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INTRODUCAO.

O objetivo basico deste trabalho é registrar cientificamen-
te uma experiéncia em endoscopia digestiva alta através de enfo-
que dinamico sobre a etiologia das enfermidades gastroduodenais
que importunavam os pacientes que a nos se dirigiam.

Estimulado pela literatura médica e pelas dividas de médi -
cos e pacientes, foi buscada uma maneira de por em pratica a pes-
quisa, via endoscopica, de um bacilo que, uma vez presente na mu-
cosa gastrica, talvez tivesse relagao com seus sintomas e suas
doencgas.

Bizzozero (1,3,14) em 1893, descreveu, pela primeira vez, a
presenca de bactérias espiraladas no estomago humano. Krienitz,
em 1906, em um paciente com carcinoma gastrico, tambem verificou
bactérias espiraladas (7,14). Sucederam-se, entao, relatos quan-
to a presenca de espiroquetas no estdmago de pacientes com ulce-
ra, gastrite hemorrdgica e cancer (7). Induzir erosdes hemorragi-
cas em coelho e cobaias com inoculacao de espiroquetas, conforme
relato de Kasai e Kobayashi, em 1906, ressaltava algum fator cau-
sa-efeito. Palmer, em 1954, desestimulou o prosseguimento de es-
tudos nesta area ao nao identificar espiroquetas em mais de 1000
espécimes de mucosa gastrica (7,14).

A idéia de uma etiologia infecciosa sepultada por Palmer,
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somente a partir de 1975, com Steer, retomou sua pesquisa. Em
1983, Warren descreveu o achado de um bacilo espiralado,em for-
ma de "S", em intimo contacto com epitélio gastrico, em fragmen-
tos de estdmago com gastrite cronica e ulcera péptica posterior-
mente. Estes autores postularam a participacgao destes microorga-
nismos na génese destas enfermidades sendo denominado, primeira-
mente, de Campylobacter piloridis e gramaticamente corrigido pa-
ra Campylobacter pylori (7). Em 1989, foi demonstrado que o or-
ganismo ndo possuia caracteristicas ultra-estruturais e bioqui-
micas proprias do genero Campylobacter, sendo reconhecido um no-
vo género, Helicobacter, dando forma a sua designacao atual:He-
licobacter pylori (7, 14).

E reconhecido que o H. pylori acomete preferencialmente pes
-soas de idade avancada, atingindo classes sOcio-econdmicas nao
privilegiadas e pessoas institucionalizadas (21,14). E alertado
gue ocorre a transmissao pessoa a pessoa, sendo a via fecal-oral
uma possibilidade (27), por via endoscépica e que médicos endos-
copistas sdo atingidos duas vezes mais que a populacao em geral
(12,20,27).

Um dado confirmatorio reside em 60% dos pacientes apresen-
tarem concomitantemente gastrite cronica antral associada ao H.
pylori e serem sintomdticos. Sendo ja bastante variavel, de 20
a 60%, o numero de pacientes assintomaticos com gastrite croni-
&4 .antral & H. pylori (12, 3,23, 11,16).

Este bacilo Gram negativo, curvo, microaerofilico obtido
em bidpsias gastricas de pacientes com gastrite cronica, ulce-
ra péptica e cancer, diferente dos vedadeiros campilobacteres
por possuir uma potente urease, tem sido associado com gastrite

cronica atrofica fandica e, principalmente, antral (6,19). Me-



dindo aproximadamente 0,5 pm por 2,5 ym, € unipolar e possui de

um a seis flagelos que medem até 2,5 ym. Com esta estrutura e

movimentos serpentiformes possui notavel motilidade em ambientes
viscosos, como o muco gastrico, dez vezes superior a E. coli em
estudos comparativos de motilidade em metilcelulose (7,19).

"In vitro" foi demonstrado que colbnias de H. pylori sao i-
nibidas em pH menor que 3,6, mas que a adigao de uréia permitia
sua sobrevivéncia em pH igual a 2,6, o que sugere o favorecimen-
to proporcionado pela elevada producao de urease pelo H. pylori.
(6). Além da urease, que permite sua sobrevivéncia em ambientes
acidos, produz também peroxidase, superoxido dismutase extrace-
lular e catalase que permitem resistir aos mecanismos oxidativos
liticos de polimorfonucleares e monocitos (19,7,6,17). Com estas
propriedades, o H. pylori apresenta recursos para sobreviver tem-
porariamente no meio acido, penetrar rapidamente na camada de mu-
co e atingir a superficie epitelial sem nunca penetrar a célula
e as criptas gastricas humanas, seu nicho habitual, onde encon -
tra micro-ambiente ligeiramente alcalino, resultante da secrecao
de bicarbonato (7,19).

