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RESUMO - Objetivos — Determinar a prevaléncia de infec¢do pelo Helicobacter pylori em pacientes de 2 a 18 anos
submetidos a biopsias gastricas por endoscopia eséfago-gastrica-duodenal no Hospital de Clinicas de Porto Alegre, RS,
durante o periodo de 1990 a 1997, correlacionando-a com os achados clinicos, endoscopicos e anatomopatolégicos.
Meétodos - Estudo transversal embasado na revisdo de arquivos médicos e de laudos anatomopatologicos, sendo estes
ultimos revistos por médico patologista que desconhecia as informagdes clinicas e laudos anatomopatologicos prévios.
Resultados - Foram avaliados 181 pacientes e obteve-se uma prevaléncia de infecgdo pelo Helicobacter pylori de 24,86%
(45 casos). Na histologia, gastrite foi encontrada em 38 pacientes dos 45 com Helicobacter pylori positivo e em 45 do 136
Helicobacter pylori negativo. Ulcera péptica foi encontrada em 6 dos 45 Helicobacter pylori positivo e em 3 dos 136
Helicobacter pylori negativo. Conclusao - O estudo demonstrou relagdo significativa da infec¢do do Helicobacter pylori

com alteragoes principalmente histologicas nas criangas avaliadas.

DESCRITORES — Infecgoes por helicobacter. Helicobacter pylori. Crianga.

INTRODUCAO

O Helicobacter pylori (Hp) ¢ uma bactéria Gram negativa,
microaerofila e espiralada’-??, sendo provavelmente o agente
da infecg@o cronica mais comum em seres humanos. O Hp
coloniza o estdbmago e tem sido associado a gastrite, ulcera
gastrica e duodenal, cancer e linfoma géstrico”. Além disso,

Embora metade da populagdo mundial esteja infectada
com este organismo, 80% desses individuos permanecem sem
nenhuma evidéncia clinica de doenga. Portanto, varios fatores,
inclusive a aquisi¢do na infancia, o tipo de cepa da bactéria, a
predisposi¢do genética do hospedeiro e o meio-ambiente
parecem estar relacionados a sua fisiopatogenia®®.

Ha discrepancias nas prevaléncias de gastrite/ulcera

hé estudos que, embora ainda iniciais, evidenciam a relagdo  géstrica e duodenite/ulcera duodenal associadas ao Hp entre
do Hp com coronariopatia, rosicea, urticaria cronica e retardo  criancas e adultos em estudos realizados em locais distintos.

de crescimento® 212, Na Inglaterra a associacio foi de 52% e 60%, respectivamente;
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janos EUA arelagdo aumentou para 70% e 90%. Na correlagdo entre
sintomatologia e presenga de Hp estabeleceram-se relagdes
interessantes: a prevaléncia de Hp em criangas com dor abdominal é
da ordem de 12%. Criancas com doencas relacionadas ao Hp tém dor
abdominal em 100% dos casos, vomitos em 50% e hematémese em
16%. Criangas infectadas e assintomaticas perfazem 3,8% contra 20%
a25% dos adultos?.

Muitos dados encontrados na literatura, no entanto, ainda sdo
conflitantes. Em estudo realizado recentemente na Alemanha nao foi
encontrada relagdo de sintomas gastrointestinais com infecc¢éo pelo
Hp em criangas®?,

Uma vez que o Hp estd associado com sintomas digestivos,
provavelmente seria mais facil identificar a relagdo em criangas do que
em adultos, ja que outras possiveis etiologias para sintomas gastricos
como tabagismo, etilismo e consumo de antiinflamatérios ndo-
esterdides sdo irrelevantes na infancia®. Os achados endoscopicos
mais comuns em criangas infectadas por Hp foram: nodularidade,
eritema antral, ulceragio gastrica e duodenal®.

