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1. INTRODUCAO

No século passado, estudos sobre microorganismos espiralados na mucosa
gastrica estabeleceram que animais como gatos, cachorros € macacos
apresentavam colonizagdo do trato gastrointestinal alto por bactérias de formato
espiralado’. Investigadores alemies, no inicio do século vinte, identificaram
microorganismos semelhantes no tecido gastrico humano®. Em 1939 Doenges’
encontrou espiroquetas comensais nas glandulas gastricas de humanos e
primatas. Estudo de Palmer® envolvendo mais de 1000 biopsias gastricas, em
1954, fracassou para confirmar presenga de bacterias em mucosa gastrica.

Em 1965, Freedberg e Barron identificaram bactérias espiraladas em
bidpsias gastricas de aproximadamente 50% dos adultos com gastrite, doenga
ulcerosa péptica, ou ambas’.

Em 1975, Steer e Colin-Jones®, casualmente, confirmaram a associagdo
prévia entre bactéria espiralada e tecido gastrico humano e, erroneamente,
concluiram que este microorganismo representava contaminantes, isto €,
Pseudomonas aeruginosas. Finalmente em Perth, na Australia, Marshall e
Warren” demonstraram organismos Campylobacter like em tecido gastrico
humano através de cultura seguida com incubagdo prolongada, dentro de
condigdes microaerdbicas.

Este microorganismo chamado inicialmente de Campylobacter pylori, €
agora referido como Helicobacter pylori, devido a caracteristicas particulares. O
Helicobacter pylori é um pequeno bacilo com formato de S de 2 a 5 um de
comprimento. Quando corados com hematoxilina-eosina podem ser visualizados

na camada de muco que recobre o epitélio gastrico®.



O Helicobacter pylori partilha caracteristicas com o Campylobacter
humano, incluindo requerimento nutricional similar, base de composi¢do do
DNA semelhante, padrio de sensibilidade a antibidticos € a presenca das
enzimas catalase e oxidase. Entretanto, diferengas importantes existem entre este
microorganismo € o Campylobacter, e estas podem exercer influéncia na
patogénese da doenga humana. Especificamente o Helicobacter pylori tem uma
célula de parede lisa, 4 a 6 flagelos, possui alto conteudo de urease, € inabil para
reduzir nitrato e tem uma unica composi¢do protéica e perfil acido gorduroso.
Por esta razio as diferengas sdo grandes a ponto de justificar um novo género:
Helicobacter®°.

O Helicobacter pylori é visto caracteristicamente dentro da camada de muco
que recobre a mucosa gastrica ou ao longo das superficies luminais das células
epiteliais mucosas, nas células mucosas do colo e nas células epiteliais que
revestem as criptas gastricas. Raramente é observado dentro das células
epiteliais da superficie gastrica, e ndo foi documentado em tecidos mais
profundos'’.

O significado clinico do Helicobacter pylori reside principalmente em sua
distribui¢do mundial; sua prevaléncia em 20% da populag¢do adulta, produzindo
uma infecgdo cronica da mucosa gastrica e locais de metaplasia gastrica, cuja
freqiiéncia aumenta com a idade; € uma poderosa associagdo entre sua presenga
no estdbmago e afecgdes diversificadas como gastrite antral, doen¢a ulcerosa
gastrica ou duodenal, cAncer gastrico e dispepsia ndo-ulcerosa'”.

Caracteristico da gastrite induzida por Helicobacter pylori sdo os leucocitos
polimorfonucleares limitados tipicamente a lamina propria superficial € ao
revestimento epitelial da superficie e das secregdes gastricas. Em contraste, os
polimorfos nos outros tipos de gastrite como , por exemplo, aquela induzida por
aspirina, alcool ou refluxo biliar, estdo espalhados por toda a espessura da

mucosa. 13.



A distribui¢do desses organismos no estomago pode ser extremamente
salpicada e irregular, com areas de colonizagdo maciga adjacentes a outras areas
sem organismos. No duodeno esses organismos estdo confinados
exclusivamente aos focos de metaplasia gastrica, como aqueles observados na
regido do antro duodenal nos pacientes com ulceras duodenais. Esse padrdo de
distribui¢do gerou a especulagdo de que a presenga de certos receptores de
superficie é essencial para a colonizagio tecidual por Helicobacter pylori e que
esses receptores estio presentes apenas nas células epiteliais gastricas’.

A presenga de Helicobacter pylori em biopsias antrais correlaciona-se
fortemente com gastrite ativa (95%) e quiescente (65%)".