Técnicas de microscopia eletrdnica, em que anticorpos sao
utilizados como marcadores, demonstram que 90% do H. pylori es-
tdao no muco aderido e que 7% estao no muco majis superficial. O
H. pylori foi encontrado nas células epiteliais, nao sendo ob -
servados entre ou dentro das células de mucosa gastrica (16,21,
3) «

O H. pylori é atraido pelos nutrientes que se encontram na
camada de muco e possui uma proteina, a lectina, que liga-se se-
letivamente a carboidratos do muco e a células epiteliais, pro-

vavelmente ao gangliosideo GM,. Posteriormente a ligacao, o H.



pylori promove uma polimerizacao de actina abaixo da membrana ce-
lular epitelial chamada "pedestal de aderéncia" (16,17,18). O H.
pylori produz, além das enzimas, duas toxinas: uma citotoxica,
mais comumente encontrada em pacientes ulcerosos, e uma segunda
toxina que parece inibir a secrecao acida das células parietais
£16.17,18) .

O H. pylori estimula uma resposta imune pela atragao de com-
nentes soluveis da bactéria de neutrofilos e macrofagos nas glan-
dulas e lamina propria, levando a um quadro de gastrite, pois, ao
que parece, este processo talvez seja a causa do dano das células
epiteliais pela geragao de produtos toéxicos (3,5,8,9,10,13). Os
componentes imunologicamente ativos sao IgG e IgA e linfocitos
II, ocorrendo a ativacao de complemento e inducao da expressao de
antigenos classe II, promovendo a citoxicidade local (14,16,17,
20,21,29,30).

Bidpsias antrais de adultos portadores de H. pylori revelam
dano celular epitelial focal, assim como uma resposta inflamato-
ria na lamina prépria, consistindo de granuldcitos e mondcitos,
sendo que a resposta do hospedeiro humano ao H. pylori apresenta
evidéncias de suporte a idéia de infeccao primaria (21,28,29,30).
Outros autores nao tém encontrado qualquer evidéncia de que o H.
pylori possa ter um efeito toxico direto na mucosa (28).

A gastrite cronica antral associada ao H. pylori & suporta-

da por algumas evidéncias:

1 - Estatistica relacao entre gastrite cronica antral e H.
pylori.
2 - Correlagao positiva entre o numero de polimorfonuclea-

res (PMN) e o numero de H. pylori.



3 - A falta de PMN em porcoes de mucosa nao associada com
H. pylori.

4 - Melhora da gastrite cronica antral apds terapéutica con-
tra H. pylori.

5 - A inoculacdo de H. pylori desenvolve subsequentemente a

gastrite cronica em homens e animais (9,21).

E aceito que na gastrite cronica antral as alteracdes in-
flamatorias afetam o epitélio superficial e a lamina propria,en-
quanto que o comprometimento mais profundo, com inflamacao e des
truicdo glandular, constitui o guadro da gastrite crdnica atro-
fica. A gastrite cronica &, portanto, uma situacdao de diagnds -
tico essencialmente histologico e comum na populacao, sendo que
tal denominacao deve ser limitada a descrigao de alteracoes mi-
croscopicas (1,21).

A quantificagao das glandulas nao metaplasicas alteradas
permite a diferenciacao entre leve, moderada e severa. O estado
de atividade & qualificado em lamina propria pelo infiltrado in-
flamatorio polimorfonuclear, como agudo; e pelo mononuclear,co-
mo cronico. A principal diferenca entre as duas situagoes €& que
a aguda € quase sempre uma lesao reversivel, enquanto este fato
é raro na cronica (1).

Uma visao macroscopica caminha desde a normalidade até o
edema, a hiperemia e o matizado, mas a correlacao com a histo-
logia & tenue. Pode evidenciar uma fase ativa com vasos proemi-
nentes num processo atrofico ou pregas salientes quando ha re -
generacao, reforcando a necessidade de avaliag¢ao histologica
sistematica (1).

Siurala observou que 72% dos individuos com mucosa gastri-



ca normal desenvolveram, apos 27 anos, gastrite cronica na Es-
candinavia. Na Finlandia, Rotterdam notifica que 53% de uma a-
mostra populacional tem gastrite cronica a biépsia. Na Holanda
esta incidencia é de 33% (1,21,30).

Apesar de poder ocorrer um surto agudo num processo cro -
nico, a correlagao evolutiva de uma gastrite aguda para a forma
cronica permanece incerta. Alguns autores suecos relatam uma fa-
se cronica de gastrite aguda, correspondente a uma reagao da
submucosa. Ja Thamaki acredita que a progressao para a gastrite
cronica atrofica ocorra em 40% dos casos. Cabe levantar a duvi-
da: o processo poderia ser iniciado como gastrite cronica atro-
fica? A progressao da alteragdao glandular propicia a substitui-
¢ao por células metaplasicas que se inicia no colo da glandula
e, posteriormente, migra para as criptas e superficie epitelial,
habitat do H. pylori. A metaplasia intestinal apresenta dados
conflitantes quanto a presenga do H. pylori (1, 30).

