
Infarma, v.19, nº 9/10, 200736

Infecções por Helicobacter pylori diagnosticadas 
no serviço de anatomia patológica e citopatologia 

de Feira de Santana-BA

Jullyana S. SIQUEIRA1

Adalberto C. da COSTA2

Pollyana S.S. LIMA3

André S. BARRETO4

Lucindo J. QUINTANS-JÚNIOR5

1.	 Farmacêutica-bioquímica responsável técnica pela Farmácia Popular, no Município de Juazeiro – BA.
2.	 Farmacêutico, Professor Adjunto IV Departamento de Ciências Farmacêuticas – Universidade Federal da Paraíba 

(UFPB).
3.	 Odontóloga pela Universidade Estadual de Feira de Santana (UEFS).
4.	 Fisioterapêuta, Professor Auxiliar, Faculdade Nobre de Feira de Santana (FAN)
5.	 Farmacêutico, Professor Adjunto, Colegiado de Medicina – Universidade Federal do Vale do São Francisco  

(CMED/UNIVASF)

Auto responsável: J.S. Siqueira. E-mail: jullyanas@yahoo.com.br

INTRODUÇÃO

As gastrites são alterações histológicas da mucosa 
gástrica, onde se observa infiltrado de células inflamató-
rias (AGUIAR et al., 2002). A inflamação pode ser aguda, 
crônica ou apresentar formas especiais. A gastrite crônica 
bacteriana que está associada à infecção pela bactéria 
Helicobacter pylori, é o tipo de maior freqüência. Esta bac-
téria é também considerada um dos agentes causadores da 
úlcera péptica, estando classificada como carcinogênica 
pela International Agency for Research on Cancer onde é 
tida como fator de risco primário para o câncer gástrico 
(SHAHJAHAN, 2004).

Helicobacter pylori (H. pylori) é um bastonete Gram 
negativa, microaerófila e espiralada (LEVINSON; JAWETZ, 
1994; SHERMAN, 1994). A infecção gástrica pelo H. pylori 
é, atualmente, considerada a segunda infecção mais pre-
valente do homem, estando intimamente associada a um 
diverso espectro de desordens clínicas gastrintestinais, 
sendo este microrganismo o principal agente etiológico 
de mais de 95% das gastrites crônicas e úlceras duode-
nais, incluindo úlcera péptica, câncer gástrico e linfoma 
gástrico do tipo MALT (Mucosa Associated Lynphoid Tissue) 
(EVERHART, 2000).

Na verdade, H. pylori coloniza especificamente a mu-
cosa gástrica e as microvilosidades gástricas das células 
epiteliais e acredita‑se que contribua diretamente na des-
truição da célula gástrica por produção de uma citotoxina 
vacuolizante, bem como enzimas tóxicas, especialmente 
lipase, urease e proteases, desregulando os fatores defen-
sivos do epitélio (OPLUSTIL et al., 2001).

Embora metade da população mundial esteja infec-
tada com este organismo, 80% desses indivíduos perma-

necem sem nenhuma evidência clínica de doença (WIS-
NIEWSKI; PEURA, 1997) e somente uma pequena percen-
tagem (provavelmente menos que 3%) dos indivíduos que 
apresentam H. pylori desenvolve neoplasias relatadas pela 
sua presença, indicando que outros fatores estão envolvi-
dos (WATANABE, 1997), portanto, vários fatores, inclusive 
a aquisição na infância, o tipo de cepa da bactéria, a 
predisposição genética do hospedeiro e o meio ambien-
te parecem estar relacionados a sua fisiopatogenia (WIS-
NIEWSKI; PEURA, 1997).

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

Devido ao crescente interesse científico no estudo do 
H. pylori no desenvolvimento de gastrite, úlceras pépticas 
e câncer de estômago; tendo em vista os altos índices de 
fatalidade associados a essa patologia, considerada a mais 
freqüente neoplasia do sistema digestivo no Brasil, este 
estudo mostra‑se relevante e de interesse clínico e busca 
mostrar o perfil dos pacientes e infecções por Helicobacter 
pylori diagnosticadas no Serviço de Anatomia Patológica e 
Citopatologia de Feira de Santana-BA (SAPCF).