Os organismos Helicobacter pylori adaptaram-se para colonizar a superficie
mucosa gastrica dentro da cobertura protetora da camada de muco. Sua atividade
urease gera localmente amonia suficiente para tamponar de maneira adequada
todas as flutuagdes no pH de seu microambiente mais proximo .

Esses organismos elaboram também uma protease que desintegra as
glicoproteinas no muco gastrico, o que pode explicar a deplegdo de muco
observada histologicamente nas areas de colonizagdo maciga'.

O dano da camada protetora de muco expde as células epiteliais subjacentes
as influéncias lesivas da digestdo acidopéptica e resulta em inflamagdo. A
persisténcia de organismos no estomago resulta na instalagdo de gastrite cronica
ativa. A elaboragdo de anticorpos para Helicobacter pylori acarreta a eliminagdo
dos organismos da lesdo do corpo e do fundo, porém pode persistir a
colonizagdo da mucosa antropiléorica e de quaisquer areas de mucosa
metaplasica no bulbo duodenal'*.

Muitos estudos tém investigado a relagdo entre infec¢do pelo Helicobacter
pylori com gastrite e doenga ulcerosa péptica em criangas'~ .

Este estudo propds-se a analisar pacientes pediatricos com infec¢do pelo

Helicobacter pylori com relagdo a epidemiologia, diagnostico e tratamento.



2. OBJETIVO

Analise de pacientes pediatricos com doenga gastroduodenal e infecgdo
por Helicobacter pylori com relagdo aos aspectos epidemiol6gicos, diagndsticos

e terapéuticos.



3. PACIENTES E METODO

P

X

Trata-se de um estudo transversal e descritivo, no qual foram analisados 67
prontuarios de pacientes pediatricos submetidas a endoscopia digestiva alta,
atendidos de janeiro de 1997 a margo de 1998 no Hospital Infantil Joana de
Gusmao e duas Clinicas Pediatricas de Floriandpolis ( Centro de Especialidades
Pediatricas — CEPE e Clinica Arco Iris).

A endoscopia digestiva alta foi realizada em todos os pacientes por um
mesmo profissional (gastroenterologista), com um endoscopio Olympus Gif
130 Evis 100, o exame foi realizado com os pacientes sob anestesia geral com
propofol, realizada por anestesiologista pediatrico, com tolerancia excelente. As
biopsias foram realizadas com pingas para endoscopio em um tergo distal do
esofago, corpo e antro gastrico € duodeno.

Dos sessenta e sete pacientes quarenta e seis (46/67) realizaram pesquisa
para Helicobacter pylori, dos quais oito (8/46) pacientes apresentavam infec¢do
pelo Helicobacter pylori, sendo que estes foram objeto do presente estudo. /

Para a coleta de dados utilizou-se folha individual de coleta de dados
constando: identificagdo do paciente, historia clinica ( anamnese e exame fisico),
exames complementares realizados (Anatomopatologia da mucosa gastrica
biopsiada utilizando a coloragdo pelo Giemsa, teste da urease utilizando uréia
em caldo, bacterioscopia utilizando o método de Gram, cultura utilizando o
meio Belo Horizonte Agar, o sorologia para o Helicobacter pylori - ELISA) € o

tratamento instituido (vide Apéndice)



4. RESULTADOS

4.1. Dados Epidemiologicos:

O diagnostico de Helicobacter pylori foi realizado em 8 pacientes pediatricos

com idade entre 6 e 11 anos ( média de 8,75 anos), trés do sexo masculino e

cinco do sexo feminino, procedentes da Grande Floriandpolis.

4.2. Dados Clinicos:

Todos os pacientes submetidos aos exames diagnosticos apresentaram na

historia clinica dor abdominal, associada com outros sintomas, com excec¢do de

um paciente que apresentava somente dor abdominal.

Os

sintomas associados foram pirose, natseas, vOmitos, halitose,

hematémese, melena, dor retroesternal, aftas, enxaqueca, anorexia (Quadro I).
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Quadro I: Manifestagdes clinicas dos oito pacientes analisados.

Pacientes Sintomas

Paciente 1 Dor abdominal em epigastrio em peso, forte, associada com vOmitos,
constipagio, eructagdo, halitose.

Paciente 2 Dor abdominal em linha média, associada com cefal€ia, aftas.

Paciente 3 Dor abdominal em epigastrio, associada com hematémese, melena.

Paciente 4 Dor abdominal difusa em queimagdo, melhora com alimentagdo, associada com
vOmitos, pirose.