Com a experiéncia resultante de mais de 3 mil bidpsias,Whi-
tehead, em 1972, propdos que as gastrites cronicas fossem apre-
ciadas sob os sequintes caracteres: tipo de mucosa, o grau e a
atividade, associados ou nao a metaplasia. O tipo corresponde a
area anatomica: fundo, corpo e antro; quanto ao grau, as altera-
coes decorrentes do infiltrado inflamatorio, quantificando as
glandulas nao metaplasicas alteradas em leve, moderada e seve-
ra. A atividade acusa a presen¢a de polimorfonucleares em lami-
na propria (1.3.).

A classificacao de Sydnei das gastrites foi influenciada
pelo surgimento do H. pylori e pela insatisfacdao com a nao uni-
formidade de critérios relacionados a gastrite. Na divisao his-

tologica foram considerados os dados morfologicos: fundo,cor -



po e antro, conforme Whitehead, e topograficos de acordo com o
tipo de infiltrado inflamatorio: aguda (PMN), cronica (MN) e es-
pecial (tuberculose, doenca de Crohn, etc.). Os termos morfolo-
gicos se dividiam em dois grupos, na dependéncia da possibilida-
de de atribuir-lhes graduacao: inflamacao, atividade, atrofia,me-
taplasia e presenca de H. pylori em leve, moderada e severa, a8
as nao graduaveis: deplecdao de mucina, degeneracgao epitelial,hi-
perplasia foveolar, edema, erosoes, fibrose e anormalidades vas-
culares (4).

Motivado pelas inovacoes e informacoes controversas, confor-
me exposto e acompanhado de um pensamento de Sir Wiliam Osler on-
de diz "Nao que nos todos vivamos de ideais, longe disto - somos
simplesmente homens. Mas temo-los - o que & muito, e realiza -

veis - o que & mais".(l), este trabalho tem como objetivos:

a) Estimar a prevaléncia de gastrite cronica antral (GCA) a-
través de achados sugestivos na macroscopia e confirmados pela
histologia, estabelecendo o grau de comprometimento da mucosa.

b) Estimar a prevaléncia de Helicobacter pylori e correla -
cionar a sua presenga e grau de infestacao com o grau de comprome
timento da mucosa na gastrite cronica antral.

c) Avaliar o sexo e a idade como fatores de confusao na

associacao entre gastrite cronica antral e Helicobacter pylori.



MATERIAL

Entre 1989 e 1991 foram por nos submetidos a endoscopia di-
gestiva alta 120 pacientes, amostra consecutiva, de quem eram re-
tirados um minimo de trés fragmentos, rotineiramente, da mucosa
do antro gastrico. Estes fragmentos eram posteriormente encami -
nhados ao laboratorio de patologia, em menos de duas horas acon-
dicionados em frascos de formol.

Os pacientes eram provenientes de clinica privada de gastro-
enterologia onde os custos equivalem a U$ 25,00 por consulta e
U$ 150,00 por exame endoscopico. Compreendem também outros paci-
entes oriundos de um convenio com uma entidade bancaria. O pro -
cedimento endoscoOpico era indicado por suspeita de enfermidade
gastroduodenal por dois médicos: o mestrando e/ou seu orientador
e realizadas pelo mestrando.

Como critérios de exclusao, foram considerados os casos on-
de o material histolégico nao foi obtido, tanto por dificuldade
técnica como por contra-indicacao (por exemplo, hemorragia), ou
o exame teve de ser interrompido. Nao foram incluidos 19 pacien
tes, concluindo uma amostra final de 101 pacientes, sendo que,
dos 19, 10 apresentavam hemorragia digestiva e 9 nao foram bi-
opsiados por dificuldades técnicas.

Os exames foram realizados em um hospital de Porto Alegre

e a avaliacao histologica praticada sempre por dois colegas pa-



tologistas que também auxiliaram na revisao final de todas as
laminas.

Com relacao aos pacientes, foram observados quanto a sin-
tomatologia, sexo e idade. A raca, em razao do pequeno numero
de individuos da raca amarela (1) e negra (2) nao foi caracte-

rizada por orientacgao estatistica (23).



METODQ

E um estudo de prevaléncia e, portanto, observacional, a-
nalitico e simultaneo de 101 pacientes (amostra consecutiva)que
foram submetidos a endoscopia digestiva alta, com bidépsias na
regido do antro gastrico, num periodo compreendido entre os a-
nocs de 1989 e 1991.

O aparelho utilizado & um endoscopio FUJINONR UGI-FP II e
o material histologico foi obtido com pin¢as da mesma marca,K
2416 R.

Os pacientes eram colocados em decubito lateral esquerdo ,
com soro glicosado 5% em rede venosa, em geral em membro supe-
rior direito. Utilizou-se anestésico local (xylocaina spray)em
regiao bucal e os pacientes sedados com Midazolan(1l5 mg) em am-
polas, sendo aplicado de 5 a 25 mg via endovenosa.

O aparelho era introduzido através de bucal preso entre os
dentes com o auxilio de uma auxiliar de enfermagem que segurava
o bucal, juntamente com a cabeg¢a, o tronco e os membros do pa-
ciente.

