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RESUMO

Introducio: A Helicobacter pylori, bactéria gram-negativa, cuja infeccdo ¢ a mais comum no mundo,
determinando ocorréncia de inflamagao cronica da mucosa gastrica, com o desenvolvimento de neoplasia
gastrica. O adenocarcinoma gastrico € o tipo de cancer gastrico mais prevalente (95%). Estudos demonstram
forte ligacdo de linfoma MALT com infec¢do pelo microrganismo e outros, correlagdo com adenocarcinoma.
Foi questionada a relagao entre adenocarcinoma e infec¢ao ou tratamento da infec¢cdo. Objetivo: Determinar
se existe relagdo entre o tipo de neoplasia gastrica mais incidente — adenocarcinoma - e infec¢do por
Helicobacter pylori. Materiais e Métodos: Estudo transversal retrospectivo, descritivo de pacientes atendidos
em centro especializado no tratamento de neoplasia no ano de 2017, avaliando o diagnostico de neoplasia
gastrica e identificacdo de infeccao por Helicobacter pylori. Resultados: Foram avaliados 218 prontuérios
de pacientes diagnosticados em 2017 com cancer gastrico, sendo 67% do sexo masculino. Coincidindo
com a literatura, a grande maioria (98,6%) corresponderam a adenocarcinoma. Do total, em 97 (45,1%),
investigou-se sobre Helicobacter pylori, sendo positiva em 41 (42,3%) casos, e 95,1% destes tiveram
diagnostico de adenocarcinoma. O Linfoma MALT foi observado em 3 pacientes (1,4%). Conclusdo: Os
dados epidemiologicos avaliados estdo em concordancia com os estudos populacionais. Nao houve correlagao
significativa entre associacao de adenocarcinoma e infec¢do bacteriana, mas foi identificado que ainda nao
¢ rotineira a pesquisa de Helicobacter pylori em pacientes com neoplasia gastrica. Nas situagdes em que
¢ feita a investigagdo, identifica-se elevada prevaléncia da bactéria nos casos de adenocarcinoma gastrico.
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ABSTRACT

Introduction: Helicobacter pylori, a gram-negative bacterium, whose infection is the most common in the
world, induces the occurrence chronic inflammation in gastric mucosa, and contributes to gastric neoplasia.
Gastric adenocarcinoma is the most prevalent gastric cancer (95%). Mani studies demonstrates a strong link
between MALT lymphoma and Helicobacter pylori infection and others studies have correlated with adeno-
carcinoma. The relationship between adenocarcinoma and infection or treatment of infection was questioned.
Aim: To determine whether there is a relationship between the most frequent type of gastric cancer - ade-
nocarcinoma - and Helicobacter pylori infection. Material and Methods: Retrospective, descriptive cross-
-sectional study of patients treated at a specialized cancer center in 2017, evaluating the diagnosis of gastric
neoplasia and identification of Helicobacter pylori infection. Results: Were analyzed 218 medical records
of patients diagnosed with gastric cancer in 2017, 67% of whom were male. Coinciding with the literature,
the great majority (98.6%) corresponded to adenocarcinoma. From these, 97 (45.1%) was investigated by
Helicobacter pylori, being positive in 41 (42.3%) cases, and 95.1% of these were diagnosed with adenocarci-
noma. MALT lymphoma was observed in 3 patients (1.4%).Conclusion: The epidemiological data evaluated
are in accordance with population studies. There was no significant correlation between bacterial infection
and adenocarcinoma, furthermore it was identified that is not rotine perform Helicobacter pylori detection
tests on patients with gastric cancer. In addition, when the investigation is carried out in cases of gastric ade-
nocarcinoma, a high prevalence of the bacterium is identified.