Paciente 5 Dor abdominal em epigastrio, associada com halitose, anemia.

Paciente 6 Dor abdominal periumbilical, associada com dor retroesternal.

Paciente 7 Dor abdominal em epigastrio.

Paciente 8 Dor abdominal em epigastrio, associada com pirose, anorexia, desconforto ao

dormir.

Fonte: SAME do HIJG e prontuarios do CEPE e Clinica Arco Iris.



A dor abdominal localizou-se na maioria dos pacientes em epigastrio (5/8).
, Ao exame fisico todos os pacientes apresentavam-se em bom estado geral,
" com peso estaturas adequados para a idade, sem evidéncias clinicas de anemia e
sem alteragdes ao exame fisico do abdome.
"~ Na histéria mérbida familiar 6 pacientes t€ém parentes que apresentam ou

apresentaram doengas como gastrite, tilcera péptica, cancer gastrico (Quadro II).

Quadro II: Histéria morbida familiar dos oito pacientes analisados.

Pacientes Doengas Familiares

Paciente 1 Pai com dor abdominal, H. pylori positivo.

Paciente 2 Sem historia familiar de doengas gastrointestinais.
Paciente 3 Historia familiar de tlcera gastroduodenal.

Paciente 4 Historia familiar de cancer gastrico.

Paciente 5 Mie com gastrite, H. pylori positivo; pai portador de

hepatite B, avé materna com adenocarcinoma e
estrongiloidiase.

Paciente 6 Pai com gastrite, tio materno com H. pylori positivo,
teve hepatite B.

Paciente 7 Pai com ulcera duodenal, H. pylori positivo, refluxo
gastroesofagico; mie com gastrite.

Paciente 8 Sem historia familiar de doengas gastrointestinais.

Fonte: SAME do HIJG e prontuarios do CEPE e Clinica Arco Iris.




4.3. Exames Complementares
4.3.1. Endoscopia digestiva:
A endoscopia digestiva alta foi normal em um paciente e alterada em sete,

destes um apresentava tlcera duodenal e seis gastrite nodular ou enantematosa

(Quadro III).

Quadro III: Resultados da endoscopia digestiva alta dos oito pacientes analisados.

Endoscopia Digestiva Alta

Resultados
Paciente 1 Gastrite enantematosa de corpo e antro, esofagite.
Paciente 2 Gastrite nodular enantematosa de antro e duodenite.
Paciente 3 Ulcera de bulbo duodenal.
Paciente 4 Sem alteragdes.
Paciente 5 Gastrite nodular de antro e corpo.
Paciente 6 ‘Gastrite enantematosa de antro e duodenite.
Paciente 7 Pangastrite com erosdes planas difusas e nodosidade em
Corpo.
Paciente 8 Gastrite nodular de antro e corpo e duodenite nodular.

Fonte: SAME do HIJG e prontuarios do CEPE e Clinica Arco Iris.

4.3.2. Anatomia Patoldgica:

Todos os pacientes apresentaram alteragdes a histologia, com gastrite
cronica antral em 3, gastrite antral e corpo gastrico em 1, gastrite antral e

duoclenite em 4 (Quadro I'V).



Quadro IV: Resultados da histologia de fragmentos de bidpsia de mucosa gastrica dos oito

pacientes analisados.

Histologia Resultados

Paciente 1 Gastrite cronica de corpo e antro

Paciente 2 Gastrite cronica antral

Paciente 3 Gastrite cronica antral e enteropatia inflamatéria com
atrofia focal (duodenite)

Paciente 4 Gastrite cronica antral e duodenite

Paciente 5 Gastrite cronica antral

Paciente 6 Gastrite cronica

Paciente 7 Pangastrite cronica e enteropatia inflamatoria difusa
grau ITa em duodeno (duodenite)

Paciente 8 Gastrite cronica antral e duodenite

Fonte: SAME do HIJG e prontuarios do CEPE e Clinica Arco Iris.

4.3.3. Teste da Urease:

Dos oito pacientes analisados sete apresentaram teste da urease positivo.

4.3.4.Bacterioscopia:

Todos apresentaram bacterioscopia positiva.

Dos oito pacientes analisados cinco ja tinham diagnostico, exames

complementares e tratamento anteriores para doengas referentes ao trato

gastrintestinal.

Haja vista os resultados dos exames especificos o diagnéstico atual dos oito

pacientes pode ser observado no quadro V.
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Quadro V: Diagnostico Final dos oito pacientes estudados:

Pacientes Diagnostico Atual

Paciente 1 Gastrite cronica por Helicobacter pylori.

