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RESUMO INDICATIVO

O Trabalho de Conclusao de Curso (TCC) foi estruturado de acordo com as normas do Manual
de Trabalhos Académicos da Universidade Federal da Fronteira Sul e estd em conformidade
com o0 Regulamento do TCC do Curso de Graduagdo em Medicina do Campus Passo Fundo.
Este volume é composto por: introducdo, desenvolvimento contendo projeto e relatorio de
pesquisa, artigo cientifico e consideracdes finais. O trabalho foi elaborado pela académica
Leticia Signori Kohl, nos componentes curriculares de Pesquisa em Saude, TCC | e TCC I,
nos respectivos semestres 2017/2, 2018/1 e 2018/2, o qual teve orientagdo do professor Me.

Nilon Maiolini Bonadeo.

Palavras-chave: Helicobacter pylori, Neoplasias Gastricas, Criangas.



SUMMARY

This final paper was structured according to the norms of the Manual of Academic Works of
Universidade Federal da Fronteira Sul and it is in compliance with the Regulation of the
Undergraduate Course of Medicine of Passo Fundo Campus. This volume consists of:
introduction, development containing project and research report, scientific article and final
considerations. The work was developed by the academic Leticia Signori Kohl, in the curricular
components of Pesquisa em Saude, TCC | and TCC II, in the semesters of 2017/2, 2018/1 and

2018/2, respectively. The research was supervised by Professor Me. Nilton Maiolini Bonadeo.

Keywords: Helicobacter pylori, Stomach Neoplasms, Child.
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1 INTRODUCAO

A infeccdo por Helicobacter pylori é considerada a principal causa de gastrite cronica
ativa (MARSHALL, 1994). Sua prevaléncia mundial ¢ alta e configura-se um problema de
salde publica. Segundo estudos realizados pela Organizacdo Mundial de Gastroenterologia
metade da populacdo é infectada pela bactéria, variando de acordo com fatores
socioecondémicos e ambientais (HUNT et al., 2010).

No Brasil, segundo dados da Organizagdo Mundial de Gastroenterologia, a prevaléncia
da infeccdo por Helicobacter pylori em adultos é de 82%, e de 30% de criangas de 6 a 8 anos
(HUNT et al., 2010) demonstrando desta forma aumento da prevaléncia da infeccdo conforme

0 aumento da idade.

A infeccdo pela bactéria gera dano celular na mucosa gastrica e esta associada a gastrite,
Ulceras gastrica e duodenal. Com a persisténcia da lesdo por anos pode levar a progressdo da

gastrite cronica a gastrite atrofica, metaplasia intestinal e neoplasia (KODAIRA et al., 2002).

Considerando que a maioria dos adultos infectados por Helicobacter pylori adquiriu a
infeccdo ainda na infancia (ROTHENBACHER et al., 2000) e sendo o tempo de infec¢do pela
bactéria 0 maior fator de risco para o desenvolvimento de cancer gastrico (HELDENBERG,

1995), o diagndstico precoce e tratamento adequados sdo necessarios.
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2 DESENVOLVIMENTO
2.1 PROJETO DE PESQUISA
2.1.1. Resumo Informativo

No presente trabalho, objetiva-se verificar a prevaléncia de infecgdo por Helicobacter
pylori em pacientes de 0 a 12 anos. Para isto, serdo coletados dados dos pacientes (sexo, idade,
localizagdo da lesdo e aspecto da lesdo), atraves de prontuarios do servigo de endoscopia do
Hospital S&o Vicente de Paulo e resultado de biopsia (pesquisa para Helicobacter pylori)
fornecidas pelo Servigo de Patologia do Hospital S&o Vicente de Paulo, localizado em Passo
Fundo — RS, realizadas no periodo de 02 de janeiro de 2007 a 24 de dezembro de 2017. Apos
coleta e analise dos dados os resultados obtidos serdo entregues em forma de relatério para o
Hospital Sdo Vicente de Paulo. A partir da prevaléncia de infeccdo pela bactéria, torna-se
possivel o planejamento de medidas preventivas a fim de reduzir indices gastrite e de cancer de
estdmago.

2.1.2 Tema

Alta prevaléncia de infeccdo por Helicobacter pylori na populagdo mundial incluindo

criancas de 0 a 12 anos.
2.1.3 Problema

Qual a prevaléncia de infeccdo por Helicobacter pylori em pacientes pediatricos na faixa

etaria de 0 a 12 anos?
Quais os locais mais frequentes de lesdo na mucosa gastrica?
Quais os fatores associados a infec¢éo por Helicobacter pylori?
2.1.4 Hipoteses

A prevaléncia de infeccdo por Helicobacter pylori na faixa etaria de 0-12 anos seré de
30%.

O local mais frequente de lesdo sera no antro gastrico.

A prevaléncia sera diferenciada de acordo com a faixa etaria.
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2.1.5 Objetivos
2.1.5.1 Objetivos Gerais

Identificar a prevaléncia de infeccdo por Helicobacter pylori em pacientes pediatricos

de 0 a 12 anos submetidos a endoscopia digestiva alta.
2.1.5.2 Objetivos Especificos
Analisar aspecto da leséo e localizagcdo na mucosa gastrica.

Analisar os dados e estratificar a prevaléncia em faixas etarias e género, verificando se

séo encontradas diferencas entre 0s grupos.
2.1.6 Justificativa

A infeccdo por Helicobacter pylori é encontrada em metade da populagdo mundial. Sua
distribuicdo altera de acordo com niveis socioecondémicos e ambientais, estando mais
prevalente em &reas com problemas de saneamento. Sendo assim, a infecgdo pela bactéria é

uma questdo de salde publica, necessitando de intervengdes (HUNT et al., 2010).

Segundo a Organizacdo Mundial de Gastroenterologia a prevaléncia no Brasil de
infeccdo por Helicobacter pylori em adultos é de 82%, e de 30% em criancas de 6 a 8 anos
(HUNT et al., 2010) demonstrando desta forma aumento da prevaléncia da infeccdo conforme

0 aumento da idade.

A infec¢do pela bactéria gera dano celular na mucosa gastrica e esta associada a gastrite,
Ulceras gastrica e duodenal. Com a persisténcia da lesdo por anos pode levar a progressao da

gastrite cronica a gastrite atrofica, metaplasia intestinal e neoplasia (KODAIRA et al., 2002).

Visto que o tempo de infecgdo pela bactéria esta diretamente correlacionado com as
lesBes e o desenvolvimento de neoplasia, o diagnostico precoce ainda na infancia e tratamento
adequado sdo necessarios para a reducdo da incidéncia de altera¢cbes na mucosa gastrica e
cancer de estbmago. Pela falta de dados disponiveis na populacéo pediatrica o presente trabalho
busca avaliar a prevaléncia de criangas com infeccdo por Helicobacter pylori.
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2.1.7 Referencial tedrico

Helicobacter pylori € uma bactéria gram negativa que coloniza a mucosa gastrica, sendo
provavelmente o agente de infeccdo cronica mais comum em seres humano (OPLUSTIL et al.,
2001). Segundo a Organizacdo Mundial de Gastroenterologia o Helicobacter pylori é
encontrado em metade da populacdo do mundo. A prevaléncia geral € maior nos paises em
desenvolvimento, havendo variacdes em um mesmo territério principalmente por diferengas

socioecondmicas.