Inicialmente, eram inspecionados o es6fago, o estomago e
o duodeno até a 22 porcdo, sendo as bidpsias obtidas, logo apos
e em numero minimo de trés, em regiao antral das paredes ante-

rior e pequena e grande curvatura.

0Os achados macroscopicos nao tinham, no inicio do trabalho,



uma uniformidade, sendo relatados dados inespecificos, tais co-
mo edema, hiperemia, aspecto matizado e atrofia da mucosa, mas
nem sempre de forma completa. Por este motivo, nao foi utiliza-
da a Classificacao de Sydnei, pois ndo houve como recuperar os
dados da macroscopia uma vez que tal classificagao foi divulga-
da apos inicio deste trabalho. O embasamento foi o da classifi-
cagao de Whitehead segundo morfologia (fundo, corpo e antro) e
dados topograficos (aguda, cronica e especifica).

Ja aanalise histologica seguiu as normas estabelecidas pe-
la Classificagao de Sydnei, pois todas as laminas puderam ser
adequadamente revisadas, recuperando, até mesmo, aquele materi-
al avaliado previamente a divulgagao da nova classificacdo.Assim
os dados histologicos puderam fornecer aspectos concernentes ao
grau de alteracao da mucosa em relacao a gastrite cronica antral
e, também, ao grau de infestacao pelo Helicobacter pylori. A a-
nalise h}stolégica foi realizada sempre pelos mesmos patologis-
tas que avaliaram nao s6 o diagnodostico, como fizeram a reavali-
agcao das laminas e padronizacao dos diagnosticos.

Cabe ressaltar alguns critérios diagnosticos utilizados pa-
ra evidenciar a presenca de gastrite cronica antral.

a) Sao os achados histologicos de:

1 - atividade inflamatoria, ou seja, o infiltrado inflama -
torio em lamina propria por polimorfonucleares ou mononucleares
e,

2 - deformidade glandular, isto é, alteracao do padrao glan-
dular e sua graduacao em leve, moderada e severa (maior quali -
dade foi fornecida pelos dados de metaplasia, atrofia da mucosa

e do padrao vascular).



b) O H. pylori foi classificado como ausente ou presente e no
ultimo, de acordo com o numero de criptas infestadas, avalian-

do em média, por campo, 10 a 20 criptas:

b.1l. raro: criptas infestadas, isto &, menos de 20%;

b.2. moderado: algumas criptas infestadas, isto &, 20 a 80%;

b.3. numeroso: maioria das criptas infestadas, isto &, mais de
80%.

A técnica consistiu em submeter o material, obtido a par-
tir da bidpsia, ao processamento noturno para desidratacao,sen-
do emblocado em parafina na manha seguinte. Foram obtidos cor-
ter microscopicos que variam de 3 a 6 micra de espessura, num
minimo de quatro cortes, sendo parte do material corado com he-
matoxilina-eosina; e parte com Giemsa para melhor reconhecer e
identificar o H. pylori.

Os pacientes manifestavam o seu acordo com o procedimento
e sempre eram acompanhados ao hospital.

A analise estatistica foi realizada utilizando um computa-
dor IBM-PC compativel e o Programa de Dominio Publico EPI info-
versao 5.0l1-a, marco de 1991 da Organizacao Mundial da Saude,

Genebra, Suica (23,31).



RESULTADOS

De 120 pacientes que foram submetidos a endoscopia diges-
tiva alta, 19 pacientes nao foram incluidos por nao terem rea-
lizado biopsia antral: por dificuldade técnica, 9 pacientes e
por contra-indicagdo, 10 pacientes com hemorragia digestiva an-
tral.

A amostra final compreende 101 pacientes e, conforme mos -
tra a tabela I, 78 tinham gastrite cronica antral (GCA) e 57 es-
tavam infestados pelo Helicobacter pylori (H. pylori).

Nenhum paciente apresentava H. pylori na auséncia de gas -
trite cronica antral. Aplicado teste de associagao do qui-qua -
drado (apds correcao pelo teste de Yates) = 35,67 com gl=1, da-

do altamente significativo para p= 0,00001.

TABELA I - ASSOCIACAO ENTRE GASTRITE CRONICA ANTRAL E
HELICOBACTER PYLORI

GASTRITE CRONICA ANTRAL

TOTAL
+ o
Helicobacter + 57 0 5
Pylori - 21 23% 44

78 23 101




5 22 -

* Nesta categoria se incluem 16 pacientes normais e 7 com
pequenas alteragdes histoldgicas que nao preencheram critérios
para GCA.

Por causa da forte associagao foi feita uma analise estra -
tificada por grau de comprometimento da mucosa pela gastrite cro-
nica antral e o grau de infestacao pelo H. pylori, conforme de-
mosntrado na Tabela II. E possivel ressaltar que ha uma tendén-
cia das variaveis estarem associadas, pois, a medida que o grau
de comprometimento da mucosa pela gastrite crodnica antral torna-
-se mais severo, a infestacao pelo H. pylori é mais intensa.Quan-
to menor o comprometimento da mucosa pela gastrite cronica antral,

menos intensa é a infestacao pelo H. pylori.