Em um estudo feito na Bélgica com 466 criangas, constatou-se
aumento da prevaléncia de infec¢do por Hp proporcional ao aumento
daidade: 5% em criangas de 2 a 8 anos, 13% de 8 a 14 anos. Na Irlanda
do Norte, evidenciou-se que 30% das 242 criangas participantes do
estudo, com idade entre 4 e 13 anos, eram soropositivas, com
prevaléncia mais alta significativamente entre as de baixo nivel sdcio-
econdmico'¥, A infec¢do intrafamiliar tem sido demonstrada em varios
estudos, nos quais o efeito da coorte pode contribuir para o aumento
da prevaléncia com o envelhecimento!* 9. O aumento da freqiiéncia
de Hp em determinados grupos como uma familia ou um grupo de
escolares sugere transmissdo de pessoa a pessoa, uma fonte comum
de infec¢do ou ambos! 1517,

Pesquisas comparando técnicas radioldgicas e endoscopicas tém
demonstrado que as primeiras identificam 50% a 90% das ulceras
duodenais demonstradas endoscopicamente. Sendo assim, o método
padrdo para o Hp continua sendo a endoscopia esdéfago-gastrica-
duodenal (EEGD) com biopsia e estudo anatomopatologico®.

O objetivo deste estudo ¢ determinar a prevaléncia de infec¢do
pelo Hp em biopsias gastricas por EEGD em criangas sintomaticas
no Hospital de Clinicas de Porto Alegre, RS (HCPA) entre 1990 e
1997, fazendo a correlagdo dos achados histopatoldgicos com os
achados da endoscopia e com os sintomas clinicos.

MATERIAL E METODOS

Este estudo foi realizado no HCPA, aprovado pela comissdo de
ética do Grupo de Pesquisa e Pds-graduagao deste hospital e recebeu
auxilio de custos do PIBIC-CNPq/HCPA.

Entraram no protocolo pacientes de 2 a 18 anos de ambos os sexos
atendidos no HCPA, que foram submetidos a EEGD com biopsia no
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periodo de 1990 a 1997. Foram selecionados aleatoriamente 181 casos,
dos quais revisaram-se os prontudrios e as 1dminas das biopsias géstricas.
Foram excluidos pacientes fora da faixa etdria j4 mencionada e com
diagnostico de neoplasias ou sindrome de imunodeficiéncia adquirida.

Na revisdo dos prontudrios, foi preenchida uma planilha com
data, nimero do prontudrio, nimero e data da EEGD, idade, sexo,
sintomatologia, tempo de evolucdo da doenga e achados endoscopicos.

As laminas das biopsias gastricas foram revisadas por patologista
"cego" quanto aos dados clinicos e laudos anatomopatologicos (AP)
prévios. Foram utilizadas coloragdes por hematoxilina-eosina e Giemsa
modificada. Os achados histopatologicos foram classificados conforme
a classificagéio de Sydney!®. Foi preenchido um protocolo de avaliagdo
histopatoldogica de biopsias gastricas com numero do AP, presenca de
gastrite (superficial, difusa, de refluxo e atrofica), intensidade
inflamatoria (leve, moderada e acentuada), atividade inflamatéria (leve,
moderada, acentuada), metaplasia intestinal, pesquisa de densidade
de Hp (leve, moderada e acentuada), hiperplasia linfoide e tlcera
péptica (exsudato inflamatorio, hiperplasia foveolar e atipias reativas/
regenerativas).

A andlise estatistica foi realizada através dos softwares EPIINFO
versao 6.04c e SPSS versdo 10.0. Foi utilizando o teste t para dados
quantitativos e o teste X para dados qualitativos. A analise dos sintomas
gastrointestinais, achados endoscdpicos, presenga de metaplasia
intestinal e hiperplasia linfoide foi realizada através de Regressao Logistica
Multipla. O nivel de significancia para os testes utilizados foi de 0,01.

RESULTADOS

Nos 181 casos revisados, a prevaléncia de Hp foi de 45 casos
(24,86%). Noventa e cinco pacientes eram do sexo masculino e 86 do
sexo feminino (P = 0,71). Entre os pacientes infectados pelo Hp, 24
eram do sexo masculino e 21 do sexo feminino (P =0,96). A média de
idade das 181 criangas foi de 7,48 anos. Entre as criangas com Hp, a
média de idade foi de 8,02 anos, no grupo ndo-infectado foi de 7,29
(P = 0,38). A prevaléncia de Hp positivo aumentou com a idade:
22,95% de 2 a 5 anos, 24,39% de 6 a 10 anos € 32,35% de 11 a 18
anos. O tempo de evolugdo médio dos sintomas até a realizacdo da
endoscopia foi de 25,8 meses (resultado de 166 casos). No grupo Hp
positivo o tempo médio foi de 23,5 e no Hp negativo de 27,0 meses
(P =0,38), como mostrado na Tabela 1.