De acordo com Hunt et al. (2010) a principal forma de transmisséo ocorre pelas rotas
oral-oral ou fecal-oral. Aguas contaminadas sdo fontes importantes em determinadas areas
(GLYNN et al.,, 2002). A falta de saneamento basico, agua potavel e higiene de base
determinam a prevaléncia geral da infeccdo, que também aumenta de acordo com o aumento
da idade, sendo assim uma questao de satde publica.

No Brasil, estudos populacionais indicam que as taxas de prevaléncia da infecgdo por
Helicobacter pylori ainda sdo muito elevadas tanto em regides rurais quanto urbanas, criancas
ou adultos (PARENTE; PARENTE, 2010). De acordo com dados publicados em 2010 a
prevaléncia da infeccdo no Brasil de 6-8 anos é de 30%; 10-19 anos de 78% e adultos 82%
(HUNT et al., 2010).

Em um estudo realizado com a populacdo da cidade de Pelotas (Rio Grande do Sul,
Brasil) observou-se uma taxa de prevaléncia de infeccdo de 63,4%, a qual foi associada com o

aumento da idade, baixo nivel socioecondmico e educacional (SANTOS et al., 2005).

Acredita-se que a colonizacdo do Helicobacter pylori contribua diretamente na
destruicdo da célula gastrica por producdo de citotoxina vacuolizante, bem como enzimas
toxicas, especialmente lipase, uréase e proteases, desregulando os fatores defensivos do epitélio
(OPLUSTIL et al., 2001).

A adesdo da bactéria gera lesdo na célula epitelial gastrica facilitando para que o0s
produtos toxicos produzidos por ela sejam liberados nas proximidades da celula e atuem na
estimulacdo da producéo de citocinas (MAHDAVI et al., 2002). A urease € um dos fatores de
viruléncia essenciais para a colonizagdo da mucosa gastrica, pois degrada a ureia em amonia e
diéxido de carbono, criando uma nuvem que protege a bactéria da acidez estomacal (PERRAIS
etal., 2013).

Todas as cepas da bactérias sdo produtoras do gene vacA (gene da citotoxina

vacuolizante), entretanto apenas algumas produzem a citotoxina vacuolizante. Estas cepas sdo
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mais comumente isoladas em pacientes com Ulcera péptica, atrofia gastrica e cancer gastrico
(ARTHERTON et al., 1997).

Na maioria dos individuos infectados pelo Helicobacter pylori a inflamacéo é confinada
a mucosa do antro gastrico. No entanto, em alguns individuos, a inflamagéo pode comprometer
0 corpo gastrico levando a pangastrite (LADEIRA; SALVADORI; RODRIGUES, 2003). Com
a manutencdo da inflamacdo durante anos pode levar a progresséo da gastrite crénica a gastrite
atrdfica e metaplasia intestinal (KODAIRA et al., 2002).

Sendo que a gastrite cronica atréfica pode levar a destruicdo de glandulas gastricas e a
perda da arquitetura normal j&, a metaplasia intestinal consiste na substituicdo da mucosa
gastrica por um epitélio que histologicamente lembra a mucosa intestinal. Tais processos
também podem gerar displasia, a qual é considerada como um passo inicial para a
transformacédo em neoplasia (CORREA et al., 1975; PELETEIRO, 2006).

A infeccdo por Helicobacter pylori produz mecanismo sugeridos para a carcinogenése.
Entre esses mecanismos estdo a presenca de radicais mutagénicos produzidos pela resposta
inflamatdria a infeccdo, reducdo nos antioxidantes da mucosa, e inducdo de um estado
hiperproliferativo (CORREA, 1995; PRESTON-MARTIN et al., 1990). Segundo o Instituto
Nacional de Cancer (BRASIL, 2018) esperam-se 13.540 casos novos de cancer de estdmago
em homens e 7.750 em mulheres para o Brasil, no ano de 2018.

O maior fator de risco para o desenvolvimento da doenca é infeccdo por longo tempo
por Helicobacter pylori, além de consumo de alimentos conservados no sal e defumados, a
obesidade, o alcool e o tabagismo. Entretanto, o consumo de frutas, legumes, cereais, nozes e
frutos do mar apresentou fator de protecdo contra a neoplasia.

A reducdo dos indices de infeccdo pela bactéria, através de medidas de saneamento
basico além de alimentacdo e habitos saudaveis sdo estratégias importantes para prevencao do
cancer de estdmago por ser o fator ambiental/comportamental a principal causa do seu
desenvolvimento. Estudos apontam além de fatores ambientais ha fatores genéticos associados
com a colonizacdo por Helicobacter pylori que influenciam no desenvolvimento dessa
neoplasia (INCA, 2016,2018).

Individuos infectados pelo Helicobacter pylori e com histérico de cancer gastrico na
familia podem apresentar risco até 16 vezes maior de desenvolvimento de cancer gastrico do
que individuos ndo infectados e sem historico (SEPULVEDA, 2001).

A principal barreira para o diagnostico da infecdo pela bactéria é que cerca de 80% dos

individuos colonizados por Helicobacter pylori permanecem sem nenhuma evidéncia clinica
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da doenga. Por isso, varios fatores, inclusive a aquisi¢do na infancia, o tipo de cepa da bactéria,
0 meio ambiente e fatores genéticos devem ser avaliados (WISNIEWSKI, 1997).

Em um estudo com 466 criancas realizado na Bélgica, constatou-se que a prevaléncia
de infeccdo por Helicobacter pylori aumentou proporcionalmente com a idade, sendo 5% de 2
a 8 anos, 13% de 8 a 14 anos (MCCALLION,1995). Estudo realizado no Hospital de Clinicas
de Porto Alegre, Rio Grande do Sul — Brasil, onde foram analisados dados de 1990 a 1997 em
pacientes de 2 a 18 anos, encontrou uma prevaléncia de infeccdo por Helicobater pylori em
24,86% de 181 pacientes avaliados (SOUSA, 2001).

Visto que o tempo de infecgdo pela bactéria esta diretamente correlacionado com as
lesBes e o desenvolvimento de neoplasia, o diagndstico precoce, ainda na infancia, e tratamento
adequado sdo necessarios para a reducdo da incidéncia de alteraces na mucosa gastrica e
cancer de estbmago. A endoscopia digestiva alta em pacientes pediatricos com biopsia para
analise anatomopatoldgica e pesquisa de Helicobacter pylori sdo ferramentas de extrema

importancia.
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2.1.8 Metodologia
2.1.8.1 Tipo de Estudo

Quantitativo do tipo observacional transversal descritivo e analitico.
2.1.8.2 Local e periodo de realizacao

Estudo a ser realizado no servico de endoscopia digestiva do Hospital S&o Vicente de
Paulo, localizado no municipio de Passo Fundo - RS, entre julho e dezembro de 2018.