TABELA II - Analise estratificada por grau de comprometimento da

mucosa pela gastrite crdnica antral e grau de infestac¢ao pelo H.

pylori.
GCA PRESENTE
LEVE MODERADA SEVERA TOTAL
H. pylori
RARO 11 05 0 16
PRESENTE
MODERADO 05 1 06 22
NUMEROSOS 05 12 02 19
TOTAL 21 28 08 57
2 - - -
4 nao corrigido: 13,146 gl=4,0
2
x corrigido: 9,230 gl= 4,0

p entre 5 e 10%



Os testes estatisticos permitem somente ressaltar que ha
uma tendéncia no sentido acima exposto. Um nimero maior de su -
jeitos talvez possa esclarecer esta gquestao.

Quanto a sintomatologia, fazendo uma andlise exploratoria:
48 de 57 pacientes (84%) com gastrite crdnica antral relacionada
ao H. pylori apresentavam dor abdominal como queixa principal e
35 de 44 pacientes (79,5%) nao infestados pelo H. pylori, também
apresentavam dor abdominal como queixa principal. No geral, 83
de 101 pacientes tinham dor abdominal. Analisando somente os 78
pacientes com gastrite cronica antral como mostra a Tabela III ,
nao se consegue provar associagao entre a infestacao pelo H. py-
lori e pacientes com gastrite cronica antral e dor abdominal (Fi-
sher bi-caudal para p= 0,2129). Apesar de haver uma tendéncia de
ocorrer mais casos de dor em pacientes com H. pylori, avaliando
estratificadamente os pacientes com gastrite cronica antral,pode
ser interpretado ou como ndao havendo associag¢do ou ha associacao,
mas o numero de sujeitos & pequeno (23).

Raga nao foi considerada devido ao pequeno numero de paci -
entes de racga amarela (1) e negra (2) comparados a rag¢a branca
(98) (23). Sexo e idade foram avaliados como possiveis fatores
de confusao na associacao entre gastrite cronica antral e H. py-—
lori conforme mostra a Tabela IV. E demonstrado que a distribui-
cao dos pacientes na amostra estudada parece ser independente do
sexo (p= 0,00000...).

A amostra foi estratificada em trés categorias de idade: 0
a 30 anos; 30 a 60 anos e acima de 60 anos, e novos gui-quadra-
dos foram calculados para cada extrato. Conforme mostra a tabela,
o teste nao consegue descartar que a aparente associacao gastri-

te cronica antral e o H. pylori nao seja ao acaso, controlando-se



pela idade, pois o extrato acima de 60 anos, nao apresentava nu-
mero de sujeitos suficientes.

Em resumo, ao gue parece, a associacao entre gastrite cro-
nica antral e H. pylori persistiu controlando-se pela idade e

pelo sexo.

TABELA III - 78 PACIENTES COM GASTRITE CRONICA ANTRAL

DOR ABDOMINAL

TOTAL
+ e
Helicobacter
+ 48 09 57
Pylori
- 15 06 21

63 15 78




- 25 -

TABELA IV - AMOSTRA ESTRATIFICADA POR SEXO E IDADE

2

AMOSTRA ESTRATIFICADA 78 p

MASCULINO 14,23%* 0,0001616

SEXO
FEMININO 18,50

SUMARIO DO TESTE 34,78 0,0000...
0 - 30 anos - 0,011%%*

IDADE 34 _ 60 anos 22,59% 0,0000. ..
> 60 anos - 0,1212%%*

* teste de correcao de Yates (n entre 25 e 200)

** teste de probabilidade exata de Fischer



DISCUSSAQ .

O Helicobacter pylori assumiu, quase um século apds a des-
cricao por Bizzozero em 1893 (1,14,3) o papel como o mais im-
portante patogeno entérico na gastroenterologia.

Atualmente, sao muitas as evidéencias da associagao entre o
H. pylori e a gastrite cronica antral (9,14,19,21,24). O passo
inicial foi o preenchimento dos postulados de Koch onde o orga-
nismo: possa ser encontrado em todos os casos de doenca e sua
distribuigcao ser de acordo com as lesdOes observadas; possa ser
cultivado fora do hospedeiro por algumas geracgdoes e possa re-=
produzir a doenca quando inoculado em animal suscetivel (16,3),
assim como estudos estatisticos sobre esta associacao - H. py-
lori e gastrite cronica antral - e o conhecimento dos mecanis -
mos patogénicos.

Mc Nulty relata que 40 a 60% dos pacientes que fazem en -
doscopia apresentam o H. pylori na mucosa gastrica(16).pos 101
pacientes estudados, 57 tiveram o H. pylori identificado (p=...
0,00001) e nenhum paciente teve o H. pylori demonstrado em vi-
géncia de mucosa normal (p= 0,00001). Com relacao a este fato,
a infestacao do H. pylori em mucosa normal, & citado que pode
ocorrer raramente ou em até 10% dos pacientes (14,21,24).

