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RESUMO

Muitos pacientes contaminados com Helicobacter pylori sdo assintomaticos. Uma pequena
porcentagem apresenta ulceras pépticas; entretanto, alguns pacientes desenvolvem cancer géstrico.
O presente trabalho buscou avaliar os aspectos epidemioldgicos dos pacientes diagnésticados com H.
pylori no Servico de Anatomia Patolégica e Citopatologia de Feira de Santana-BA (SAPCF) e outros
aspectos importantes no diagnoéstico e tratamento dessa infeccdo. Nossos resultados mostraram
que, dos 891 laudos de exames de biopsias endoscoépicas coletadas do SAPCF para o diagnodstico de
H. pylori, 366 casos foram em pacientes do sexo masculino e 525 feminino. Além disso, 90,2% dos
pacientes diagnosticados apresentaram gastrite cronica.
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INTRODUCAO

s gastrites sdo alteracdes histolégicas da mucosa géstrica onde se observa infiltrado

de células inflamatorias (AGUIAR et al., 2002). A inflamacédo pode ser aguda, cronica
ou apresentar formas especiais. A gastrite crOnica bacteriana, que estd associada a infeccao
pela bactéria Helicobacter pylori, é o tipo de maior freqiiéncia. Essa bactéria é também
considerada um dos agentes causadores da ulcera péptica, estando classificada como
carcinogénica pela International Agency for Research on Cancer, onde é tida como fator
de risco primario para o cancer gastrico (SHAHJAHAN, 2004).

Helicobacter pylori (H. pylori) é um bastonete, espiralado, gram negativo e
microaerofilo (LEVINSON; JAWETZ, 1994; SHERMAN, 1994). A infecgdo gastrica pelo H.
pylori é atualmente considerada a segunda infeccdo mais prevalente no homem, estando
intimamente associada a um diverso espectro de desordens clinicas gastrintestinais; sendo
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este microrganismo o principal agente
etiologico de mais de 95% das gastrites
cronicas e ulceras duodenais, incluindo
ulcera péptica, cancer gastrico e linfoma
gastrico do tipo MALT (Mucosa Associated
Lynphoid Tissue) (EVERHART, 2000).

Na verdade, H. pylori coloniza
especificamente a mucosa gastrica e as
microvilosidades gastricas das células
epiteliais e acredita-se que contribua dire-
tamente na destruicdo da célula gastrica por
producao de uma citotoxina vacuoli-zante,
bem como enzimas toéxicas, espe-cialmente
lipase, urease e proteases, desregulando os
fatores defensivos do epitélio (OPLUSTIL et
al., 2001; SIQUEIRA et al., 2007).

Embora metade da populacdo mun-
dial esteja infectada com este organismo,
80% desses individuos permanecem sem
nenhuma evidéncia clinica da doencga
(WISNIEWSKI; PEURA, 1997) e somente
uma pequena percentagem (provavel-
mente menos que 3%) dos individuos que
apresentam H. pylori desenvolve neopla-sias
relatadas pela sua presenca, indicando que
outros fatores estao envolvidos (WATANABE,
1997). Portanto, varios fato-res, inclusive a
aquisicao na infancia, o tipo de cepa da
bactéria, a predisposicdao ge-nética do
hospedeiro e o meio ambiente, parecem
estar relacionados a sua fisio-patogenia
(WISNIEWSKI; PEURA, 1997).

O cancer de estdbmago é considerado o
segundo mais freqiiente tipo de cancer e o
segundo maior causador de morte por cancer
no mundo (CORREIA, 1996; NEWNHAM
et al., 2003). No Brasil é a mais freqiiente
neoplasia do sistema digestivo, ocupando
o primeiro lugar na escala de ocorréncia
entre os homens e o quarto lugar entre as
mulheres (ARRUDA et al., 1997).

Devido ao crescente interesse
cientifico no estudo do H. pylori no desen-
volvimento de gastrite, ulceras pépticas
e cancer de estdbmago, tendo em vista
os altos indices de fatalidade associados
a essa patologia, considerada a mais
frequiente neoplasia do sistema digestivo
no Brasil, este estudo mostra-se relevante e
de interesse clinico e busca tracar o perfil
dos pacientes e infeccoes por Helicobacter
pylori diagnosticadas no Servico de Ana-
tomia Patoldgica e Citopatologia de Feira
de Santana-BA (SAPCF).
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MATERIAL E METODOS

O estudo teve inicio com um vasto
levantamento bibliografico, a fim de reali-
zar uma atualizacdo e resgatar os conceitos
nas infecgodes por H. pylori.