Os dados serdo coletados durantes as Quintas e Sextas-feiras dentro do Hospital Sdo
Vicente de Paulo do sistema de informacdes do servico de endoscopia digestiva alta e do servigo

de patologia.
2.1.8.3 Populacéo e amostragem

A populacdo serd composta por pacientes pediatricos submetidos a endoscopia digestiva
alta no referido servigco. A amostra, ndo probabilistica de conveniéncia, serd composta de
pacientes atendidos de 02 de janeiro de 2007 a 24 de dezembro de 2017. Serdo incluidos
individuos de ambos os sexos, com idade de 0 a 12 anos, que realizaram bidpsia durante o
exame de endoscopia digestiva alta com pesquisa para Helicobacter pylori, e analise de biopsia
no servico de Patologia Hospital Sdo Vicente de Paulo. Serdo excluidos pacientes 0s quais nao
foi obtido acesso ao resultado do estudo anatomopatoldgico da bidpsia e que ndo se enquadrem

nos critérios de inclusao.
Estima-se 500 pacientes para o presente estudo.
2.1.8.4 Variaveis e instrumentos de coleta

Do sistema de informagdes do servigo de endoscopia do Hospital S&o Vicente de Paulo
serdo extraidos os dados de: nimero do atendimento, sexo, idade, presenca de lesdo na mucosa
e localizacdo da leséo, locais de amostra de bidpsia, resultado da biopsia para Helicobacter
pylori de cada amostra. Os dados serdo transcritos em uma ficha (APENDICE A), para posterior
digitacdo em banco de dados a ser criado no Epidata 3.1 (distribuicéo livre) e posterior analise
estatistica no PSPP distribuig&o livre.

Serd considerado como varidvel dependente o a presenca de Helicobacter pylori,
caracterizada quanto ao local da leséo. Serdo consideradas variaveis independentes sexo e idade

do paciente.
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2.1.8.5 Logistica do estudo
O estudo esta logisticamente organizado:

1) Busca dos pacientes que realizaram endoscopia digestiva alta no sistema de
informacéo do servigo;

2) Inclusdo dos pacientes que atendem os critérios de selecdo definidos;

3) Busca do resultado de bidpsia dos pacientes selecionados;

4) Transferéncias dos dados dos pacientes e resultado de biopsia para ficha de
dados;

5) Digitacdo dupla dos dados em planilha eletronica;

6) Analise estatisticas dos dados em PSPP;

7) Verificacao das varidveis independentes e da variavel dependente;

8) Anédlise dos dados obtidos.

2.1.8.6. Processamento, controle de qualidade e analise estatistica de dados

Os dados serdo duplamente digitados em planilha eletrénica. A analise estatistica,
realizada no PSPP (distribuicdo livre) comtemplara a distribuicdo de frequéncias absolutas e
relativas das variaveis. A verificacdo da relacdo entre as varidveis independentes e a variavel
dependente sera feita pelo teste do qui-quadrado de Pearson, considerando-se um nivel de

significancia estatistica de 95%.
2.1.8.7 Aspectos éticos

O presente trabalho encontra-se adequado a Resolucgéo 466/2012 do Conselho Nacional
de Salde.

Sera submetido primeiro ao Comité de Etica e Pesquisa da Universidade Federal da
Fronteira Sul e depois de aprovado sera submetido a Comissdo de Pds Graduacao e Pesquisa
do Hospital Sdo Vicente de Paulo. Apos ciéncia e concordancia do hospital, o protocolo de

estudo sera submetido ao Comité de Etica e Pesquisa com Seres Humanos da UFFS.

Riscos: existe o risco de identificacdo do paciente a partir do nimero de atendimento.
Afim de minimizar esse risco, a planilha eletronica serd& manuseada somente pela equipe de
pesquisa, a qual substituira 0 nome por nimero e utilizar das informacGes apenas para fins das

analises previstas no estudo.
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Beneficios: ndo estdo previstos beneficios diretos ao paciente, contudo, & medida em
que os dados do estudo forem utilizados como forma de ampliar o diagnostico precoce da
infeccdo por Helicobacter pylori e tratamento adequado, afim de reduzir a incidéncia de
alteracbes na mucosa gastrica e cancer de estdbmago, a comunidade como um todo sera

beneficiada.

Considerando que os dados que serdo utilizados no estudo sdo de pacientes dos quais
alguns ja foram a oObito ou ndo estdo em atendimento no referido servico de endoscopia
digestiva, o que dificulta a obtengdo do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, serd
solicitada a dispensa deste (APENDICE B).

Além disso, os pesquisadores comprometem-se a utilizar adequadamente os dados
obtidos dos prontuérios (APENDICE C).

2.1.9 Recursos

Quadro 1. Orgamento
Item Unidade Quantidade Custo unitario Custo total
Pen Drive Pen Drive 01 R$40,00 R$40,00
Canetas Caixa com 50 01 R$35,00 R$35,00
Impressoes Impressoes 2500 R$0,10 R$250,00
Pastas Pasta 05 R$5,00 R$25,00
TOTAL: R$350,00

Todos os gastos serdo de responsabilidade da equipe de pesquisa.

para as instituicdes onde serdo coletados os dados.

Ndao havera custos



2.1.10 Cronograma

Atividades/
Periodo
(Més/Ano)

01/
18

02/
18

03/
18

04/
18

05/
18

06/
18

Revisado de

literatura

Coleta de

dados

Anélise dos

dados

Redacao e
divulgacéo
dos

resultados

Entrega final
Para o comité

de ética e

pesquisa

18
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2.1.12 Apéndices
APENDICE A — FICHA DE TRANSCRICAO DE DADOS

NUMERO DO QUESTIONARIO:
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NUM:

=

= RB©O©oo~N kWM E

e

wmn

SEXO:

MASCULINO
FEMININO
IDADE:

CONCLUSAO EDA:

EXAME ENDOSCOPICAMENTE NORMAL
ESOFAGITE NAO EROSIVA

ESOFAGITE EROSIVA

GASTRITE NAO EROSIVA NO CORPO
GASTRITE EROSIVA NO CORPO
GASTRITE NAO EROSIVA NO ANTRO
GASTRITE EROSIVA NO ANTRO
PANGASTRITE ENANTEMATICA
PANGASTRITE EROSIVA

. DUODENITE ENANTEMATICA
. DUODENITE EROSIVA

HELICOBACTER PYLORI?

AUSENTE
PRESENTE
ESOFAGO:

AUSENCIA DE SINAIS
INFLAMATORIOS/NEOPLASICOS

ESOFAGITE ATIVA COMPATIVEL COM
REFLUXO GASTROESOFAGICO

ESOFAGITE CRONICA COMPATIVEL COM
REFLUXO GASTROESOFAGICO

ALTERACOES INFLAMATORIAS INESPECIFICAS
EOSINOFILIA ESOFAGICA COM >15
EOSINOFILOS POR CAMPO DE GRANDE
AUMENTO

ESTOMAGO, ANTRO:

. AUSENCIA DE SINAIS

INFLAMATORIOS/NEOPLASICOS
GASTRITE CRONICA LEVE
GASTRITE CRONICA MODERADA
GASTRITE CRONICA ELEVADA
ESTOMAGO, CORPO:

AUSENCIA DE SINAIS
INFLAMATORIOS/NEOPLASICOS
GASTRITE CRONICA LEVE
GASTRITE CRONICA MODERADA

Sex _

Idade _
EDA _

Hp:

Esof: _

EstomA: _

EstomC: _



w

GASTRITE CRONICA ELEVADA
DUODENO:

AUSENCIA DE SINAIS
INFLAMATORIOS/NEOPLASICOS

AUMENTO NO NUMERO DE LINFOCITOS INTRA-
EPITELIAIS NOS APICES DOS VILOS

ATROFIA DOS VILOS

DUODENITE

22
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APENDICE B
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)

SOLICITACAO DE DISPENSA

PREVALENCIA DE Helicobacter pylori EM ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA
PEDIATRICA

Esta pesquisa sera desenvolvida por Leticia Signori Kohl, discente de Graduacdo em Medicina
da Universidade Federal da Fronteira Sul (UFFS), Campus de Passo Fundo, sob orientacdo do

Professor Me. Nilton Maiolini Bonadeo.