Material e métodos

O estudo teve início com um vasto levantamento 
bibliográfico, a fim de realizar uma atualização e resgatar 
os conceitos nas infecções por H. pylori.
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diagnosticou‑se 122 casos (34,2%) e, ainda, nos paciente 
com 61 ou mais anos diagnosticou‑se positivamente um 
total de 95 casos (26,6%), (Figura 2), resultado que está 
de acordo com outros estudos descritos na literatura que 
mostram um aumento na soroprevalência de forma pro-
gressiva com a idade (Mitchell et al., 2003).

Figura 2. Freqüência das biopsias endoscópicas positivas 
de acordo com a faixa etária

Os resultados expressos na Tabela 2 mostram que 
322 casos dos 357 diagnosticados, ou seja, 90,2% dos 
diagnósticos apresentaram lesões do tipo gastrite crônica. 
Alguns pacientes apresentaram concomitância de lesões, 
principalmente, gastrite crônica associada a metaplasia 
intestinal (6,7%) e gastrite crônica com úlcera gástrica 
(1,7%).

Tabela 2. Perfil dos tipos de lesões patológicas nos pa-
cientes atendidos no SAPCF

Patologias Número  
dos Casos

Percentual  
(%)

Gastrite Crônica (GC) 322 90,2

Ùlcera Gástrica (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

DISCUSSÃO

No início dos anos 80, Marshall e Warren (1983) iso-
laram, pela primeira vez, o Helicobacter pylori na mucosa 
gástrica de um paciente com gastrite crônica. Esse fato 
desencadeou profundas alterações em muitos princípios 
básicos da gastroenterologia.

O processo infeccioso causado pelo H. pylori provoca 
grande desconforto em milhares de pessoas e leva à morte 
pelo menos 1 milhão de indivíduos anualmente, dada sua 
abrangência. Esses fatos têm sido subestimados pelas au-
toridades de saúde pública e por especialistas em doenças 
infecciosas (SULLIVAN et al., 1990; TEBBE et al., 1996).

Esta pesquisa é do tipo coorte, com abordagem 
quantitativa, a qual tem como finalidade observar, retros-
pectivamente, a incidência de Helicobacter pylori na cidade 
de Feira de Santana, município do Estado da Bahia locali-
zado a aproximadamente 100 km de Salvador, no período 
compreendido entre janeiro de 2003 a fevereiro de 2004. 
A coleta dos dados foi realizada através de consultas nos 
livros de registros do SAPCF.

Resultados

Durante o período da pesquisa, foram analisados 
891 (100%) laudos de exames de biopsias endoscópicas 
coletadas do Serviço de Anatomia e Citopatologia de Feira 
(SAPCF) para o diagnóstico de H. pylori, sendo que 366 
laudos (41,1%) foram coletados de pacientes dos sexos 
masculino, e 525 (58,9%) feminino (Figura 1).

Figura 1. Freqüência das biopsias endoscópicas em rela-
ção ao sexo

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 pacien-
tes do sexo masculino e 211 casos (59,1%) do sexo femi-
nino (Tabela 1).

Tabela 1. Distribuição das biopsias positivas para H pylori 
em relação ao sexo

Sexo Número de  
Amostras Percentual (%)

Masculino 146 40,9

Feminino 211 59,1

Total 357 100

Outro dado importante desse estudo é a prevalência 
de infecções por H. pylori, de acordo com a faixa etá-
ria, que do total de 357 pacientes positivos a faixa etária 
entre 0-20 anos foi diagnosticado um total de 5 casos 
(5,3%), e na faixa que compreende os pacientes entre 21-
40 anos mostrou um aumento marcante do número de ca-
sos 121 (33,9%) em relação ao primeiro grupo de pacien-
tes. Além disso, a faixa dos pacientes entre 41-60 anos 
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Do total de exames analisados (891 exames) no SAP-
CF, uma quantidade expressiva dos laudos foi diagnostica-
da como positivos para H. pylori (40,1%). Este alto índice 
de infecção pode ser devido à amostra da população se-
lecionada que foi de pacientes sintomáticos e em exames 
realizados num centro de diagnóstico direcionado.

Devido ao fato da impossibilidade de se detectar o 
início da infecção pelo H. pylori, sua incidência geralmen-
te é determinada de forma indireta, com base nos dados 
da prevalência. Nos países industrializados, a taxa de inci-
dência da infecção pelo H. pylori (percentagem de crianças 
susceptíveis ao ano) em crianças é de 1,9% nos EUA, de 
1,1% no Japão, de 2,7% na Inglaterra e de 0,3% na Fin-
lândia. Em países em desenvolvimento como a Tailândia, 
a taxa de incidência é significativamente maior, atingindo 
índices de até 5% ao ano (KUMAGAI et al., 1998).