Paciente 2 Gastrite cronica antral por Helicobacter pylori.

Paciente 3 Ulcera duodenal por Helicobacter pylori e Gastrite
cronica.

Paciente 4 Gastrite cronica por Helicobacter pylori

Paciente 5 Gastrite cronica por Helicobacter pylori

Paciente 6 Gastrite cronica por Helicobacter pylori

Paciente 7 Pangastrite cronica por Helicobacter pylori

Paciente 8 Gastrite cronica antral por Helicobacter pylori

Fonte: SAME do HIJG e arquivo do CEPE e Clinica Arco Iris.

Todos apresentaram gastrite cronica em localizagdes e graus variados, sendo

que um paciente apresentou associado ulcera duodenal.

4.4 Dados referentes ao tratamento:

O tratamento atual dos 8 pacientes foi claritromicina (15 mg/kg/dia),
divididos em duas doses ao dia, em associagdo com amoxacilina (30 mg/kg/dia),
divididos em trés doses ao dia e omeprazol (0,6-1,0 mg/kg/dia), uma dose por
dia, para 5 pacientes, em um paciente realizou-se tratamento com quatro
medicamentos: claritromicina, amoxacilina, omeprazol nas doses citadas acima
e metronidazol ( 20 mg/kg/dia), divididos em duas doses ao dia, num outro
associou-se amoxacilina, omeprazol e metronidazol sem claritromicina. Um

paciente foi tratado com amoxacilina e lansoprazol (Quadro VI).



Quadro VI: Tratamento dos oito pacientes analisados.

Pacientes

Tratamento

Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente 4
Paciente 5
Paciente 6

Paciente 7

Paciente 8

Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol
Metronidazol + Amoxacilina + Omeprazol
Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol
Amoxacilina + Lansoprazol

Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol
Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol
Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol +
Metronidazol

Claritromicina + Amoxacilina + Omeprazol

Fonte: SAME do HIJG e prontuarios do CEPE e Clinica Arco Iris.
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5. DISCUSSAO

5.1.Diagnostico:

5.1.1.Epidemiologia da infec¢do pelo Helicobacter pylori em criangas:

A prevaléncia de infecgdo pelo Helicobacter pylori depende da residéncia do
paciente em um pais desenvolvido ou ndo socioeconomicamente, da classe
socioecondmica dele e idade""°.

Em paises ocidentais infec¢do pelo Helicobacter pylori é rara em pacientes
menores de 5 anos de idade. Depois de 50 anos, mais de 50% dos pacientes tem
evidéncia sorologica de infecgdo. Blaser e colaboradores na Espanha relataram
91 casos de Helicobacter pylori dos quais 9 (10%) eram menores de 5 anos™ Na
Franga, 3,5% dos pacientes sdo infectados na primeira década. Em contraste, em
paises como a Algéria, Ivory Coast ¢ Gambia, 45 a 90% das criangas sdo
infectadas durante os primeiros 10 anos de vida®. A idade média neste estudo
foi 8,75 anos, que condiz com a situagdo do Brasil, um pais subdesenvolvido, e
m que as criangas se infectam na primeira década de vida.

O estudo de Fiedorek e colegas no Arkansas demonstraram a relagdo entre a
taxa de infecgdo com Helicobacter pylori ¢ a condigdo socioecondmica das
familias das criangas investigadas™.

Uma clara associagdo entre a renda familiar e a prevaléncia de infec¢do pelo

Helicobacter pylori estava presente. Negros foram mais comumente infectados

do que brancos. O mesmo padrdo de colonizagdo aumentada em classes sociais
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baixas foram encontradas em adultos também. Mitchell e colegas investigaram a
prevaléncia de Helicobacter pylori no sul da China usando ELISA. O estudo foi
realizado na provincia de Guandong, na cidade de Guangzhou e em trés areas
rurais. A prevaléncia da infecg¢do pelo Helicobacter pylori na cidade (52,4%) foi
significativamente maior do que na area rural (38,6%)®. ). Ha aumento na
prevaléncia de infec¢do pelo Helicobacter pylori com o aumento da idade,
observado em estudo com 966 criangas assintomaticas®®. Os oito pacientes
estudados procedem da area urbana neste estudo.

Transmissdo pessoa a pessoa de Helicobacter pylori pode ser o modo mais
comum de disseminacdo da doenga®'.