O objetivo central do estudo é: Identificar a prevaléncia de infeccéo por Helicobacter pylori em
pacientes pediatricos de 0 a 10 anos submetidos a endoscopia digestiva alta, devido a alta
prevaléncia de colonizagdo pela bactéria na populacdo mundial, e que o tempo de infec¢do esta
diretamente correlacionado com as lesdes e o desenvolvimento de neoplasia. Também, pela
falta de dados pediatricos de prevaléncia de infeccdo por Helicobacter pylori, torna-se
importante a execucdo do presente trabalho pela necessidade de diagndstico precoce ainda na

infancia e tratamento adequado e dados pediatricos atuais.

Desta forma sdo importantes as informac6es advindas dos pacientes pediatricos. Assim serdo
estudados pacientes submetidos a endoscopia digestiva alta no Hospital Sdo Vicente de Paulo,
em Passo Fundo — RS, atendidos de 02 de janeiro de 2007 a 24 de dezembro de 2017, de ambos
0s sexos, com idade de 0 a 10 anos, que realizaram bidpsia durante o exame de endoscopia
digestiva alta com pesquisa para Helicobacter pylori, e analise de bidpsia no servi¢o de

Patologia Hospital S&o Vicente de Paulo.
Seréo garantidas a confidencialidade e a privacidade das informacdes obtidas.

As informacdes colhidas do sistema de informacéao do servigo Hospital Sdo Vicente de Paulo e
Patologia Hospital Sdo Vicente de Paulo e serdo transcritas para uma ficha e posterior analise
estatisticas. Os dados coletados dos pacientes que se enquadram no estudo serdo: nimero do
atendimento, sexo, idade, presenca de lesdo na mucosa e localizacao da les&o, locais de amostra

de bidpsia, resultado da biopsia para Helicobacter pylori de cada amostra.



24

N&o estdo previstos beneficios diretos ao paciente, contudo, a medida que os dados do estudo
forem utilizados como forma de ampliar o diagndstico precoce da infecgdo por Helicobacter
pylori e tratamento adequado afim de reduzir a incidéncia de alteracdes na mucosa gastrica e

cancer de estbmago, a comunidade como um todo sera beneficiada.

Existe o risco de identificacdo do paciente a partir do nimero de atendimento. Afim de
minimizar esse risco, a planilha eletrénica serd manuseada somente pela equipe de pesquisa,
substituira 0 nome por numero e utilizara das informacdes apenas para fins das analises

previstas no estudo.

Os resultados serdo divulgados em eventos e/ou publicacbes cientificas mantendo sigilo dos
dados pessoais. Devido a impossibilidade de devolver os resultados a cada um dos pacientes,
sera concedido as instituicbes envolvidas no projeto uma cépia impressa dos trabalhos

cientificos publicados.

Devido a importancia da pesquisa e com base na Resolugdo CNS N° 466 de 2012 - IV.8, solicito

a dispensa da obtencdo do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido .pelas justificativas :

1) Trata-se de uma pesquisa retrospectiva com dados de pacientes e laudos de exames
anatomopatolégicos;

2) Os pacientes ja podem ter vindo a ébito;

3) Dificil localizacdo dos pacientes e familiares, pois a maioria ndo frequentam o hospital
com regularidade e ja alteraram seus meios de contato;

4) Ha pacientes atendidos ha muito tempo.

Pesquisador Responsavel pela Pesquisa
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APENDICE C

TERMO DE COMPROMISSO PARA USO DE DADOS DE ARQUIVO

PREVALENCIA DE Helicobacter pylori EM ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA
PEDIATRICA

Pesquisador:

Prof. Me. Nilton Maiolini Bonadeo

O pesquisador do projeto acima identificado assume o compromisso de:

Preservar a privacidade dos pacientes cuja os dados serdo coletados;

Assegurar que as informagdes serdo utilizadas Unica e exclusivamente para a execugao
do projeto em questdo;

Assegurar que as informacgdes somente serdo divulgadas de forma anénima, ndo sendo
usadas iniciais ou quaisquer outras indicagcbes que possam identificar o sujeito da

pesquisa.

Equipe de pesquisa

Passo Fundo, de de 2018.
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2.2 RELATORIO DE PESQUISA

O projeto de pesquisa “Prevaléncia de Helicobacter pylori em endoscopia digestiva alta
pediatrica” foi elaborado e estruturado no segundo semestre de 2017 no componente curricular
Pesquisa em Saude. A pesquisa sera apresentada como Trabalho de Conclusdo do Curso de
Medicina.

A pesquisa é um levantamento de dados que tem como objetivo identificar a prevaléncia
de infeccdo por Helicobacter pylori em pacientes pediatricos de 0 a 12 anos submetidos a
endoscopia digestiva alta durante. Trata-se de um estudo quantitativo do tipo observacional

transversal descritivo e analitico.

O projeto foi apresentado aos professores, e reestruturado nas exigéncias do curso.
Sendo enviado a Comissdo de pds-graduacdo e pesquisa do Hospital Sdo Vicente de Paulo
(HSVP) em janeiro de 2018 e aprovado em Abril do mesmo ano (ANEXO 01). Ao Comité de
Etica da Universidade Federal da Fronteira Sul o trabalho foi submetido através do site da
Plataforma Brasil em 23 de Abril de 2018.

No dia 24 de Maio de 2018 foi emitido o parecer da Plataforma Brasil contendo as

seguintes pendencias:

1 Na metodologia identificar quando e onde seré realizada a pesquisa

2 Na analise dos dados mencionar a respeito das licencas de softwares
3. Incluir no cronograma entrega final e parcial do projeto
4

Evidenciar como se daréa a devolutiva dos resultados aos participantes do estudo.

Tais pendencias foram atendidas e respondidas através de carta resposta e as alteracoes
realizadas na Plataforma Brasil no més de Junho e no dia 03 de julho o trabalho foi aprovado
(ANEXO 02).

Apos a aprovagao a pesquisadora pode iniciar a coleta e levantamento de dados, sendo
realizada nas dependéncias do Servico de Endoscopia do Hospital S&o Vicente de Paulo periodo
comercial sob orientacdo da coordenador Nilton Maiolini Bonadeo. E nas dependéncias do
Servico de Patologia do mesmo hospital sob a superviséo da coorientadora Daniela Augustin

Silveira.

Foi feito um levantamento inicial dos pacientes classificados pela idade que possuiam
no momento da realizacdo da Endoscopia Digestiva Alta, sendo excluidos os pacientes que néo

correspondiam aos critérios de incluséo da pesquisa, e iniciado a transcricdo de dados para a
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Ficha de Transcrigdo de Dados. Ao iniciar a coleta essa foi alterada afim de se adequar com os
dados encontrados nos diferentes anos e para 0 melhor andamento da pesquisa.