Os sintomas que levaram a realizagdo da EEGD s#o: 1) nduseas/
vOmitos; 2) pirose; 3) dor/desconforto abdominal; 4) sangramento
digestivo alto; 5) plenitude géstrica; 6) diarréia, ndo foi encontrada
diferenga significativa entre os grupos (Tabela 2).

Os resultados das endoscopias foram classificados como alterados
em 73 casos (pela presenga de uma ou mais das alteragdes descritas na
Tabela 3): 28 dos 55 no grupo Hp positivo e 45 dos 126 no Hp
negativo (P = 0,05) (Tabela 3).
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TABELA 1 — Caracteristicas da populagao estudada

Todos os Masculino 95 P=0,71
pacientes Feminino 86
Sexo Masculino 24 P =096
Hp+ Feminino 21
Todos os pacientes 7,48 anos
Idade média Hp+ 8,03 anos P=0,38
Hp- 7,29 anos
Tempo Todos os pacientes 25,8 meses
médio de Hp+ 23,5 meses P=0,38
evolugdo Hp- 27,0 meses
TABELA 2 — Sintomas gastrointestinais em pacientes Hp+ e Hp-
Sintomas Total Grupo Hp+ Grupo Hp- Valor P
Nausea 48 14/45 (31,1%) 34/136 (25,0%) 0,328
Vomito 79 17/45 (37,8%) 62/136 (45,6%) 0,234
Dor ou desconforto abdominal 118 30/45 (66,7%) 88/136 (64,7%) 0,859
Sangramento digestivo alto 13 2/45 (4,4%) 11/136 (8,1%) 0,411
Plenitude gastrica 5 2/45 (2,2%) 3/136 (4,4%) 0,479
Diarréia 43 9/45 (20,0%) 34/136 (25,0%) 0,579
Pirose 25 8/45 (17,8%) 17/136 (12,5%) 0,589
TABELA 3 — Achados endoscopicos em criangas Hp+ e Hp-
Achados endoscopicos Hp+ Hp- RR IC 95% Valor P
Esofagite 3/45 10/136 1,031 0,25-4,16 0,966
Lesédo ulcerada 5/45 5/136 3,831 0,91-16,18 0,068
Cicatriz 0/45 2/136 - - 0,879
Gastrite 14/45 11/136 5,439 2,05-14,42 0,001
Enantema difuso 2/45 9/136 0,462 0,07-2,81 0,403
Estrias longitudinais 2/45 1/136 10,077 0,48-210,4 0,136
Erosdes 3/45 11/136 0,442 0,09-2,02 0,292
Hiperplasia glandular 0/45 5/136 - - 0,801
Edema 1/45 3/136 0,475 0,02-8,46 0,613
Poélipo 2/45 2/136 2,764 0,32-23,19 0,349
Duodenite 7/45 23/136 1,048 0,37-2,96 0,930

Em relagdo aos achados AP, gastrite foi encontrada em 93 casos,
38/45 no Hp positivo e 45/136 no Hp negativo (P <0,00001; RR =
10,98; 1C 95% =4,34-31,04). Intensidade inflamatoria foi encontrada
em 71 casos, 36/45 no Hp positivo e 35/136 no Hp negativo (P
<0,00001; RR =9,44; 1C 95% =4,11-22,59). Atividade inflamatdria
foi encontrada em 35 casos, 20/45 no Hp positivo e 15/136 (P
<0,00001; RR = 6,45; IC 95% = 2,70-15,94). Metaplasia intestinal

134

Arq Gastroenterol

foi encontrada em 23 casos, 7/45 no Hp positivo ¢ 16/136 no Hp
negativo (P = 0,730; RR = 1,19; IC 95% = 0,43-3,25). Hiperplasia
linfoide foi encontrada em 12 casos, 5/45 no Hp positivo e 7/136 no
Hp negativo (P = 0,218; RR = 2,18; IC 95% = 0,63-7,54). Ulcera
péptica foi encontrada em 9 casos, 6 dos 45 no Hp positivo e 3 dos
136 no Hp negativo (P = 0,008; RR = 6,82; IC 95% = 1,36-43,48).
Estes resultados estdo detalhados nas Tabelas 4, 5, 6, 7, 8.
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TABELA 4 — Presenca e classifica¢do histopatologica de gastrite em pacientes Hp+ e Hp-