Mastiga¢do de comida pela mie antes ou comer de prato comum pode ser
um potencial mecanismo de transmissdo em paises subdesenvolvidos. Rota
fecal-oral foi também sugerida para explicar a disseminag¢do da bactéria. Sendo
proposto a contaminag¢io da d4gua com material fecal como uma importante fonte
de infecgdo®’.

Recentemente, Kelly e colaboradores foram capazes de isolar a bactéria das
fezes de 12 (48%) de 25 pessoas colonizadas pelo Helicobacter pylori*.

A transmissdo intrafamiliar da infec¢do pelo Helicobacter pylori tem sido
debatida, conclusdes opostas tem sido alcangadas em diferentes estudos™ .

Prevaléncia de anticorpos especificos em pais das criangas estudadas €
significativamente maior do que em adultos e criangas ndo selecionadas®.

O Helicobacter pylori é mais comumente transmitido de pessoa a pessoa,
embora a infec¢do por um agente comum exdgeno ndo pode ser completamente
excluida. Contudo, o organismo ndo tem sido isolado na comida, agua ou
animais que humanos habitualmente entram em contato’’.

A base para o conceito de transmissdo de pessoa a pessoa torna natural a
evidéncia do agrupamento dentro das familias e do relato preliminar de maior

prevaléncia esperada em residentes de institui¢do de custodia e casas de saide.
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A auséncia de anticorpos IgM especificos para Helicobacter pylori pode ser
detectado durante o primeiro ano de vida de criangas investigadas nascidas de
maes Helicobacter pylori positivo. Esta observagdo suporta nossa sugestdo
prévia que criangas vivendo em contato intimo com suas maes ndo parecem Ser
expostas a um risco mais alto de infecgdo com este microorganismo € €
compativel com nossos achados prévios baseados na determinagdo de IgG anti
Helicobacter pylori e teste respiratorio de uréia * C**.

Malaty e colegas também providenciaram dados demonstrando prevaléncia
aumentada de criangas colonizadas de pais infectados em relagdo aqueles que
ndo eram®. Transmissdo de Helicobacter pylori também foi documentado
dentro de instituigdes para pacientes que estavam com alteragdes mentais®.

Em adigdo aos fatores ambientais que contribuem para transmissdo, alguns
pesquisadores tem sugerido que fatores do hospedeiro pode ter um papel na taxa
de infec¢do e patologia induzido pelo organismo. Também foi relatado o
envolvimento de antigeno da grupo sangiiineo de Lewis na agressdo da mucosa
gastrica pelo Helicobacter pylori. Foi também relatado que gene HLA-DQAI
contribue para a resposta do hospedeiro contra Helicobacter pylori®®. Estes
achados sugerem que fatores genéticos do hospedeiro contribuem para a
susceptibilidade ou resisténcia a infecgdo pelo Helicobacter pylori.

Dos oito pacientes estudados seis tinham histéria de parentes com gastrite,
tilcera péptica e cancer gastrico, o que condiz com os estudos de transmissdo

intrafamilial do Helicobacter pylori.

5.1.2.Quadro clinico da doenga péptica associada com Helicobacter pylori

€m criangas:

A doenga péptica na crianga, pode ser assintomatica € os sintomas, quando

existem, variam com a idade da crianga. Em criangas com menos de 7 anos o
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vomito é a manifestagdo mais freqiiente seguido de hemorragia. A dor é pouco
referida e quando observada ¢ de dificil caracterizagdo. Ja em criangas maiores a
dor é o sintoma mais comum seguida de hemorragia. A dor, porém, €
comumente atipica, podendo ser intermitente ou mais raramente continua,
ciclica e com periodos de remissdo, pode ndo se alterar com a refei¢do, se
localiza no epigastrio ou em locais atipicos como regido periumbilical. Nos
adolescentes, no entanto, a dor ja assume, muitas vezes, as caracteristicas
descritas nos adultos. A dor descrita pelos adolescentes € epigastrica, referida
como sensagdo de vazio (dor tipo fome) ou queimagdo, pré-prandial, aliviada
pela refeicdo. Além da dor, outros sintomas associados, embora menos
freqiientes, também sdo relatados: sialorréia, natseas, vomitos, pirose, distensdo
epigastrica, anorexia, emagrecimento, déficit de crescimento e “clocking™(
despertar noturno com dor)'*.

A gastrite primaria associada com Helicobacter pylori ¢é freqiientemente
assintomatica, mas pode apresentar como principais achados clinicos dor
abdominal e vomitos. Ulceras pépticas primarias, associadas com Helicobacter
pylori, sdo raras em criangas menores de 10 anos, sdo mais comuns em criangas
maiores de 10 anos. Anemia cronica por deficiéncia de ferro tem sido relatada
em associagdo com gastrite por Helicobacter pylori..