O projeto de pesquisa previa o levantamento de dados do periodo de 02 de janeiro de
2007 a 24 de dezembro de 2017. Entretanto o periodo foi reduzido para 02 de janeiro de 2010
a 24 de dezembro de 2017 para que fosse possivel se adequar aos prazos estabelecidos no
componente curricular e também devido ao tempo para aprovacdo da pesquisa na instituicéo ter

demorado mais que o0 previsto.

Foram coletados dados de 407 pacientes. Apds os dados foram duplamente digitados no
programa Epidata 3.1 e comparados, sendo a analise estatistica feita no PSPP (distribuicéo
livre). A verificacdo da relacdo entre as variaveis independentes e a variavel dependente foi
feita pelo teste do qui-quadrado de Pearson, considerando-se um nivel de significancia

estatistica de 5%.

A partir dos resultados obtidos na pesquisa foi construido o artigo cientifico Prevaléncia
de Helicobacter pylori em Endoscopia Digestiva Alta Pediatrica com base nas normas da
revista GED — Gastroenterologia Endoscopia Digestiva. Posteriormente, serd desenvolvimento

outro artigo abortando a prevaléncia de eosinofilia esofagica com os dados ja coletados.
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3 ARTIGO CIENTIFICO

A partir dos dados obtidos na pesquisa foi escrito o artigo cientifico abaixo. Esse foi escrito
com base nas norma da revista GED — Gastroenterologia Endoscopia Digestiva (ANEXO
03).

3.1

PREVALENCIA DE Helicobacter pylori EM ENDOSCOPIA
DIGESTIVA ALTA PEDIATRICA

Leticia Signori Kohl*, Daniela Augustin Silveira?, Nilton Maiolini Bonadeo®.

1.Académica do curso de Medicina da Universidade Federal da Fronteira Sul campus Passo Fundo

2. Professor da Universidade Federal da Fronteira Sul campus Passo Fundo, Médica Patologista, Mestre em
Patologia.

3. Professor da Universidade Federal da Fronteira Sul campus Passo Fundo, Médico endoscopista € Mestre em
Clinica Cirdrgica.

3.1.1 Resumo
Introducéo: A infeccdo por Helicobacter pylori na mucosa gastrica em criangas causa diversas

alteracdes e difere das manifestacfes da infeccdo em adultos. Entretanto deve ser investigada
em pacientes pediatricos, mesmo sem manifestacdes. Objetivo: determinar a prevaléncia de
infeccdo por Helicobacter pylori em criangas de zero a 12 anos submetidas a Endoscopia
Digestiva Alta no Hospital S&o Vicente de Paulo no periodo de 2010 & 2017, correlacionando
os achados endoscopicos e anatomopatolégicos. Métodos: Estudo quantitativo do tipo
observacional transversal descritivo e analitico, sendo analisados 0s arquivos do sistema de
endoscopia digestiva alta (EDA) e os laudos anatomopatolégicos. Resultados: Foram
analisados 407 pacientes e obteve-se uma prevaléncia de 6,4% (1C95 4-9). Na EDA 65,4% dos
pacientes infectados com HP ndo apresentavam alteracbes na mucosa gastrica. Na analise
anatomopatoldgica todos os pacientes infectados tinham alteragdes no estdbmago, sendo mais
prevalente a gastrite crénica moderada em antro. Conclusdo: O estudo mostrou relacao
significativa entre a infeccdo por Helicobacter pylori e alteragdes anatomopatologicas mesmo

com exame de EDA endoscopicamente normal.

Unitermos: Helicobacter pylori, Infeccdes por Helicobacter, Crianca, Gastrite.
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Abstract

Introduction: Helicobacter pylori infection in the gastric mucosa in children causes several
changes and differs from the manifestations of infection in adults. However, it should be
investigated in pediatric patients, even without manifestations. Objective: to determine the
prevalence of Helicobacter pylori infection in children aged zero to 12 years old submitted to
High Digestive Endoscopy at Hospital Sdo Vicente de Paulo from 2010 to 2017, correlating the
endoscopic and anatomopathological findings. Methods: A descriptive and descriptive cross-
sectional study was carried out. The files of the upper digestive endoscopy (EDA) system and
anatomopathological reports were analyzed. Results: A total of 407 patients were analyzed and
a prevalence of 6.4% was obtained (95% CI: 4-9). In the EDA, 65.4% of the patients infected
with HP did not present alterations in the gastric mucosa. In the anatomopathological analysis,
all the infected patients had alterations in the stomach, being more prevalent the moderate
chronic gastritis in the antrum. Conclusion: The study has showed a significant relationship
between Helicobacter pylori infection and anatomopathological changes even with
endoscopically normal EDA.

Keywords: Helicobacter pylori, Helicobacter infections, Child, Gastritis.

3.1.2 Introducéo
Helicobacter pylori (HP) é uma bactéria gram negativa, sendo provavelmente o agente

mais comum de infecc&o cronica no mundo®. A infecgdo da bactéria na mucosa gastrica causa
diversas doencas como gastrite, ulcera duodenal e tecido linfoide associado a mucosa (linfoma
MALT). Além de estar relacionada com problemas extragastrointestinais como crescimento

subnormal, desnutricdo e anemia por deficiéncia de ferro, principalmente em criangas. 2

Sua prevaléncia mundial é alta e configura-se um problema de saude publica. Segundo
estudos realizados pela Organizacdo Mundial de Gastroenterologia metade da populacdo é
infectada pela bactéria. A falta de saneamento basico, agua potavel e higiene determinam a

prevaléncia geral da infecgéo, que também aumenta de acordo com o aumento da idade®.

As criangas diferem dos adultos em relacdo a infec¢do por H. pylori em termos de
prevaléncia da infeccdo, caracteristicas clinicas e uma maior taxa de resisténcia a antibiotico?.
A maioria das infecgdes por H. pylori em adultos é o resultado de uma infec¢do durante a
infancia®. Visto que o cancer gastrico estd fortemente associado com a infecgdo por

Helicobacter pylori, sendo o maior fator de risco para o desenvolvimento da doenga o tempo
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da infeccdo pela bactéria®, o diagndstico e tratamento da infeccdo em criangas é de grande

importancia.

Em um estudo com 466 criancas realizado na Bélgica, constatou-se que a prevaléncia
de infeccéo por Helicobacter pylori aumentou proporcionalmente com a idade. Em tal pesquisa,
5% dos pacientes de 2 a 8 anos apresentavam infeccéo por HP e 13% na faixa etéria de 8 a 14
anos®. Em outro estudo realizado com dados de 1990 a 1997 em Porto Alegre, Rio Grande do
Sul com pacientes de 2 a 18 anos (n=181), 24,86% dos pacientes apresentavam infeccdo por
por Helicobater pylori . Ja na populagdo adulta a prevaléncia da infecgio tem grande aumento,
de acordo com dados publicados por HUNT et al®* em 2010 no Brasil 82% dos adultos s&o

colonizados por HP.