Gastrite Hp+ Hp- Valor P RR IC 95%
Superficial 14/45 15/136 <0,001 9,55 3,51-25,98
Difusa 17/45 18/136 <0,001 9,95 3,83-25,84
De refluxo 1/45 2/136 0,596 2,15 0,129-35.9
Atrofica 6/45 10/136 0,002 5,65 1,64-19,50
Total 38/45 45/136 <0,00001 10,98 4,34-31,04

TABELA 5 — Intensidade inflamatdria nos pacientes Hp+ ¢ Hp-

Intensidade inflamatéria  Hp+ Hp- Valor P RR IC 95%
Leve 24/45 26/136 <0,001 9,07 3,86-21,32
Moderada 12/45 9/136 <0,001 12,66 4,28-37,44
Acentuada 0/45 0/136 - - -

Total 36/45 35/136 <0,00001 9,44 4,11-22,59

TABELA 6 — Atividade inflamatoria nos pacientes Hp+ ¢ Hp-

Atividade inflamatéria Hp+ Hp- Valor P RR IC 95%
Leve 16/45 9/136 <0,001 8,08 3,22-20,24
Moderada 4/45 6/136 0,179 2,57 0,64-10,19
Acentuada 0/45 0/136 - - -
Incompleta 0/45 0/136 - - -
Total 20/45 15/136 <0,00001 6,45 2,70-15,94

TABELA 7 — Presenca de achados compativeis com tlcera

Ulcera Hp+ Hp- Valor P RR IC 95%
Exsudato inflamatdrio 3/45 0/136 0,691 - -
Hiperplasia foveolar 3/45 3/136 0,145 3,38 0,65-17,44
Atipias reativas 0/45 1/136 0,870 - -
Total 6/45 4/136 0,016 5,08 1,13-25,45

TABELA 8 — Presenga de metaplasia intestinal e hiperplasia linféide

Achado Hp+ Hp- Valor P RR IC 95%
Metaplasia intestinal 7/45 16/136 0,730 1,19 0,43-3,25
Hiperplasia linféide 5/45 7/136 0,218 2,18 0,63-7,54
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DISCUSSAO

A prevaléncia de infecgdo pelo Hp encontrada neste estudo de
24,86% ¢é semelhante a encontrada por PERRI et al.(", na Italia, de
27,9% em pacientes pediatricos com sintomas dispépticos. Estudo
realizado em Belo Horizonte com criangas de baixo nivel socio-
econdmico e sem sintomas gastrointestinais obteve a prevaléncia de
35,8%, através de sorologia'®. Em alguns trabalhos, no entanto, a
prevaléncia foi menor; BODE et al.®), na Alemanha, obtiveram 13,4%
de criangas infectadas pelo teste da uréia marcada. J em estudo francés®”
identificou-se o Hp em 15,8% dos casos. Na Dinamarca®, a prevaléncia
de Hp em criangas sintomaticas foi de 21%, avaliada por sorologia.
Estes dados conflitantes de prevaléncia podem ser explicados pela grande
variagdo entre as diversas popula¢des estudadas, tanto étnicas, sdcio-
econdmicas e demograficas. Sabe-se que a prevaléncia de Hp ¢
significativamente maior em paises em desenvolvimento por fatores
ligados, provavelmente, as mas condi¢des de vida como aglomerados
familiares, higiene precaria e ma nutri¢ao!'*2"2%. Além disso, deve ser
mencionado que o Hospital de Clinicas de Porto Alegre ¢ um centro de
referéncia em gastroenterologia pediatrica, havendo a possibilidade de
se ter encontrado prevaléncia maior do que a existente na comunidade.

Em relagdo ao sexo das criangas estudadas, a maioria era masculino,
ndo havendo diferenga estatisticamente significativa, inclusive no
grupo de criangas infectadas. Este resultado corrobora os achados da
literatura, no qual ndo se verificam diferencas entre os sexos das
criangas infectadas> ¥,

A média de idade encontrada no grupo Hp positivo foi de 7,48
anos. Houve aumento da prevaléncia com o acréscimo da idade.
Entretanto, o maior acréscimo ocorreu entre 2 € 5 anos, demonstrando
aaquisi¢do precoce da infecgdo. Este fato contraria outras observacdes
que tém demonstrado tendéncia a aquisi¢cado da doenca em idade um
pouco mais avangadal® %2126,

Obteve-se neste estudo o tempo de evolug@o dos sintomas até a
data da EEGD de 166 criangas, sendo que este tempo médio do grupo
Hp nao teve diferenga significativa em relag@o ao grupo Hp negativo,
possivelmente por ndo ser este um critério de relevancia no diagnostico.