Estudos na Europa Ocidental e Australia, na populacao em

geral demonstram uma prevaléncia de 20 a 30% sendo incomum em



criancgas (16,24,21). Ja Blaser (14) relata que em paises de-
senvolvidos, com idade variando entre 20-60 anos, aproximada-
mente 50% da populacao & seropositiva para o H. pylori. Alguns
fatores podem ser as causas destas diferencas, como condicao
socio-econdmica e idade, distribuigdo e severidade da infeccao
e virulencia da bactéria (9).

Apesar de nao haver a preocupacado epidemioldgica inicial,
cabe ressaltar que a amostra &€ de pacientes pertencentes a clas
-se média e alta de Porto Alegre, mesmo assim, a prevaléncia en-
contrada nao difere de outros paises do Terceiro Mundo, como o
Peru e Jordania (14). Mesmo em paises desenvolvidos, no caso ,
estado de Arkansas EUA, a classe baixa foli encontrada com 67%
das pessoas com H. pylori e a classe alta demonstrou uma preva-
léncia de 26%.(24)

O isolamento de H. pylori em fezes humanas por Thomas (27),
em Gambia, reforca a possibilidade de transmissao oral-fecal, fa-
to que explicaria a maior incidéncia em paises subdesenvolvidos,
onde a higiene & mais precaria.

Graham (9) acredita numa correlacdao entre o numero de H.
pylori presentes na mucosa e o numero de polimorfonucleares.Uma
analise estratificada da amostra do estudo (tabela II) demons -
trou que hda uma tendéncia neste sentido, isto &, quanto mais
intensa &€ a infestacao pelo H. pylori, maior é a severidade do
comprometimento da mucosa pela gastrite cronica antral, o que
indica posicao semelhante ao afirmado por aquele autor (p entre
5 e 10%). Dados mais significativos sao necessarios, com um nu-
mero maior de sujeitos, para discutir com mais certeza esta as-
-sociacao.

Os mecanismos patogénicos estariam intimamente ligados a



esta associagao, pois a presenca do H. pylori e seus produtos to-
xicos podem afetar a organizacao estrutural da barreira mucosa al-
terando a arquitetura gastrica. O H. pylori & associado com tipica
alteracao histoldgica: infiltrado PMN e MN, com células epiteliais
superficiais encurtadas e aumento de sua atividade nuclear e deple-
cao da mucina epitelial (10,16), pela urease e peptidase, que pode
quebrar a barreira mucosa (24). A microscopia eletronica foi iden-
tificado o H. pylori no muco junto a célula, nunca no interior des
ta (3,28), apesar de promover alteragoes abaixo da membrana celu-
lar, via G M,, um gangliosideo, chamado pedestal de aderéencia (20,
30) .

O H. pylori produz enzimas como a urease que a protege da acao a -
cida gastrica e como peroxidase e catalase que permite resistir a
acdo macrofagica (7) e estimula uma resposta imune por célula T e
imunoglobulinas (21,17). E toxico as células parietais, aumentando
a permeabilidade aos ions H e K e assim perturba o receptor de
pH luminal antral pelas células D. Esta alcalinizacao aumenta a
liberacao de gastrina, através da supressao de somatostatina, le-
vando a um aumento da secrecdo do acido gastrico (17). Nao tem sido
adequadamente explicado a hipocloridria que acompanha o quadro de
infeccio mas este mecanismo, inicialmente deve estar envolvido.Cé-
lulas inflamatorias atraidas e ativadas pelo H. pylori liberam ci-
tocinas capazes de afetar a fungdo de células endocrinas (17).

O H. pylori pode afetar a motilidade gastrica antral (9,21)
sendo demonstrado que as anormalidades motoras regridem apos erra-
dicacao com H. pylori (9).

A viruléncia da bactéria depende, entao, da capacidade de es-
capar das propriedades bactericidas do acido gastrico, coloni -

zar o epitélio, danificar as células e induzir uma reagao infla -



matoria. Um papel fundamental & o da urease, pois foi identifi-
cado cepa mutante de H. pylori, sem urease, incapaz de colonizar
um animal de laboratério (21).

Outras evidéncias da associacdo entre o H. pylori e a gas-
trite cronica antral s3o: melhora da gastrite histoldgica apds
tratamento e a observacao de voluntarios que ao ingerirem o H.
pylori demonstraram sintomas e gastrite histologica (9,16) des -
cartando o H. pylori como simples comensal, pois sua prevalén -
cia é baixa em mucosa atingida por T B C, Crohn e anemia perni-
ciosa, por exemplo (19).