Além das diferencas clinicas os achados endoscopicos da mucosa gastrica infectada com
HP em criangas também sio distintos dos achados em adultos?. Em criancas os achados mais
comuns descritos sdo: nodularidade, eritema antral, ulceragdo gastrica e duodenal®. Em estudos
realizados no Japdo e Espanha comparando a infeccdo crénica por H. pylori na infancia e fase
adulta, a presenca de numerosos pequenos nodulos foi observada na EDA em 44-67% das
criangas com HP positivo, em contraste para 0,19% dos adultos >8,

O objetivo do presente estudo foi avaliar a prevaléncia de infeccdo por HP em criancas
de 0 a 12 anos, e relacionar os achados endoscopicos e anatomopatoldgicos das biopsias
realizadas em EDA no Hospital Sdo Vicente de Paulo em Passo Fundo —RS no periodo de 2010
a2017.

3.1.3 Metodologia

Trata-se de um estudo transversal. Sendo avaliados os achados de 407 endoscopias
digestivas altas (EDA) pediatricas realizadas no Hospital Sdo Vicente de Paulo no municipio
de Passo Fundo - RS no periodo de 2010 até 2017, bem como os achados histopatoldgicos das
biopsias dos pacientes. O protocolo do estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa

com Seres Humanos da instituicdo preponente.

Foram incluidos no estudo todos os pacientes com idade de zero a 12 anos submetidos
a EDA, sendo que todos os pacientes realizaram biopsia com pesquisa para Helicobacter pylori
independente da indicacdo para a realizacdo do exame. Foram excluidos os quais o sistema de

informagdo nédo permitia a coleta dos dados do estudo.
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Do sistema de informagéo da EDA foram coletados para o preenchimento de planilhas
os dados sdcios demogréficos (sexo e idade) e os achados endoscopicos. Através dos laudos
anatomopatologicos foram obtidos os resultados sobre infeccdo por Helicobacter pylori,
alteracdes no esdfago (auséncia de alteragdes, esofagite ativa e cronica, alteracdes inflamatorias
inespecificas e eosinofilia esofagica), alteracbes no estomago antro e corpo (auséncia de
alteracOes, gastrite leve, moderada ou elevada) e avaliacdo do duodeno (auséncia de alteracoes,

aumento do numero de linfocitos, atrofia de vilos e duodenite).

Foram utilizadas coloragdes por hematoxilina-eosina e Giemsa. O diagnostico de
presenca de Helicobacter pylori foi baseado nos achados histopatoldgicos das biopsias. O
achado de eosinofilia esofagica foi considerado de acordo com o consenso internacional de
Eosinofilia esofagica para 15 ou mais eosinifilos por campo de grande aumento®

Os dados foram duplamente digitados no programa Epidata 3.1 e comparados, sendo a
andlise estatistica feita no PSPP (distribuicdo livre). A verificacdo da relagdo entre as variaveis
independentes e a variavel dependente foi feita pelo teste do qui-quadrado de Pearson,
considerando-se um nivel de significancia estatistica de 5%.

Este estudo foi baseado em dados secundarios de prontuérios, sendo limitado por nao
possuir formar de controle da fidedignidade dos dados encontrados. Contudo, todos os

resultados foram confirmados por analise anatomopatologica.

3.1.4 Resultados
Nos 407 casos analisados a prevaléncia de HP positivo foi de 6,4% (1C95 4-9). A idade

média do grupo foi de 5,9 (£3,2) anos. A média de idade no grupo infectado foi de 7,1 (+3,1)
anos. Os pacientes avaliados 51,4% eram do sexo masculino e 48,6% do sexo feminino (tabela

01), entre os infectados 38,5% eram do sexo masculino e 61,5% do sexo feminino (p=0,17).

Dentre todos os pacientes analisados a prevaléncia da infeccdo aumentou com a idade,
sendo no grupo categorizado: 0-3 anos 3.4% HP+, 4-8anos 7,6% e >9anos 7,7% (p=0,28). A
idade que mais apresentou infeccdo por Helicobacter pylori foi com 12 anos 25% (3 casos em

12 analisados).
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Tabela 01. Caracterizacdo de uma amostra de pacientes pediatricos de zero a 12 anos submetidos a Endoscopia Digestiva
Alta no Hospital Sdo Vicente de Paulo no periodo de 2010 a 2017 em Passo Fundo — RS

Variaveis n %
Sexo
Masculino 209 51,4
Feminino 198 48,6
Idade
0-3 119 29,3
4-8 184 45,2
>9 104 25,5

Tabela 02. Caracterizagdo dos achados endoscdpicos e das bidpsias em todos os pacientes pediatricos de zero a 12 anos

submetidos a Endoscopia Digestiva Alta no Hospital Sdo Vicente de Paulo no periodo de 2010 a 2017 em Passo Fundo — RS

Variaveis ToQos oS HP- HP+
pacientes
Achados endoscopicos n % n % n %
Exame endoscopicamente normal 311 76,4 294 945 17 55
Esofagite ndo erosiva 14 34 14 100 0 0,0
Esofagite erosiva 32 79 31 97 1 30
Gastrite erosiva no corpo gastrico 2 05 2 100 0 0,0
Gastrite ndo erosiva no antro 6 15 5 833 1 16,7 p<0,01
Gastrite erosiva no antro 10 25 10 100 O 0,0
Pangastrite enantematica 7 17 O 0 7 100
Pangastrite erosiva 3 07 3 100 0 0,0
Duodenite enantematica 21 52 21 100 0O 0,0
Duodenite erosiva 1 02 1 100 0 0,0
Achados anatomopatoldgicos
Es6fago
Auséncia de alteragdes inflamatdrios ou n % n % n %
neoplésicas 196 48,2 181 923 15 77 0=0,33
Esofagite ativa sugestiva de RGE 112 275 108 964 4 3,6 '
Esofagite cronica sugestiva de RGE 41 100 40 976 1 24
AlteracGes inflamatorias inespecificas 39 96 35 897 4 103
Eosinofilia esofagica > 15 eosinodfilos por campo 19 4,7 17 895 2 105
Estdmago antro n % n % n %
Auséncia de sinais inflamatdrios ou neoplasicos 361 88,7 361 100 O 0,00
Gastrite leve 22 54 17 773 5 22,7 p<0,01
Gastrite moderada 22 54 1 45 21 955
Gastrite elevada 2 05 2 100 0 0,00
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Estébmago corpo n % n % n %
Auséncia de sinais inflamatorios ou neoplasicos 366 89,9 364 995 2 05
Gastrite leve 23 56 15 652 8 348 p<0,01
Gastrite moderada 17 4,2 1 59 16 941
Gastrite elevada 1 03 1 100 0 0,00
Duodeno n % n % n %
Auséncia de sinais inflamatorios e ou neoplasicos 353 86,7 333 943 20 57
Aumento de n° de linfdcitos intraepiteliais nos 28 69 26 929 2 71 ~023
apices dos vilos =5,
Atrofia dos vilos 9 22 8 89,0 1 11,0
Duodenite 17 42 14 824 3 17,6

Em relagdo aos achados anatomopatol6gicos os resultados correspondentes ao esdfago
dos pacientes que apresentavam HP+ 57,7% tinham auséncia de alteracfes inflamatorias,
19,2% esofagite ativa ou cronica, 15,4% alteracdes inflamatorias inespecificas e 7,7%
apresentavam concomitante ao HP eosinofilia esofagica (tabela 03). Também a maioria dos

pacientes HP+ néo apresentavam alteracdes duodenais (76,9%).