Keywords: Gastric adenocarcinoma, gastric neoplasia, Helicobacter pylori.
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INTRODUGAO

O Helicobacter pylori (H. pylori) € uma
bactéria gram-negativa que esta presente em 50% da
populacdo mundial, acometendo homens e mulheres,
de modo semelhante ou com ligeira preponderancia
masculina, sendo a infeccdo bacteriana cronica
mais comum'??. Coloniza a mucosa gastrica e tem
grande afinidade pelas células produtoras de muco
localizadas no antro gastrico. Entretanto, com o
passar do tempo, 0 micro-organismo pode migrar para
regides mais proximais do estdbmago. Sua infecc¢ao
estd relacionada a ulcera péptica, gastrite cronica,
adenocarcinoma gdstrico e linfoma associado a
mucosa gastrica (MALT)*, uma vez que essa bactéria
propicia a ocorréncia de inflamagao cronica da mucosa
géstrica, podendo persistir por décadas e aumentar o
desenvolvimento de cancer géstrico’.

Para sobreviver no ambiente 4cido do
estdbmago, esse microrganismo secreta urease,
que converte a ureia em amoOnia. A producdo de
amoOnia ao redor da bactéria neutraliza a acidez do
estdmago, tornando o ambiente mais favordvel a
sua sobrevivéncia. Além disso, sua forma helicoidal
permite que se aloje na camada de muco, no qual
o pH € maior que no lumen gastrico e também esta
forma permite que se ligue as células que revestem a
superficie interna do estomago. Ademais, o H. pylori
desenvolveu maneiras de interferir com as respostas
imunes locais, tornando sua eliminacdo ineficaz®.

O esquema terapéutico habitualmente
proposto para erradicacdo do H. pylori é composto
por trés medicamentos principais, um inibidor de
bomba de prétons, um antibidtico da classe dos
macrolideos, normalmente utilizado a claritromicina,
associado a outro antibidtico de amplo espectro,
ou uma penicilina, sendo amoxacilina a principal
escolha, ou um nitrofurano, no qual o mais indicado
¢ o furazolidona. Estudos indicaram que o uso de
inibidores de bomba de prétons de segunda geracao
(rabeprazol e esomeprazol) nessa situagdo podem
aumentar as taxas de erradicacdo’®. Todos os
pacientes com evidéncia de infeccdo ativa por H.
pylori devem receber tratamento’. A Tabela 1 mostra
0 esquema terapéutico atualmente recomendado pelo
IV Consenso Brasileiro de infec¢do do H. pylori.

A neoplasia géstrica é a terceira principal
causa de morte por cancer no mundo’. No Brasil, é

a quarta neoplasia mais prevalente entre os homens
e a quinta entre as mulheres. Sendo que no mundo,
0 adenocarcinoma gdstrico figura entre as principais
causas de morte relacionadas ao cancer'”.

Os fatores de risco sao multivariados, sendo os
principais, a idade avancada - pico de incidéncia 50-
70 anos em ambos o0s sexos; género masculino — com
a prevaléncia duas vezes maior do que em mulheres;
habitos alimentares ricos em alimentos salgados,
ou com compostos de nitrosaminas — presentes nos
alimentos embutidos e defumados; baixa ingestdo
de verduras e legumes frescas — dieta pobre e fibras;
tabagismo; outras doengas gdstricas como gastrite
cronica atréfica, doenga do refluxo gastresofégico,
metaplasia intestinal da mucosa gdstrica, anemia
perniciosa, polipo adenomatoso do estdmago,
gastrite hipertrofica gigante; e historia pessoal ou
familiar de cancer géstrico e a polipose adenomatosa
familiar, além do fator infeccioso, representado pelo
H. pylori".

A infeccdo por H. pylori e fatores relacionado
a dieta parecem ser os principais agentes causadores
de neoplasia na parte distal do estdmago (regides
antro-piléricas e piloro) enquanto que a doenca
do refluxo gastresofdgico e obesidade estdo mais
relacionadas com a causa primdria de neoplasia da
parte proximal do estdbmago?.

Os tipos histologicos predominantes nas
neoplasias gastricas sdosubdivididosemtrés principais
formas: os adenocarcinomas — que representam cerca
de 95% dos casos; os linfomas — com apenas de 3%
dos casos, sendo os linfomas ndo Hodgkin maioria
deles; e os sarcomas, incluindo o leiomiossarcoma,
lipossarcoma, sarcoma neurogénico e fibrossarcoma
— que sao tumores malignos relativamente raros,
atingindo cerca 2% dos casos'?.