A associacao entre o H. pylori e gastrite cronica antral é
bastante evidente, mas com relacao aos sintomas, ha muita contro-
vérsia. A frequéncia do H. pylori é variavel em assintomaticos -
10 a 60% (9,14,21) e a erradicac¢ao do H. pylori nem sempre alivi-
am os sintomas (14). Ao fazer uma analise exploratdoria dos 78 pa-
cientes com gastrite cronica antral, conforme tabela III, foi de-
monstrado que 63 tinham dor abdominal como principal sintomato-
logia entre outras. Por outro lado, nao foi possivel provar a as-
-sociacao entre o H. pylori e dor abdominal (Fischer bi-caudal
p= 0,2129). Dados mais significativos com um maior numero de su-
jeitos € necessario para esclarecer esta questao.

Com relacao ao sexo, a associacao entre o H. pylori e gas-
trite cronica antral, na amostra estudada persistiu (p=0,0000..)
o que é compativel com os relatos da literatura, onde nao ha di-
ferencas entre sexo masculino e feminino (8,14).

Por outro lado, criancas com menos de 19 meses de idade, em
Gambia eram soropositivas para o H. pylori em 15% e entre 40 e
60 meses de idade a soropositividade era acima de 46%. Em paises

desenvolvidos a soropositividade varia de 1 a 5% (24). E relata-



do que a prevaléncia do H. pylori cresce a medida que a faixa e-
taria também cresce (21,24). A estratificacao da amostra em 3 ca-
tegorias, conforme mostra a tabela IV - nao permitiu descartar que
a associagao entre o H. pylori e gastrite cronica antral seja ao
acaso, controlando-se pela idade. No entanto, ha nitida tendéncia
ao observar que ha maior prevaléncia da infestacao H. pylori nos
grupos de maior faixa etaria.

0 redimensionamento das gastrites ocorrido em 1990 em Sydnei,
na Australia e a busca por uma nova resposta na etiologia do can-
cer gastrico (8,12,19,20), além das pesquisas dos mecanismos pato-
génicos e de tratamento, por si, respondem sobre a importancia da
discussdo em torno do Helicobacter pylori, e este trabalho & apenas
um comeg¢o, pois como relata Claude Bernard "Muitas vezes, aquilo
que ndés pensamos que conhecemos, &€ o que interfere com nosso pro -

gresso" (1).



CONCLUSAO

A analise dos dados apresentados, segundo os critérios u-
tilizados neste trabalho, permite concluir sobre a importéancia
da investigagao endoscopica e histoldgica dos pacientes sinto-
maticos que, visando um adequado diagnostico do Helicobacter
pylori e da gastrite cronica antral, evidenciam sua forte as -
-sociacao.

A continuacao deste trabalho e a rotinizacgao da investiga-
¢ao endoscopica e histoldgica podera diminuir as davidas aqui

nao esclarecidas.



RESUMO

A prevaléncia do H. pylori e da gastrite cronica antral em
101 pacientes sintomaticos submetidos consecutivamente a investi-
gacao endoscopica e histoldogica entre 1989 e 1991 & analisada.

As biopsias dos 101 pacientes foram avaliadas histologicamen-
te e descritas conforme a Classificacao de Sydnei, Australia. Os
pacientes foram observados quanto a sintomatologia, sexo e idade.
Aspectos socio-econdémicos foram somente comentados.

Dos 78 pacientes com gastrite cronica antral, 57 apresenta -
vam infestacao pelo H. pylori e 21 nao demonstravam o H. pylori.

Nao ocorreu nenhum caso de H. pylori nos 23 pacientes sem
alteracao de mucosa compativel com gastrite crdnica antral......
(p= 0,00001).

A sintomatologia, sexo e idade nao interferiram com a as-
-sociacao.

Estes dados permitem demonstrar forte associacao entre gas-

trite cronica antral e H. pylori.



SUMMARY

Helicobacter pylori's prevalence and chronic anthral gas-
tritis is analysed consecutively in 101 sympthomatic patients
with endoscopic and hystological investigation from 1989 to 1991.

The biopsy of 101 patients were submited to hystological a-
valiation and described under Sydnei Classification, Australia.
The patients were observed concerning the sympthomatology, sex
and age. The social and economical aspects were only mentioned.

From 78 patients with chronic anthral gastritis, 57 were in-
fested by H. pylori and in 21 this didn't happen. In 23 patients
without mucosal alteration compatible with chronic anthral gas -
tritis, the presence of H. pylori wasn't found (p= 0,00001).

The sympthomatology, sex and age didn't interfere with the
described association.

These data allow to demonstrate the strong association bet-

ween chronic anthral gastritis and H. pylori.



10

11

12

BIBLIOGRAFIA

ABRAMOVICH, M.P. & SCHMAEDECKE, A.A. Gastrite Cronica ines-
pecifica - Uma apreciacdao. In: Borba Jr., Oseéas. Gastro-
enterologia. Rio de Janeiro, Medsi - Ed. Médica e Cien -
tifica Ltda., 1986.

AZEVEDO, M.B. Comunicacao pessoal.

BARTLETT, J. Campylobacter pylori: fact or fancy?Gastroen -
terology, 1988. 94: 229-238.

CASTRO, L.P. et alii. Sistema Sydnei: Uma nova classificacao
das gastrites. GED, Jul/Set 1991. 10 (3):75 - 82.