Kilbridge et al, em 1988, estudou 98 pacientes com bidpsia antral, quarenta
apresentaram gastrite, destes 22 pacientes eram Helicobacter pylori positivo,
sendo que 20 apresentavam dor abdominal, 12 vomitos € 4 hematémese'.

Oderda e colaboradores, em 1989, relatou 32 criangas com idade média de
12 anos, faixa etaria de 6 a 18 anos, com dor abdominal crénica causada por
gastrite associada com Helicobacter pylori o

De Giacomo et al, na Italia, em 1991 encontrou 22 de quarenta e sete

criangas com gastrite associada ao Helicobacter pylori,, Estes pacientes
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apresentavam dispepsia cronica definida como dor abdominal alta ou dor
retroesternal, pirose ou vomitos por mais de 4 semanas’.

Radhakrishnan®, no Kwait, em 1993, verificou em 60 criangas investigadas,
prevaléncia equivalente de gastrite por Helicobacter pylori em criangas
sintomaticas e assintomaticas, nas criangas sintomaticas observou-se
principalmente dor abdominal e vomitos, que cederam com o tratamento.

Endoscopia gastrointestinal alta em 237 pacientes pediatricos, com idade
entre 2 e 10 anos, de Zahavi et al, de 1994, em Israel, demonstrou que dor
abdominal é o principal sintoma associado com gastrite e ulcera duodenal
associados com Helicobacter pylori> .

Heldenberg et al’’, em 1995, em Israel, observou que 43 de 80 criangas que
apresentavam Helicobacter pylori positivo, tinham como principais sintomas
dor abdominal epigastrica, periumbilical, difusa, associada com nauseas,
vOmitos, pirose, € a erradicagdo reduziu sensivelmente os sintomas. Chong et
al’?, em 1995, em Indianapolis, observou que 4 das 14 criangas, com faixa etaria
de 3 a 18 anos, média de 9,5 anos, diagnosticadas com doenga ulcerosa péptica
estavam infectadas com Helicobacter pylori, enquanto que 12 criangas com
gastrite nodular antral estavam infectadas pelo Helicobacter pylori, o que sugere
que a infecgdo pelo Helicobacter pylori é mais freqiientemente associada com
gastrite do que com doenga ulcerosa péptica em criangas.

No presente estudo todos os pacientes apresentaram dor abdominal, sendo
que 75% dos pacientes apresentaram dor em epigastrio. Sintomas como vomitos,
halitose, pirose, hematémese, melena, dor retroesternal, anorexia, constipagao,
eructagdo, cefaléia, aftas, anemia, desconforto ao dormir foram associados,

sendo que alguns sinais e sintomas sdo referidos na literatura e outros ndo.
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5.1.3.Exames complementares para o diagndstico do Helicobacter pylori em

criangas:
5.1.3.1.Endoscopia digestiva alta:

Os achados endoscopicos sdo diversos, e variam da normalidade até
ulceragdes francas. Na crianga podemos encontrar nodularidade em antro.

Os principais sintomas encontrados nos pacientes submetidos a
endoscopia foram: dor abdominal, vOmitos, melena, hematémese € anemia
ferropriva idiopatica'>'****,

Os achados endoscopicos mais frequentes foram: mucosa normal, gastrite,
tlcera duodenal, mucosa micronodular, esofagite, duodenite e hérnia de hiato'*
23,24, 26, 29-32, 36-38

Em nosso estudo os achados endoscopicos mais comuns foram: gastrite
enantematosa em 3 pacientes, associada com esofagite ou duodenite; 3 pacientes
com gastrite nodular associada com duodenite; 1 paciente com ulcera duodenal e
1 paciente com exame normal.

Kilbridge et al encontraram 22 pacientes com bidpsia antral positiva para
Helicobacter pylori em casuistica de 89 pacientes'®. Zahavi et al encontraram 12
casos positivos em biopsias de 36 pacientes”. Heldenberg et al obtiveram 43
casos de positividade para Helicobacter pylori, em um total de 80 criangas
estudadas’. Chong et al encontraram 4 criangas com bidpsias positivas em
casuistica de 14 pacientes. Broide et al, em casuistica de 33 pacintes,

encontraram 12 criangas com biopsia positiva para Helicobacter pylori3 1
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5.1.3.2..Anatomia Patoldgica:

Em nosso estudo todos os pacientes apresentavam no anatomo-patolégico
gastrite cronica associada a presenga de bactérias morfologicamente

identificadas como Helicobacter pylori. Dois pacientes apresentaram enteropatia

\_inflamatoria associada a gastrite e 2 duodenite associada a gastrite.