Aproximadamente, 95% das neoplasias
gdstricas sdo adenocarcinomas, que sao subdivididos
em dois tipos histolégicos: o tipo intestinal, que
estd relacionado com gastrite atréfica e metaplasia
intestinal; e o tipo difuso, que se origina, normalmente,
com uma pangastrite sem atrofia’.

Recentemente, algumas pesquisas mostraram
que ndo somente a infec¢do por H. pylori era a causa
do desenvolvimento de neoplasia, como também seu
tratamento prolongado com o inibidor de bomba de
protons poderia originar seu desenvolvimento'’. A
infeccdo por H. pylori atualmente € o maior fator
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Tabela 1. Medicamentos, dosagem e dura¢do dos tratamentos de primeira linha da infec¢do por H.pylori.

*PPI: inibidores da bomba de protons (Coelho et al.'4).

Recomendado Droga Droga Duracio do
tratamento
Terapia tripla padao PPI * Dose completa as 12/12h 14 dias
Claritomicina 500 mg as 12/12h
Amoxicilina 1,0 g as 12/12h
Alternativas
Terapia quadrupla PPI Dose completa as 12/12h 10-14 dias

com bismuto

Subcitrato de bismuto
coloidal

120 mg as 6/6h ou 240 mg as 12/12h

Cloridrato de tetraciclina **

500 mg as 6/6h

Metronidazol

400 mg em 8/8h

Terapia concomitante PPI

sem bismuto

Dose completa as 12/12h

Amoxicilina

1,0 gas 12/12h

Claritomicina

500 mg as 12/12h

de risco para o desenvolvimento de adenocarcinoma
de estdbmago, e, desde 1994, é considerado um
carcinogénico tipo I para cancer gastrico em
humanos®!>. Ha evidencias epidemioldgicas de
que sua infec¢do confira um risco 18,3 a 21 vezes
maior do que comparado com individuos nao
infectados, especialmente na regido géstrica distal. O
microrganismo pode participar do desenvolvimento
de neoplasia gdstrica por acdo direta, principalmente
as cepas mais virulentas, sendo o mais conhecido
a oncoproteina CagA, que causam gastrites mais
acentuadas, ou indiretamente, por meio da inflamagao
cronica na mucosa gastrica'’.

Embora a acdo direta do H. pylori ainda
nao seja totalmente compreendida, os mecanismos
envolvidos na carcinogénese sido provavelmente
multiplos, sendo eles a excessiva replicagdo celular,
danos ao DNA relacionados ao estresse oxidativo
por leucdcitos e o esgotamento de mucinas epiteliais
protetoras'®.

Linfoma de tecido linfoide associado a
mucosa (do inglés mucosa-associated lymphoid
tissue - MALT) € um linfoma primdrio ndo-Hodgkin,

indolente,com alta chance de cura,e pouco prevalente,
contabilizando apenas 10% dos linfomas e 3% das
neoplasias gdstricas. Embora o trato gastrointestinal
seja o local extra nodal mais comum dos linfomas
com a maioria ocorrendo no estdmago (45%)"7,
essa neoplasia tem distribui¢do mundial, com &reas
de maior incidéncia relacionadas a altas taxas de
infeccdo por H. pylori'®.

A mucosa gastrica saudavel ndo apresenta
tecido linfitico e a maioria dos pacientes que
apresentam tecido linfatico associados a mucosa
gastrica tem infeccdo cronica por H. pylori,'® o que
evidencia que gastrite causada pela infeccdo desse
microrganismo relaciona-se diretamente com o
desenvolvimento de linfoma MALT. Um estudo
realizado em 2008 no Estado de Sao Paulo encontrou
prevaléncia de infecgdo por H. pylori de 48,8%".

Estudos mostram que 70% dos pacientes que
foram tratados pela infec¢do por H. pylori tiveram
regressdo completa do linfoma MALT géstrico
primdrio de baixo grau®. Nesse sentido, o tratamento
para H pylori em pacientes com linfoma MALT ¢
mandatorio.

Manuscripta Medica. 2020;3:21-30

24



Gomes CM & Brisotti JL

OBJETIVOS

O objetivo deste estudo €, portanto, avaliar
retrospectivamente se hd associacdo entre a infeccao
bacteriana por H. pylori com o desenvolvimento
de neoplasia gédstrica, bem como avaliar se houve
a Investigagdo e ftratamentos especificos para
erradicacdo de H. pylori em hospital oncoldgico.