Esta pesquisa é do tipo coorte, com
abordagem quantitativa, a qual tem como
finalidade observar, retrospectivamente, a
incidéncia de Helicobacter pylori na cidade
de Feira de Santana, municipio do Estado da
Bahia, localizado a aproximadamente 100
km de Salvador, no periodo compre-endido
entre janeiro de 2003 a fevereiro de 2004.
A coleta dos dados foi realizada através de
consultas nos livros de registros do SAPCE

RESULTADOS

Durante o periodo da pesquisa, foram
analisados 891 (100%) laudos de exames
de biopsias endoscodpicas coletadas do
Servico de Anatomia e Citopatologia de
Feira (SAPCF) para o diagnoéstico de H.
pylori, sendo que 366 laudos (41,1%) foram
coletados de pacientes do sexo masculino e
525 (58,9%) feminino (Figura 1).
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Os laudos diagnosticados como casos
positivos para H. pylori foram 357, ou seja,
40,1% do total de laudos. Desses, 146 casos
(40,9%) foram confirmados em pacientes do
sexo masculino e 211 casos (59,1%) do sexo

feminino (Tabela 1).
Tabela 1 — Distribuicao das biopsias positivas
para H pylori em relacao ao sexo.

Sexo No. de Amostras Percentual (%)
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Masculino 146 40,9
Feminino 211 59,1
Total 357 100

Outro dado importante desse estudo é
a prevaléncia de infecgoes por H. pylori, de
acordo com a faixa etdria, que do total de
357 pacientes positivos a faixa etdria entre
0-20 anos foi diagnosticado um total de 19
casos (5,3%), e na faixa que com-preende
os pacientes entre 21-40 anos mostrou um
aumento marcante do nimero de casos, 121
(33,9%) em relacdo ao primeiro grupo de
pacientes. Além disso, a faixa dos pacientes
entre 41-60 anos diagnosticou-se 122 casos
(34,2%) e, ainda, nos paciente com 61 ou
mais anos diagnosticou-se positivamente
um total de 95 casos (26,3%), (Figura 2);
resultado que estd de acordo com outros
estudos descritos na literatura que mostram
um aumento na soroprevaléncia de forma
progressiva com a idade (Mitchell et al.,
2003).
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Us resultados expressos na labela 2
mostram que 322 casos, dos 357 diagnos-
ticados, ou seja, 90,2% dos diagnésticos
apresentaram lesdes do tipo gastrite cro-
nica. Alguns pacientes apresentaram
con-comitancia de lesdes, principalmente
gas-trite cronica, associada a metaplasia
intes-tinal (6,7%) e gastrite crénica com
ulcera gastrica (1,7%).

Tabela 2 — Perfil dos tipos de lesdes patologicas
nos pacientes atendidos no SAPCE

Patologias No. dos Casos  Percentual (%)
Gastrite Cronica

(GC) 322 90,2
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Ulcera Gastrica

(UG) 2 0,5
Metaplasia

Intestinal (MI) 1 0,3
GC + UG 6 1.7
GC + MI 24 6,7
UG + MI 1 0,3
GC + UG + MI 1 0,3
DISCUSSAO

No inicio dos anos 80, Marshall e
Warren (1983) isolaram, pela primeira vez,
- o7t st
de um paciente com gastrite crénica. Esse
fato desencadeou profundas alteracoes
em muitos principios basicos da gastroen-

terologia.

O processo infeccioso causado pelo
H. pylori provoca grande desconforto em
milhares de pessoas e leva a morte pelo
menos 1 milhao de individuos anualmente,
dada sua abrangéncia. Esses fatos tém sido
subestimados pelas autoridades de saude
publica e por especialistas em doencas
infecciosas (SULLIVAN et al., 1990; TEBBE
et al., 1996).

Do total de exames analisados (891
exames) no SAPCF, uma quantidade
expressiva dos laudos foi diagnosticada
como positivos para H. pylori (40,1 %). Este
alto indice de infeccdo pode ser devido a
amostra da populacao selecionada que foi
de pacientes sintomdticos e em exames
realizados num centro de diagnoéstico
direcionado.

Devido ao fato da impossibilidade de
se detectar o inicio da infeccdo pelo H. pylori,
sua incidéncia geralmente é deter-minada
de forma indireta, com base nos dados da
prevaléncia. Nos paises indus-trializados,
a taxa de incidéncia da in-feccdo pelo H.
pylori em criancas é de 1,9% nos EUA,
de 1,1% no Japao, de 2,7% na Inglaterra
e de 0,3% na Finlandia (percen-tagem de
criancas susceptiveis ao ano). Em paises
em desenvolvimento como a Tai-landia, a
taxa de incidéncia é significa-tivamente
maior, atingindo indices de até 5% ao ano
(KUMAGAI et al., 1998).

No Brasil, Rocha et al. (1995) regis-
traram a incidéncia de 4% ao ano em
criancas de Belo Horizonte. Em adultos de
paises industrializados, a incidéncia extra-
polada é de 0,1% a 1% ao ano das pessoas
susceptiveis, indices semelhantes aos en-
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contrados nos paises em desenvolvimento.