5.1.3.3. Cultura:

A cultura foi realizada nestes pacientes, sendo todas positivas. Resultado
histologico positivo ndo significa que a cultura sera positiva’.
A cultura é o método diagndstico mais preciso, e apresenta a vantagem da

elaboragdo do antibiograma, permitindo a escolha do antibiotico””.

..

5.1.3.4. Teste rapido da urease

O teste da urease tem sua importancia na simplicidade de execugdo e custo.
" O teste é baseado na capacidade do microorganismo em produzir urease. Esta
determina a transformago da uréia e amonia em bicarbonato, aumentando o pH,
o que é detectado pela mudanga de cor (amarelo para o rosa). E um teste
quantitativo no indicador de pH. E um teste com alta especificidade; mas sua
sensibilidade ¢ questionada, principalmente em criangas, onde ha menor
concentragdo bacteriana’. Nosso estudo, entretanto, mostrou positividade em

todos 0s casos.
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5.1.3.5. Sorologia:

E um método ndo-invasivo e indireto. Sua maior utilidade estd na
caracteristica de triagem epidemioldgica que possui. Os anticorpos podem ser
detectados através de teste de aglutinagdo bacteriana, fixagdo de complemento e
eletroforese-imuno-ensaio (ELISA), este ultimo, o mais rapido, eficaz e barato.
O ELISA ¢ um teste quantitativo de rapida execugdo utiliza sangue, € € o
método mais apropriado para as criangas’’.

Em nosso estudo 1 paciente realizou sorologia apoés tratamento com

titulos que declinaram apds 3 meses a valores normais.
5.2. TRATAMENTO DO Helicobacter pylori EM PEDIATRIA:

H4 um consenso mundial em relagdo ao tratamento da doenga péptica
desenvolvida pelo Helicobacter pylori no paciente adulto, e este se baseia na
associagdo do tratamento anti-ulceroso com a antimicrobiano. Ndo ha consenso
em relagdo ao tratamento pediatrico.

Sabe-se que a erradicagdo do Helicobacter pylori em criangas reduz a
recorréncia da doenga primaria.

As principais indicagdes do tratamento de doengas determinadas pelo
Helicobacter pylori sdo: gastrite associada a tlcera gastrica; gastrite associada
com ulcera duodenal e gastrite associada ao linfoma’”.

Embora a maioria dos trabalhos utilizem o tratamento de 2 a 6 semanas,
Walsh et al demonstraram erradicagdo do Helicobacter pylori em 21 criangas,
em casuistica de 22 pacientes, utilizando subcitrato de bismuto, metronidazol e
claritromicina, por 1 semana.

Os protocolos de tratamento utilizados utilizam bismuto ou bloqueador de

bomba de protons associado com 1 ou 2 antibioticos. Bismuto € o agente
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individual com melhor eficacia no tratamento, inibindo a produg¢do de enzimas
bacterianas e destruindo sua membrana. As combinag¢des mais utilizadas nos
Estados Unidos da América sdo de subcitrato de bismuto com amoxacilina ou
com metronidazol. A claritromicina vem se destacando como droga de bastante
utilidade no tratamento desta doenga® .

Blecker et al referiram em seu estudo que a terapia com tetraciclina,
bismuto e metronidazol foi a que obteve melhor eficacia na erradicagdo®.

Dohil et al utilizaram em seu estudo metronidazol, omeprazol e
claritromicina com sucesso de 93% no tratamento da infecgdo por Helicobacter
pylori®™.

Acredita-se que o tratamento combinado ¢ de suma importincia na
erradicagdo do Helicobacter pylori, e que isto determina a menor chance de
recrudescimento da infecgdo. A nova tendéncia mundial no tratamento do
Helicobacter pylori ¢ diminuir o nimero de drogas associadas e reduzir o tempo

de tratamento®®3%°.



6. CONCLUSAO

1.Com relagdo a epidemiologia a infec¢do pelo Helicobacter pylori em
criangas apresenta transmissdo intrafamilial, sendo que ¢ um patdégeno
transmitido de pessoa a pessoa. As classes sociais menos favorecidas, pessoas
que moram em instituigdes coletivas apresentam maior prevaléncia de infecgdo,
ha os fatores do hospedeiro como idade, predisposi¢do genética.