MATERIAL E METODOS

O estudo foi desenvolvido no Hospital de
Amor de Barretos (Hospital de Cancer — Fundacao
Pio XII), através da andlise retrospectiva, transversal
e descritiva dos casos diagnosticados com neoplasia
gastrica no ano de 2017, e a concomitancia com a
ocorréncia de infeccao por H. pylori. Foram avaliados
os aspectos demogréficos (idade, género, etnia, IMC,
naturalidade, procedéncia, condi¢des de moradia,
antecedentes pessoais e familiares, habitos de vida) e
aspectos relativos a neoplasia (abordagem terapéutica
empregada, evolugdo da doenga), a presenca ou ndo da
infeccdo pelo H. pylori,além da eventual identificacao
da repercussao clinica da infecc¢do pela bactéria. Para
isso foi aplicado a cada paciente do estudo a descricao
de suas particularidades em formulario cujos dados
foram registrados na plataforma REDCap?!.

Foram excluidos pacientes que ja estavam
em tratamento no ano de 2017 e pacientes que nao
receberam tratamento no Hospital de Amor de
Barretos.

Foram considerados para fim de confirmacao
diagndstica da neoplasia gastrica o resultado de exame
anatomopatolégico - seguindo as classificacdes
especificas ja estabelecidas em literatura (Lauren
e Borrmann)*?. Para confirmagdo da ocorréncia
de H. pylori foram aceitos os resultados de coleta
de bidpsias endoscépicas, analisados através de
histopatologia ou por meio do teste da Urease - com
técnicas ja padronizadas - e realizados previamente ou
durante a investigacdo para o diagndstico definitivo
de neoplasia géstrica.

Apés a coleta dos dados, estes foram
processados estatisticamente para andlise de correlacao
entre a neoplasia géstrica e a infeccdo bacteriana. As
varidveis estudadas para a descri¢ao foram frequéncia
absoluta e porcentagem, e das varidveis numéricas

utilizou-se média e desvio padrdo. Para anélise, foi
utilizado o teste do qui-quadrado de Pearson ou teste
exato de Fischer de acordo com a caracteristica da
amostra. O software utilizado para anélise dos dados
foi o SPSS 21.0. O nivel de significincia adotado foi
de 5%.

O projeto de pesquisa foi submetido a andlise
do Comité de FEtica em Pesquisa da Fundacio
Pio XII com respectiva aprovacdo (CAAE:
04047118.8.0000.5437).

RESULTADOS

Esta amostra foi composta por 218
prontudrios dos pacientes que foram diagnosticados
em 2017 com neoplasia gastrica. Desse total, 213,
(97,7%) corresponderam ao adenocarcinoma, 3
(1,37%) a Linfoma MALT e 2 (0,9%) a tumores
neuroenddcrinos.

Do total de pacientes, em 41 foi confirmada
a infeccdo por H. pylori, dos quais, 39 (95,1%)
tiveram diagndstico de adenocarcinoma e de todos
os infectados apenas 8 (19,5%) tinham relatos de
que haviam recebido tratamento para erradicacao da
bactéria, e em apenas 2 casos (4,8%) havia a descricao
de tratamento adequado.

Dos pacientes avaliados a maioria era do sexo
masculino 146 (67%), moradores de zona urbana
191 (88.,4%), de etnia branca 145 (66,8%), tabagistas
113 (52,8%), com histérico familiar de cancer 129
(60,3%), como demonstrado na Tabela 2.

Pela classifica¢do histopatolégica de Lauren,
o tipo intestinal foi a maioria, sendo observado em
113 pacientes (53,1%) e, em relacdo as caracteristicas
macroscopicas, 135 (64,0%) foram classificados
como Borrmann III. A grande maioria dos pacientes
deu entrada no Hospital de Amor com a doenga ja em
progressao, sendo que 106 (50%) ja se encontravam
no estadio 1V, apresentando metéstases a distancia,
doencalocalmente avangada e limita¢do de tratamento
curativo. Os dados clinicos e sociodemograficos
estdo detalhados na Tabela 3.