No Brasil, Rocha et al (1995) registraram a incidên-
cia de 4% ao ano em crianças de Belo Horizonte. Em adul-
tos de países industrializados, a incidência extrapolada é 
de 0,1% a 1% das pessoas susceptíveis ao ano, índices 
semelhantes aos encontrados nos países em desenvolvi-
mento.

A curva de prevalência da infecção pelo H. pylori 
em relação à idade, em geral, demonstra um perfil muito 
característico. Observa‑se que, na infância, ocorre rápido 
aumento da taxa de prevalência da infecção, particular-
mente nos cinco primeiros anos de vida. A partir dos 15 
anos de idade, aproximadamente, o aumento da preva-
lência passa a ser lento e constante. Em indivíduos com 
idade superior a 60 anos, a curva de prevalência atinge 
um patamar ou entra em leve declínio (KODAIRA et al., 
2002). Vários trabalhos realizados nos EUA mostram que 
a prevalência 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 indi-
víduos infectados pelo H. pylori, 34,2% (Figura 2), está 
situado na faixa etária de 41-60 anos e 5,6% dos pacien-
tes encontravam‑se na faixa de 0-20 anos. Além da idade, 
outros fatores importantes são baixa renda, hábitos de 
higiene, de vida, alimentação e estresse.

McCallion et al. (1995) e Schechter e Marangoni 
(1998) evidenciaram não haver diferenças significativas 
na incidência de casos entre pacientes do sexo masculi-
no e feminino. Entretanto, no presente trabalho, os lau-
dos 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). Resultado semelhante ao apresenta-
do por Silva et al. (2004) e Custódio et al. (2005) em que 
os pacientes do sexo feminino apresentaram um percentu-
al de infecção maior que os do sexo masculino.

A Tabela 2 mostra que 322 casos dos 357 diagnos-
ticados, ou seja, 90,2% dos diagnósticos apresentaram 
lesões do tipo gastrite crônica, dado similar ao encontra-

do por Ornellas et al. (2000) que evidenciaram um maior 
percentual para essa casuística. O maior número de lesões 
associadas a infecções por H pylori ocorre com maior pre-
valência em pacientes com gastrite crônica.

A infecção pelo H. pylori é considerada a principal 
causa de gastrite crônica ativa (ASHORN, 1995; KAWAGU-
CHI et al., 1996). Adicionalmente, estudos sugerem que 
esse agente desempenha importante papel na gênese da 
úlcera péptica (RAUWS; TYTGAT, 1990). Após a constata-
ção de que a erradicação do H. pylori acarreta a cicatri-
zação da doença ulcerativa péptica, estabeleceu- se (em 
1987) que todos os pacientes com doença ulcerativa pép-
tica relacionada ao H. pylori deveriam receber tratamento 
específico para o agente (KODAIRA et al., 2002).

Os primeiros tratamentos anti-H. pylori foram descri-
tos em 1983, e constam de um esquema tríplice �clássico�, 
onde se associa um sal de bismuto, tetraciclina (ou Amo-
xicilina) e metronidazol. O esquema tríplice “moderno” 
que vem sendo utilizado atualmente consiste na associa-
ção de um inibidor da bomba protônica (omeprazol 20 mg, 
lansoprazol 30 mg, pantobrazol 40 mg, rabeprazol 20 mg) 
+ amoxicilina 1000 mg + claritromicina 500 mg (SILVA et 
al., 2004). Entretanto, como a sensibilidade microbiana 
varia com a localidade, raça e uso prévio desses medica-
mentos, a eficácia de um esquema de tratamento em uma 
comunidade não permite a generalização dos resultados 
(GRAHAM, 1998).

Diante de sua grande incidência, a infecção por H. 
pylori é considerada um problema de saúde pública. Assim, 
o presente estudo evidenciou que o perfil dos pacientes 
com diagnóstico H pylori positivo no Serviço de Anatomia 
Patológica e Citopatologia de Feira de Santana-BA (SAP-
CF) quando comparados com trabalhos de outros autores 
mostrou resultados bastante similares. Contudo, tais re-
sultados evidenciam uma incidência elevada de pacientes 
contaminados por H. pylori no SAPCF.
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