2.0 diagnéstico é estabelecido de acordo com detalhada histéria clinica
complementada por exames complementares para confirmar a infec¢do, que s@o
a endoscopia digestiva alta com bidpsia, analise histologica do material de
bidpsia, teste rapido de urease, bacterioscopia e cultura deste material. A
sorologia pode ser usada como método de diagndstico e para evolugdo apos o
tratamento.

3.0 tratamento preconizado atualmente é a associagdo de um numero
minimo de medicamentos € a redugdo do tempo de administragdo destes
medicamentos ao paciente. A melhor associagdo para o tratamento €
claritromicina e bloqueador de bomba de protons, administrados por duas
semanas.

4. A infeccdo por Helicobacter pylori € relativamente freqiiente em
Pediatria, havendo necessidade de conscientizagdo dos pediatras sobre a

importancia do diagnoéstico e tratamento adequado da doenga na infincia.
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RESUMO

O Helicobcter pylori é um bacilo com formato de “S, que provoca dano
da camada de muco do estdmago e assim expde as células epiteliais subjacentes
as influéncias lesivas da digestdo acido-péptica ocasionando gastrite, doenga
ulcerosa péptica e dispepsia ndo-ulcerosa. O objetivo deste trabalho foi a analise
de pacientes pediatricos quanto aos aspectos epidemioldgicos, diagnosticos €
terapéuticos da infecgdo pelo Helicobacter pylori. Oito pacientes foram
estudados, 5 meninas ¢ 3 meninos. A idade média foi 8,75 anos. Todos
apresentaram dor abdominal, associada com pirose, nduseas, vomitos, halitose,
hematémese, melena, dor retroesternal, aftas, cefaléia e anorexia. O exame fisico
foi normal em todos os pacientes. Historia familiar de doenga péptica estava
presente em 6 deles. A endoscopia foi alterada em 7 pacientes. A bacterioscopia
e cultura foram positivas em todos. O teste rapido de urease foi positivo em 7
pacientes. O diagnoéstico final dos oito pacientes foi gastrite, sendo que 1
apresentou associado tlcera duodenal. O tratamento realizado foi esquema
triplice por 2 semanas em 5 pacientes, que consiste na associagdo de
claritromicina, amoxacilina e omeprazol. Um foi tratado com metronidazol,
claritromicina, amoxacilina e omeprazol, outro com metronidazol, amoxaclina e
omeprazol e outro com amoxacilina e lansoprazol. Conclui-se que o
Helicobacter pylori é transmitido de pessoa a pessoa, o seu diagnostico realiza-
se com detalhada historia clinica, complementada com sorologia, endoscopia
digestiva alta com bidpsia, histologia, teste rapido da urease, bacterioscopia e
cultura do material de biopsia. O tratamento preconizado atualmente ¢
claritromicina e bloqueador de bomba de protons, administrados por duas

s€manas.



ABSTRACT

Helicobacter pylori is a “S” shape bacillus, that damages mucous coat of
stomach, exposing epithelial cells to agressive peptic acid digestion, that results
in gastritis, peptic ulcer disease and nonulcer dyspepsia.

The objective of this study is to analyze diagnosis and treatment of
Helicobacter pylori in children.

Eight patients were studied, 5 girls and 3 boys. The mean age was 8,75
years. All of them had abdominal pain associated with pyrosis, nauseas,
vomiting, halitosis, hematemesis, retrosternal pain, aphthas, headache and
anorexia. Physical examination was normal in all of them. Familiar history of
peptic disease was present in 6 of them. Endoscopy was abnormal in 7 children.
Bacterioscopy and culture were positive in all of them. Rapid urease test was
positive in 7 patients. All the patients had final diagnosis of gastritis, and one
had an associated duodenal ulcer. The treatment imputed was triple with
clarithromicin, amoxicillin and omeprazole for two weeks in five of them. One
was treated with metronidazole, clarithromicin, amoxicillin and omeprazole,
other was treated with metronidazole, amoxicillin and omeprazole and the last
with amoxicillin and lansoprazole.

It was concluded that the Helicobacter pylori is transmitted person to
person, and diagnosis depends on good clinical history, associated with,
sorology (ELISA test), endoscopy with byopsia, histology, rapid urease test,
bacterioscopy and culture. ELISA test can be used for screening and follow-up
of patients. Nowadays the adopted treatment is clarithromicin and protons pump

inhibitors administered during two weeks.
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ABREVIATURAS:

SAME - Servigo de Arquivos Médicos.
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CEPE - Centro de Especialidades Pediatricas.
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