Em relagdo aos sintomas gastrointestinais encontrados entre os
pacientes com Hp, como ja demonstrado, nenhum foi estatisticamente
associado com a infecg@o. Outros pesquisadores também obtiveram
resultados similares'> !9, Estudo alemao realizado na cidade de Ulm®,
evidenciou, inclusive, menor prevaléncia de sintomas entre os pacientes

infectados.
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Os achados endoscopicos obtidos ndo evidenciaram, em nenhum
dos itens pesquisados, diferenga estatisticamente significativa entre
os dois grupos de estudo, a excecdo de gastrite. GOTTRAND et al.®)
demonstraram que a infec¢do pelo Hp em criangas ¢ freqiientemente
associada com o aspecto normal da mucosa gastrica a endoscopia,
contrariando os achados sempre encontrados na populagdo adulta. A
falta de resultados das EEGD em criangas evidencia, portanto, a
necessidade da realizagdo da biopsia, mesmo em areas de mucosa
gastrica aparentemente normais®.

Nos achados AP, obtiveram-se diferencas extremamente significa-
tivas em relagdo a presenga de gastrite, intensidade inflamatoria e
atividade inflamatoria entre os pacientes infectados pelo Hp. Esta-
beleceu-se, também, evidéncia estatisticamente significativa, embora
nao de tdo grande magnitude, com a tilcera gastrica. A hiperplasia linfoide,
por sua vez, apenas demonstrou tendéncia de nivel de significancia.
GOTTRAND et al.®, por sua vez, ndo evidenciaram diferenca
significativa entre as biopsias de individuos infectados e as dos ndo-
infectados pelo Hp. No entanto, a maioria dos estudos estabelece esta
relagdo®®. Além disso, sabe-se que criangas infectadas pelo de Hp e
com ulcera péptica tratada com antibidtico apresentam taxas de recidivas
menores apos a erradicacdo da bactéria®®.

E importante salientar que prevaléncia de metaplasia intestinal
(15,55% em Hp positivo e 11,51% em Hp negativo) e de gastrite
atrofica (13,33% em Hp positivo e 7,35% em Hp negativo) foi bem
superior 4 observada na literatura de 1% a 2%%%. Sabe-se que a infecg¢do
precoce pelo Hp esté relacionada a ocorréncia de gastrite atrofica em
idade mais jovem®. No entanto, ndo houve diferenga significativa de
idade entre os grupos com e sem tais anormalidades. Acredita-se que,
em centros de referéncia, a prevaléncia possa ser maior que na
populagdo em geral, entretanto ndo foi encontrada tao alta na literatura.

Este estudo demonstra uma estimativa da prevaléncia de infec¢ao
pelo Hp em criangas sintomaticas submetidas a EEGD no HCPA.
Além disso, permite que se fagam correlagdes entre a presenga do Hp
e alteracdes anatomopatologicas a ele relacionadas em criangas. Apesar
da relevancia dos achados demonstrados neste estudo, fazem-se
necessarias pesquisas com outros segmentos da populagdo e também
com maior nimero de individuos para determinacdo da prevaléncia de
infeccdo do Hp na comunidade.
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ABSTRACT — Objectives — To determinate prevalence of Helicobacter pylori infection in a group of symptomatic patients between 2 and 18

years old who were submitted to gastric biopsy during upper endoscopy done in the period of 1990-97. To correlate the histological findings

with clinical and endoscopical data. Methods — A cross-sectional study done after review of clinical and histopathological data. Histopa-

thological sections were reviewed by a pathologist, who did not know the clinical information and the previous histopathological reports.

Results — Among 181 patients evaluated, prevalence of Helicobacter pylori infection was 24.86% (45 positive cases). In pathological

analysis, gastritis was found in 38/45 of the positive Helicobacter pylori patients and in 45/136 negative Helicobacter pylori. Gastric

ulceration was found in 6/45 positive Helicobacter pylori and in 3/136 negative Helicobacter pylori. Conclusion — This study stated a

significative association between Helicobacter pylori infection and pathological abnormalities in children evaluated in the "Hospital de

Clinicas de Porto Alegre”, RS, Brazil.

HEADINGS — Helicobacter infections. Helicobacter pylori. Child.
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