fase inicial a intermediária, 

possibilitando o tratamento precoce e prevenindo a evolução para úlcera, linfoma e adenocarcinoma.  

Alvares et al(16) estabeleceu uma prevalência de 88,4% de gastrites crônicas com H. pylori 

positivo. As biópsias do presente estudo não demonstraram alterações severas. No entanto, os 

respectivos pacientes possivelmente apresentaram manifestações clínicas relevantes que os levaram a 

investigação diagnóstica. Infere-se que o exame endoscópico associado a biópsia, empregado em 

pacientes com quadro clínico sugestivo de gastrite, pode ser considerado um importante método de 

rastreio para prevenção do desenvolvimento de doenças relacionadas a infecção pelo H. pylori.  

Esta pesquisa apresenta limitações por se tratar de um estudo retrospectivo baseado na análise 

de dados secundários. Além disso, foram encontradas poucas publicações para comparação. Mais 

estudos são necessários para traçar o perfil histopatológico em diferentes populações e avaliar a 

significância desses achados em pacientes portadores de H. pylori com diagnóstico de gastrite.  
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TABELAS 

 

 

Tabela 1 - Resultados dos laudos avaliados 

Variáveis 
n (%) 

n = 788 

Densidade do Helicobacter pylori  

Grau I 206 (26,2) 

Grau II 321 (40,7) 

Grau III 261 (33,1) 

  

Atividade Inflamatória  

Discreta 192 (24,4) 

Moderada 442 (56,1) 

Acentuada 154 (19,5) 

  

Atrofia Glandular  

Ausente 198 (25,1) 

Discreta 384 (48,7) 

Moderada 169 (21,5) 

Acentuada 37 (4,7) 

  

Úlcera gástrica ou duodenal  

Ausente 709 (90,0) 

Presente 79 (10,0) 

  

continua 
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Erosão  

Ausente 531 (67,4) 

Presente 257 (32,6) 

  

Hiperplasia Foveolar  

Ausente 407 (51,6) 

Presente 381 (48,4) 

  

Folículos Linfoides  

Ausente 428 (54,3) 

Presente 360 (45,7) 

  

Metaplasia Intestinal  

Ausente 661 (83,9) 

Presente 127 (16,1) 

Fonte: Dados da Pesquisa (2016). 

 

Tabela 2 - Correlação entre densidade do Helicobacter pylori (HP) e outros achados histopatológicos 

 Densidade do HP, n (%)  

Achados da biópsia Grau I Grau II Grau III Valor - p* 

 n = 206 n = 321  n = 261  

Atividade Inflamatória     

Discreta 105 (51,0)
b 

51 (15,9) 36 (13,8) < 0,001 

Moderada 83 (40,3) 218 (67,9)
b 

141 (54,0)  

Acentuada 18 (8,7) 52 (16,2) 84 (32,2)
b 

 

     

Atrofia Glandular     

Ausente 74 (35,9)
b 

98 (30,5)
b 

26 (10,0) < 0,001 

Discreta 99 (48,1) 154 (48,0) 131 (50,2)  

Moderada 32 (15,5) 62 (19,3) 75 (28,7)
b 

 

Acentuada 1 (0,5) 7 (2,2) 29 (11,1)
b 

 

     

Úlcera Gástrica ou Duodenal     

Ausente 183 (88,8) 291 (90,7) 235 (90,0) 0,794 

Presente 23 (11,2) 30 (9,3) 26 (10,0)  

     

Erosão     

Ausente 153 (74,3)
b 

242 (75,4)
b 

136 (52,1) < 0,001 

Presente 53 (25,7) 79 (24,6) 125 (47,9)
b 

 

     

Hiperplasia Foveolar     

Ausente 108 (52,4) 143 (44,5) 156 (59,8)
b 

 0,001 

Presente 98 (47,6) 178 (55,5)
b 

105 (40,2)  

     

Folículos Linfoides     

Ausente 124 (60,2) 172 (53,6) 132 (50,6) 0,110 

Presente 82 (39,8) 149 (46,4) 129 (49,4)  

     

continua 



 
 
 

 

Arq. Catarin Med. 2019 jan-mar; 48(1):22-32 

31 

Metaplasia Intestinal     

Ausente 167 (81,1) 285 (88,8)
b 

209 (80,1) 0,008 

Presente 39 (18,9) 36 (11,2) 52 (19,9)
b 

 

Fonte: Dados da Pesquisa (2016). 

*Valores obtidos após aplicação do teste Qui-quadrado de Pearson. 
b
Valor estatisticamente significativo após análise de resíduo. 

 

Tabela 3 – Correlação entre úlcera e outros achados histopatológicos 

Achados da Biópsia 
Úlcera Gástrica ou Duodenal, n (%) 

Valor - p 
Ausente Presente 

 n = 709 n = 79   

Atividade Inflamatória    

Discreta 178 (25,1) 14 (17,7) < 0,001* 

Moderada 411 (58,0) 31 (39,3)  

Acentuada    120 (16,9) 34 (43,0)
b 

 

    

Atrofia Glandular    

Ausente 177 (25,0) 21 (26,6) 0,240** 

Discreta 351 (49,5) 33 (41,8)  

Moderada 146 (20,6) 23 (29,1)  

Acentuada 35 (4,9) 2 (2,5)  

    

Erosão    

Ausente 493 (69,5) 38 (48,1) < 0,001* 

Presente 216 (30,5) 41 (51,9)
b 

 

    

Hiperplasia Foveolar    

Ausente 386 (54,4) 21 (26,6) < 0,001* 

Presente 323 (45,6) 58 (73,4)
b 

 

    

Folículos Linfoides    

Ausente 371 (52,3) 57 (72,2) 0,001* 

Presente 338 (47,7) 22 (27,8)
b 

 

    

Metaplasia Intestinal    

Ausente 601 (84,8) 60 (75,9) 0,043* 

Presente 108 (15,2) 19 (24,1)
b 

 

Fonte: Dados da Pesquisa (2016). 

*Valores obtidos após aplicação do teste Qui-quadrado de Pearson. 

**Valores obtidos após aplicação do teste de Razão de Verossimilhança. 
b
Valor estatisticamente significativo após análise de resíduo. 

 

Tabela 4 - Correlação entre erosão e outros achados histopatógicos 

 Erosão, n (%)  

Achados da biópsia Ausente Presente Valor - p* 

 n = 531 n = 257   

continua 
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Atividade Inflamatória    

Discreta 137 (25,8) 55 (21,4) < 0,001 

Moderada 367 (69,1)
b 

75 (29,2)  

Acentuada 27 (5,1) 127 (49,4)
b 

 

    

Atrofia Glandular     

continua 

Atrofia Glandular     

Ausente 140 (26,4) 58 (22,6) < 0,001 

Discreta 274 (51,6)
b 

110 (42,8)  

Moderada 112 (21,1) 57 (22,2)  

Acentuada 5 (0,9) 32 (12,4)
b 

 

    

Hiperplasia Foveolar    

Ausente 237 (44,6) 170 (66,1) < 0,001 

Presente 294 (55,4) 87 (33,9)
b 

 

    

Folículos Linfoides    

Ausente 306 (57,6) 122 (47,5) 0,007 

Presente 225 (42,4) 135 (52,5)
b 

 

    

Metaplasia Intestinal    

Ausente 453 (85,3) 208 (80,9) 0,117 

Presente 78 (14,7) 49 (19,1)  

Fonte: Dados da Pesquisa (2016). 

*Valores obtidos após aplicação do teste Qui-quadrado de Pearson. 
b
Valor estatisticamente significativo após análise de resíduo. 

 