No estudo, 11,3% dos pacientes apresentaram alteracdes no antro do estomago. As
alteracdes no corpo foram menos frequentes (tabela 02). Dos pacientes com alteracGes no antro
56,5% eram HP positivo. Todos os pacientes com Helicobacter pylori positivo na analise
anatomopatol6gica tinham alteracbes no estomago. Apenas 7,7% dos pacientes tinham
alteragcBes somente no antro, 0s demais apresentavam alterac6es no antro e corpo. Dos pacientes
com Helicobacter pylori 80,8% apresentavam gastrite cronica moderada no antro e 61,5%

apresentavam também gastrite crénica moderada no corpo (tabela 03).

O exame de endoscopia digestiva alta apresentou-se normal em 65,4% dos pacientes
com HP+, quando alterado a apresentacdo mais comum foi pangastrite enantematica em 26,9%
pacientes. Esses resultados estdo detalhados na tabela 03.

Tabela 03. Caracterizacio dos achados endoscdpicos e das bidpsias em todos os pacientes pediétricos de zero a 12 anos

submetidos a Endoscopia Digestiva Alta no Hospital Sdo Vicente de Paulo no periodo de 2010 a 2017 em Passo Fundo —

RS com Helicobacter pylori

Variaveis HP+
Sexo N %
Masculino 10 38,5 ~0.17
Feminino 16 61,5 p=v,
Idade N %
0-3 4 15,4 _
4-8 14 538 p=0.28
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>9 8 30,8
Achados endoscopicos N %
Exame endoscopicamente normal 17 65,4
Esofagite erosiva 1 3,8 p<0,01
Gastrite ndo erosiva no antro 1 3,8
Pangastrite enantematica 7 27,0
Anélise anatomopatoldgica eséfago N %
Auséncia de sinais inflamatorios e neoplasicos 15 57,7
Esofagite ativa sugestiva de RGE 4 15,4
Esofagite cronica sugestiva de RGE 1 3,8 0<0,01
Alteraces inflamatorias inespecificas 4 15,4 ’
Eosinofilia esofagica > 15 eosindfilos por campo de 2 7,7
aumento
Anélise anatomopatoldgica estbmago antro N %
Gastrite cronica leve 5 19,2 <0.01
Gastrite cronica moderada 21 80,8 P<>,
Anélise anatomopatoldgica estbmago corpo N %
Auséncia de sinais inflamatorios e neoplasicos 2 7,7
Gastrite crbnica leve 8 30,8 p<0,01
Gastrite cronica moderada 16 61,5
Anélise anatomopatoldgica duodeno N %
Auséncia de sinais inflamatdrios e neoplasicos 20 77,0
Aumento do n° de linfdcitos intraepiteliais no apice dos 2 7,1
vilos p<0,01
Atrofia de vilos 1 3,8
Duodenite 3 11,5

3.1.5 Discussao

A prevaléncia de infeccdo por HP encontrada nesse estudo foi de 6,4% (1C95 4-9),
divergindo da prevaléncia encontrada no estudo em Porto Alegre - RS por SOUZA et al’ em
2001 que foi de 24,86% e no estudo realizado por HUNT et al® em que a prevaléncia de HP
positivo no Brasil em criancas de 6-8 anos foi de 30%. Entretanto em alguns trabalhos a
prevaléncia € mais préxima a encontrada nesse estudo, como no artigo publicado em 2017 por
SILVERIO et al*® em que Helicobacter pylori por encontrado em 8% em uma populagio
pediatrica em Goiania e 13% no estudo publicado por BODE et al*! na Alemanha.

Esses dados conflitantes na prevaléncia podem ser explicados pelas diferentes
caracteristicas das populacdes estudadas. Sabe-se que a prevaléncia de infeccdo por
Helicobacter pylori € menor em locais com melhores condigdes de saneamento basico, e com
a melhora destas condi¢fes nos Gltimos anos vem reduzindo as taxas de infec¢do por HP.
Também a populacdo deste estudo ficou restrita de zero a 12 anos enquanto na maioria dos
estudos a prevaléncia apresentada é de zero a 18 anos e sabe-se que a infecgdo por HP é maior

conforme o0 aumento da idade.
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A maioria das criangas estudadas eram do sexo masculino, ndo havendo diferenca
estatisticamente significativa. A média de idade da populagéo estudada foi de 5,94 anos (3,2
anos), sendo menor que os demais estudos. Houve aumento da infec¢do conforme o aumento
da idade corroborando com a literatura. Diferente dos dados encontramos nos demais estudos,

a infecgédo por HP foi mais prevalente no sexo feminino.

No estudo publicado por GOTTRAND et al*? demonstrou que a infecgio por HP em
criancas frequentemente esta associada a um aspecto normal da mucosa gastrica na endoscopia
digestiva alta diferente dos achados encontrados na populagdo adulta. No presente estudo 65,4%
dos pacientes com HP positivo apresentavam exame endoscopicamente normal. A falta de
evidencia de infeccdo por Helicobacter pylori nas EDA em criancas confirmam a importancia

da realizacdo de biopsia mesmo sem alteracdes.

Na analise anatomopatoldgica todos os pacientes que tinham infeccdo por Helicobacter
pylori apresentavam alteracdes, 0 que ja é descrito na literatura que a infec¢do por HP sempre
estd associada com gastrite mesmo que assintomatica. Todos os pacientes infectados tinham

alteracdes no antro, sendo a mais prevalente a gastrite moderada.

Nenhum paciente do estudo apresentou neoplasia concomitante com a infeccao por HP.
O que era esperado visto que 0 maximo de idade dos pacientes era 12 anos € que a progressao
para metaplasia ocorre com a manutencdo da inflamacdo durante anos e estd associada a

presenca de demais fatores de risco®®.

3.1.6 Concluséao
Esse estudo demonstrou uma prevaléncia de infeccdo por HP na populacdo pediatrica

menor do que dados apresentados na literatura aqui considerada. A maioria dos pacientes com
infeccdo por Helicobacter pylori ndo tinham alteracGes no exame de endoscopia digestiva alta,
0 gue evidencia a importancia da biopsia e analise anatomopatol6gica mesmo em pacientes

assintomaticos e com EDA sem alterages.

A infeccdo pela bactéria esteve associada a alteragfes na mucosa gastrica de todos 0s
pacientes. Além disso, dos individuos infectados todos apresentavam gastrite cronica no antro

comprovando a associacao de infec¢do por HP e a inflamacéo da mucosa gastrica.
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4, CONSIDERAQOES FINAIS

A prevaléncia da infeccdo por Helicobacter pylori tem grandes variacGes dependendo
das caracteristicas da pulacdo estudada. Variando de acordo com a idade, fatores
socioecondmicos, ambientais e culturais. Mesmo assim é descrita como o possivel agente de

infeccdo cronica mais comum no mundo. (OPLUSTIL, et al., 2001).

A bactéria causa inflamacéo crénica e alteracdes na mucosa gastrica. Entretanto, muitas
vezes nao apresenta sintomas, e a manutencao do estado inflamatério ao longo dos anos esta

associado com o desenvolvimento de neoplasia (HELDENBERG, 1995).

Pela pesquisa foi possivel encontrar a prevaléncia de infeccdo por HP em pacientes
pediatricos de 0 a 12 anos submetidos a endoscopia digestiva alta. Além disso, foi identificado

que a infeccdo pela bactéria produziu em todos os pacientes alteracfes na mucosa gastrica.