De todos os 218 componentes da amostra
avaliada, ao final da andlise deste estudo, 108 (50,2%)
evoluiram para o6bito, 29 (13,5%) recebem apenas
tratamento paliativo, 8 (2,8%) pacientes encontravam-
se em tratamento com proposito curativo, 5 pacientes
(19%) foram considerados curados, outros, 62
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Tabela 2. Dados sociodemograficos e
clinicos dos pacientes avaliados.

Tabela 3. Dados clinicos dos pacientes em relagdo ao
tipo histoloégico do adenocarcinoma, de acordo com a
Classificagdo de Lauren, tipo morfologico de acordo com

a classificagao de Borrmann e estadiamento clinico dos
casos estudados.

Variaveis n %

Masculino 146 67

Idade Média 60,5 -
anos

IMC Média 24,05 -

Morador em 191 88.4

zona urbana

Brancos 145 66,8

Tabagistas 113 52,8

Nao etilistas 169 79

Historico 129 60,3

familiar de

neoplasia

Sem neoplasia 193 90,6

prévia

(28,8%) permaneciam em acompanhamento e
investigacdo da doenca e 6 (2,8%) encontravam-se
em fase inicial da investigacdo, como mostra o Figura
1.

Observou-se que do total de casos avaliados
retrospectivamente, foi  feita pesquisa para
investigacdo da ocorréncia de H. pylori em 97 casos
(45,1%), sendo positiva em 41 (42,3%) destes. A
modalidade predominante de investiga¢ao da bactéria
foi por meio de exame anatomopatolégico 52 (53,6%)
e o teste de urease foi realizado em 33 (36,1%). Como
apresentado nas Tabelas 4 € 5.

O diagnéstico da infecc@o por H. pylori, nos
casos de adenocarcinoma foi negativa em sua maioria,
ou seja, em 55 deles ndo se comprovou a ocorréncia
desta infeccao (Tabela 6).

Emrela¢do adistribui¢do das lesdes nas regides
do orgdo, a Figura 2 apresenta detalhadamente que a
regido antro-pilérica foi a com maior incidéncia de
neoplasia géstrica 61 (28,6%), sendo que 13 (31,7%)
dos casos positivos de H. pylori localizaram-se nessa
regido. Em segundo lugar, a regido mais afetada do
estdmago foi a cardia, 34 (15,9%) e na sequéncia o
corpo géstrico com 33 (15,4%).

Os resultados também foram processados
estatisticamente para andlise de associacdo entre
a neoplasia gastrica e a infec¢do bacteriana, nao

Variaveis n %

Classificacao de

Lauren
Difuso 100 46,9
Intestina 113 53,1
Classificacao de
Borrmann *
I 13 6,2
I 22 10,4
I 135 64,0
v 41 19,4
Estadiamento **
Estadio I 42 19,8
Estadio 11 24 11,3
Estadio 111 40 18,9
Estadio IV 106 50,0

* 2 casos sem informagdes quanto a Classificagdo de Borrmann;

**] caso sem informagdes quanto ao Estadiamento.

apresentando resultado significativo para associacio
entre a ocorréncia de cancer gastrico e a infec¢do
pelo H. pylori na amostra avaliada.

DISCUSSAO

Neste estudo em que se avaliou a pesquisa
da bactéria em 218 pacientes com diagndstico
de neoplasia géstrica, sendo a maioria dos casos
compativeis com adenocarcinoma 213 (97.7%), a
investigacdo da ocorréncia de infecc¢do por H. pylori
ndo foi realizada durante o acompanhamento na
grande maioria destes pacientes, sendo que em 121
pacientes (55,5%) nao foram realizados testes para
deteccao da bactéria.

E de dominio cientifico que o H. pylori
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1 Ndo iniciou tratamento
# Ainda em tratamento
B Curou

B Seguimento

1 Paliativo

u Obito

Fase do Tratamento

Figura 1. Distribui¢do dos pacientes avaliados de
acordo com a fase de tratamento.

pode causar gastrite ativa crOnica e gastrite atrofica,
etapas iniciais da sequéncia da carcinogénese®**. Em
modelos animais, a infeccdo por H. pylori induziu
adenocarcinoma gastrico*. Além disso, varios
estudos em humanos demonstraram uma associacao
clara entre infeccdo por H. pylori e adenocarcinoma
gastrico””. A ligacao foi demonstrada nos subtipos
intestinal e difuso do cancer gastrico®®.