CHETRIT,P. Helicobacter pylori et maladie ulcereuse: le con-
cept de Gastrite bacterienne. La Presse Medicale, 1990.
19 (27): 1289.

CHITTA JALHE, R.S. et alii. Effect of increasing Helicobacter
pylori ammonia production by urea infusion on plasma gas-
trin concentrations. Gut, 1991. 32 (1): 21-24.

COELHO, L.G.V. Helicobacter pylori. Historia e meios diagnds-
ticos. Jornal Brasileiro de Medicina, 1991. 60 (5): 15-26.

CORREA, P. Is gastric carcinoma an infectious disease? The New
England Journal of Medicine, 1991. 325 (16): 1170-1171.

GRAHAM, D.Y. & KLEIN, P.D. Campylobacter pyloridis gastritis:
The past, the present, and speculations about the future.
The American Journal of Gastroenterology, 1987, 82 (4):
283 - 286.

HAYASHI, N. et alii. Different effect of Helicobacter pylori
on the human gastric antral and body mucosal intracellular
mucin. Scand J. Gastroenterol, 1990, 25 (10): 997 - 1003.

HENDRIX, T.R. & KALLOO, A. Chronic gastritis in: BAYLESS; -
Current Therapy in Gastroenterology and Liver Disease - 3
Toronto, B.C. Decker Inc., 1990.

KANG, J.Y. et alii. Age of onset of symptoms in duodenal and
gastric ulcer. Gut, 1990. 31 (8): 854 - 857.




13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

- 35 -

KANG, J.Y. et alii. Helicobacter pylori and gastritis in
patients with peptic ulcer and non-ulcer dyspepsia: e-
thnic differences in Singapore. Gut, 1990. 31 (8): 850-
853.

LATIF, A.H. et alii. Helicobacter pylori: a jordanian study.
Postgrad. Med. J.,1991. 67: 994 - 998.

MAAROOS, H.I. et alii. The occurrence and extent of Helico-
bacter pylori colonization and antral and body gastritis
profiles in an Estonian population sample. Scand. J. Gas-
troenterol., 1990. 25 (10): 1010 - 1027.

MC NULTY, C.A.M. The treatment of Campylobacter-associatet
gastritis. The American Journal of Gastroenterology,1987.
82 (3): 245 - 247.

MOSS, S.F. et alii. Effect of Helicobacter pylori on gastric
somatostatin in duodenal ulcer disease. The Lancet, 1992.
340 (8825): 930 - 932.

NEWMAN, L.J. et alii. Helicobacter pylori - related gastro -
duodenal disease in children. Dig. Dis. Sciences, 1990,
35 ((): 993 - 997.

NOMURA, A. et alii. Helicobacter pylori infection and gastric
carcinoma among Japanese americans in Hawaii. The New En-
gland Journal of Medicine, 1991. 325 (16): 1132 - 1136.

PARSONNET, J. et alii. Helicobacter pylori infection and the
risk of gastric carcinoma. The New England Journal of Me-
dicine, 1991. 325 (16): 1127 - 1131.

PETERSON, W.L. Helicobacter pylori and peptic ulcer disease.
The New England Journal of Medicine, 1991. 324 (15): 1043
a 1048.

SITAS, F. et alii. Helicobacter pylori infection rates in
relation to age and social class in a population of Wel-
shmen. Gut, 1991. 32 (1): 25 - 28.

SOIBELMAN, M. Comunicacao Social.

SULLIVAN, P.B. & THOMAS, J.E. Helicobacter pylori in children.
Postgrad, Med. J., 1991. 67: 330 - 333.

TATSUDA, M. et alii. Reduction of gastric ulcer recurrence
after suppression of Helicobacter pylori by cefixime. Gut,
1990. 31: 973 - 976.

THEN. M.; WEE, A. & KANG, J.Y. Helicobacter Pylori and gas -
tric cancer: correlation with gastritis, intestinal meta-
plasia and tumour histology. Gut, 1992. 33: 1029 - 1032.

THOMAS, J.E. et alii. Isolation of Helicobacter pylori from
human faeces. The Lancet, 1992. 340 (8829): 1194 - 1195.




28

29

30

33

I

THOMSEN, L.L. et alii. Relation of Helicobacter pylori to
the human gastric mucosa in chronic gastritis of the an-
trum. Gut, 1990. 31 (11): 1230 - 1236.

TYTGAT, G.N. J. & RAUWS, E.A.J. Campylobacter Pylori and
its role in peptic ulcer disease. In: Peptic Ulcer Di -
sease.Gastroenterology Clinics of North America, 1990.
18 {I): 183 — Y86

TYTGAT, G.N.J. et alii. Helicobacter pylori: causal agent
in peptic ulcer disease? In: H. pylori in peptic ulcer
disease. Working Party Reports, 1990. 36 - 45.

WAGNER, E.M. Notas de aula bioestatistica. UFRGS, junho 1988.