Os principais locais de alteragcdes foram no antro e corpo do estdmago. Nesses locais
predominantemente apresentavam gastrite cronica moderado na analise anatomopatoldgica da

biopsia endoscopica.

E relevante destacar que a maioria dos pacientes com infec¢do por Helicobacter pylori
apresentavam exame endoscopicamente normal, evidenciando a importancia da realizacéo de

biopsia em todos os pacientes.

O resultado da prevaléncia encontrado no estudo foi divergente da hip6tese inicialmente
apresentada. Os dados conflitantes podem ser explicados pelas diferencas das populacGes
estudadas. Era esperado a prevaléncia de 30% mas foi identificado prevaléncia de 6,39%. Sabe-
se que a prevaléncia é menor em locais com melhores condi¢cdes de saneamento basico e
socioecondmicos, acredita-se que essas condicdes foram os fatores determinantes da reducéo

da prevaléncia.

A pesquisa foi limitada pelo fato dos dados serem secundarios a prontudrios, ndo sendo

possivel ter controle da fidedignidade das informacdes descritas nesses. Também, para
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adequacdo aos prazos do componente curricular foi reduzido o periodo de coleta de dados,
podendo a pesquisa ser continuada.

Pelas variaveis analisadas, destaca-se que na populacdo estudada foi identificado
prevaléncia maior de eosinofilia esofagica que a descrita na literatura considerada no estudo.

Tal dado, sera analisado separadamente e complementado sendo produzido outro artigo sobre.
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6. ANEXOS

ANEXO 01 - APROVAGCAO COMISSAO DE POS-GRADUACAO E PESQUISA HOSPITAL
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!
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ANEXO 03 — NORMAS PUBLICAC}AO DE ARTIGOS NA REVISTA GED
Normas publicacbes GED — Gastroenterologia Endoscopia Digestiva.

A GED, orgéo oficial da Sociedade Brasileira de Endoscopia Digestiva — SOBED, da
Federacdo Brasileira de Gastroenterologia — FBG, da Sociedade Brasileira de Hepatologia —
SBH, do Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva — CBCD e da Sociedade Brasileira de
Motilidade Digestiva— SBMD, tem por objetivo a divulgacao de trabalhos que contribuam para
0 progresso da Gastroenterologia, da Endoscopia Digestiva, da Hepatologia, da Cirurgia
Digestiva e da Motilidade Digestiva.

S&o publicéaveis as colaboracbes que, enviadas a Secretaria da GED (Av. Brig. Faria
Lima, 2391 - 100 andar — c¢j. 102 -1452- 000 - Sé&o Paulo, SP, e-mail:
comunicacao@fbg.org.br), forem aceitas pelo Conselho Editorial e ndo tenham sido
previamente publicadas e nem o venham a ser, simultaneamente, em outros periédicos. Serdo
aceitos artigos escritos na lingua portuguesa. A critério do Conselho Editorial, poderdo ser

considerados manuscritos em lingua inglesa e castelhana.

A GED adota as regras da Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to
Biomedical Journals emitidas pelo International Co mmittee for Medical Journal Editors,

disponivel na Internet (http:// www.icmje.org).
Contetdo da GED

Editoriais Destinam-se a apresentacdo de temas de natureza polémica, atual e de
impacto, nos quais os editores da GED percebam a necessidade de manifestar de forma sintética
a visao destes editores, abordando ou ndo artigos publicados na GED. Serdo escritos pelos

editores e/ou membros do Conselho Editorial ou, mediante convite, por outros especialistas.
Artigos Originais

De pesquisa clinica e/ou experimental, devem apresentar a aprovacao da pesquisa pelo
Conselho de Etica do hospital, servico ou instituicdo onde o trabalho foi realizado. Os artigos
devem ser estruturados com os seguintes itens: Resumo e Unitermos, Summary e Keywords,
Introducdo, Métodos, Resultados, Discussdo, ConclusGes e Referéncias (acompanhado de

unitermos). O titulo do Artigo Original devera ser bilingue (portugués e inglés).

Introducdo — Em que se apresenta a justificativa para o estudo, com referéncias

relacionadas ao assunto e o objetivo do artigo.
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Métodos — Em que se apresentam: a) descri¢do da amostra utilizada; b) mencionar se ha
consentimento informado; ¢) identificacdo dos métodos, aparelhos e procedimentos utilizados,
de modo a permitir a reproducéo dos resultados pelos leitores; d) breve descricao e referéncias
de métodos publicados mas ndo conhecidos amplamente; €) descricdo de métodos novos ou
modificados; f) se for o caso, referir a anélise estatistica utilizada, bem como os programas

empregados.

Resultados — Em que serdo apresentados os resultados em sequéncia Idgica, em forma
de texto, tabelas e ilustracdes; recomenda-se evitar repeticdo excessiva de dados em tabelas ou
ilustracdes e no texto. No texto, nimeros menores que 10 serdo grafados por extenso; de 10 em

diante, serdo expressos em algarismos arabicos.

Discussdo — Em que serdo enfatizados: a) 0s aspectos originais e importantes do artigo,
evitando repetir dados ja apresentados anteriormente; b) a importancia e as limitacbes dos
achados, confrontando com dados da literatura; c) a ligacdo das conclusdes com os objetivos

do estudo; d) as conclusdes decorrentes do estudo.

Referéncias — As Referéncias devem ser numeradas na ordem em que sdo citadas
primeiramente no texto. Elas devem seguir as regras do Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals — http://www.icmje.org. Alguns exemplos mais comuns sao

apresentados a seguir.
Exemplos:

1. Artigo padrdo em periddico (devem ser listados todos os autores; se houver mais de
seis, citar os seis primeiros, seguidos por et al..): Alper CA, Kruskal MS, Marcus- -Bagle Y,
Craven DE, Katz AJ, Brint SJ, et al. Genetic prediction of response to hepatitis B vaccine. N
Engl J Med. 1989;321:708-12.

2. Autor institucional: NHI Consensus Development Panel on Helicobacter pylori in

Peptic Ulcer Disease. Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. JAMA. 1994;272:65- 9.

3. Livro com autor(es) responsavel(is) por todo o conteldo: With TK. Bile pigments.
New York: Academic Press, 1968.

4. Livro com editor(es) como autor(es): Magrath I, editor. The non-Hodgkin’s
limphomas. 2nd ed. London: Arnold, 1997.
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5. Capitulo de livro: Warshaw AL, Rattner DW. Residual co mmon duct stones and

disorders of duodenal ampullae. In: Ellis H, editor. Maingot’s abdominal operations. New

York: Lange Publishers, 1990:1471-2

Os titulos dos periddicos devem ser abreviados de acordo com o Index Medicus (List of
Journals Indexed). Se o periodico ndo constar dessa lista, grafar o nome por extenso.

Tabelas — As tabelas devem possuir um titulo sucinto, com itens explicativos dispostos

em seu pé. Devem ser numerados sequencialmente com algarismos arébicos.

Figuras — Serdo aceitas figuras em preto e branco. Figuras coloridas poderdo ser
publicadas quando forem essenciais para o contetdo cientifico do trabalho; nesses casos, 0 6nus

de sua publicagdo cabera aos autores.