A curva de prevaléncia da infeccao
pelo H. pylori em relacao a idade, em geral,
demonstra um perfil muito caracteristico.
Observa-se que, na infancia, ocorre rdpido
aumento da taxa de prevaléncia da in-
feccao, particularmente nos cinco primei-
ros anos de vida. A partir dos 15 anos de
idade, aproximadamente, o aumento da
prevaléncia passa a ser lento e constante.
Em individuos com idade superior a 60 anos,
a curva de prevaléncia atinge um patamar
ou entra em leve declinio (KODAIRA et al.,
2002).

Varios trabalhos realizados nos EUA
mostram que a prevaléncia de pacientes
com H. pylori varia de acordo com a idade
do paciente (ATHERTON; BLASER, 1993).
No presente estudo, verificou-se que o
percentual de individuos infectados pelo
H. pylori, 34,2 % (Figura 2), estd situado
na faixa etdria de 41-60 anos e 5,3% dos
pacientes encontravam-se na faixa de
0-20 anos. Além da idade, outros fatores
importantes, sdo: baixa renda, hébitos de
higiene, qualidade de vida, alimentacao e
estresse.

McCallion et al. (1995) e Schechter e
Marangoni (1998) evidenciaram ndo haver
diferencas significativas na incidéncia de
casos entre pacientes do sexo masculino e
feminino. Entretanto, no presente trabalho,
nos laudos diagnosticados como casos
positivos para H. pylori, verificou-se que
40,9% dos casos foram confirmados em
pacientes do sexo masculino e 59,1% do sexo
feminino (Figura 1, Tabela 1). Resul-tado
semelhante obteve-se ao apresentado por
Silva et al. (2004) e Custodio et al. (2005),
em que os pacientes do sexo femi-nino
apresentaram um percentual de in-feccao
maior que os do sexo masculino.

A Tabela 2 mostra que 322 casos dos
357 diagnosticados, ou seja, 90,2% dos
diagnosticos apresentaram lesdes do tipo
gastrite crénica, dado similar ao encon-trado
por Ornellas et al. (2000) que eviden-ciaram
um maior percentual para essa casuistica.
O maior numero de lesdes associadas a
infeccdes por H. pylori ocorre com maior
prevaléncia em pacientes com gastrite
cronica.

A infeccao pelo H. pylori é consi-
derada a principal causa de gastrite crénica
ativa (ASHORN, 1995; KAWAGUCHTI et
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al., 1996). Adicionalmente, estudos suge-
rem que esse agente desempenha impor-
tante papel na génese da ulcera péptica
(RAUWS; TYTGAT, 1990). Apos a consta-
tacdo de que a erradicacao do H. pylori
acarreta a cicatrizacdao da doenca ulcerativa
péptica, estabeleceu-se (em 1987) que
todos os pacientes com doenca ulcerativa
péptica relacionada ao H. pylori deveriam
receber tratamento especifico para o agente
(KODAIRA et al., 2002).

Os primeiros tratamentos anti-H.
pylori foram descritos em 1983, e constam
de um esquema triplice “classico”, onde se
associa um sal de bismuto, tetraciclina (ou
Amoxicilina) e metronidazol. O esquema
triplice “moderno” que vem sendo utili-zado
atualmente consiste na associacao de um
inibidor da bomba proténica (ome-prazol
20 mg, lansoprazol 30 mg, panto-brazol 40
mg, rabeprazol 20 mg) + amoxicilina 1000
mg + claritromicina 500 mg (SILVA et al.,
2004). Entretanto, como a sensibilidade
microbiana varia com a localidade, raca e
uso prévio desses medicamentos, a eficacia
de um esquema de tratamento em uma
comunidade ndao permite a generalizacdao
dos resultados (GRAHAM, 1998).

Diante de sua grande incidéncia,
a infeccao por H. pylori é considerada
um problema de satide publica. Assim, o
presente estudo evidenciou que o perfil
dos pacientes com diagnostico H pylori
positivo no Servico de Anatomia Patolégica
e Cito-patologia de Feira de Santana-BA
(SAPCF), quando comparados com traba-
lhos de outros autores mostrou resultados
bastante similares. Contudo, tais resultados
evidenciam uma incidéncia elevada de
pacientes contaminados por H. pylori no
SAPCE
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ABSTRACT

Most people who harbor Helicobacter pylori are asymptomatic. And only a few percentages of infected patients
develop peptic ulcer diseases, and still, fewer may progress to gastric cancer. The scope of the work is to study
the epidemiological aspects of H. pylori infection diagnostic in “Servico de Anatomia Patolégica e Citopatologia
de Feira de Santana-BA"' (SAPCF) and the importance of the incidence, transmission and risk factors. Our
results showed incidence of the positive patients were 58.9% and 41.1% for females and males, respectively,
and chronic gastritis in about 90.2% of the infected patients.
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