De modo semelhante, observa-se que dos
97 pacientes (45,1%) diagnosticados com neoplasia
gastrica nesta andlise retrospectiva que foram
submetidos a investigacdo da presenca da bactéria,
esta foi encontrada em 41 (42,3%) deles. Embora haja
grande diversidade de caracteristicas socioecondmicas
no Brasil, o que pode determinar alguma divergéncia

10 (8,6%

(0 )Fundo
W —

Regigo cardica 2 152%)

{ | 33(15,4%)

1 Corpo

Curvatura menor 2 %)

9(3,22%
8 L2028 Gyrvatura
/ ( - maior

[ \
’ | \
\
N
(—“’ Z25%) Antro pilrico

16 (7,5%) Ndo identificados/ invasivos 33 (15,4%)

Piloro

Figura 2. Localizagdo das neoplasias gastricas de
acordo com dados obtidos.

ao compararmos com a literatura mundial, que
propdoem que metade da populacdo apresenta a
infeccdo pela bactéria', poderia ser esperado que
dessa amostragem, aproximadamente 109 pacientes
teriam a infec¢@o e 68 ndo teriam sido diagnosticados
por auséncia de pesquisa pela infec¢do.

Por outro lado, em um estudo entre individuos
nipo-americanos que moram no Havai, obteve-se
soropositividade para H. pylori em 94% dos pacientes
com neoplasia gastrica em comparacao com 76% de
positividade nos casos-controle correspondentes®.

Outros estudos também relatam grande
prevaléncia de positividade da ocorréncia de
infeccdo entre pacientes com neoplasia géstrica,
cujos dados mostram ocorréncia muito maior que

Tabela 3. Distribuicao da porcentagem de casos com pesquisa para ocorréncia de H. pylori.

Pesquisados para H. Nao pesquisado Total de Casos
pylori
n % n n %
97 44,5 121 55,5 218 100

Tabela 4. Distribui¢dao da porcentagem de casos com resultado positivo para H. pylori.

Presenca de H. pylori Resultado negativo Total
n % n n %
41 423 56 57,7 97 100
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Tabela 5. Distribuicao de casos com pesquisa positiva para H. pylori, de acordo com o tipo histopatologico.

Adenocarcinoma Linfoma MALT Total
n H. pylori + H. pylori - n H. pylori + H. pylori - n %
94 39 55 3 2 1 97 100
(40,2%) (56,7%) (2,1%) (1,0%)

os obtidos neste estudo?’-". Esta situa¢do pode ser
explicada pela propor¢do menor de pesquisa para
identificacdo de H. pylori em nosso meio e também
pelo fato de que, a rotina de pesquisa da bactéria ndo é
empregada sistematicamente do modo como descrito
na literatura, ou seja, com aumento do nimero de
bidpsias do antro gastrico de 1 para 4, melhorando,
assim, significativamente a sensibilidade dos testes
para identificacdo da bactéria, eliminando o erro de
amostragem?’.

Analisando-se ~ dados  concernentes  a
erradicacdo de H. pylori, dentre os pacientes
avaliados, obtém-se que de todos os infectados apenas
8 (19,5%) tinham relatos de que haviam recebido
este tratamento e apenas em 2 (4,8%) obteve-se a
descricao de tratamento adequado. Neste aspecto, ja
foi indicado que todo o paciente que apresente sinal
de infeccdo deveria ser tratado’. Estes dados, embora
surpreendentes, podem ser corroborados por outros
estudos, uma vez que, a erradicacdo da bactéria
parece diminuir a ocorréncia de neoplasia géstrica,
mas nao hd suporte suficiente que permita concluir
que haja melhor evolucdo do cancer a partir da terapia
antibacteriana’®'. Excecdo feita aos casos de Linfoma
MALT, nos quais ha evidéncia de que ocorre um
papel patogénico do H. pylori nesta doenga, na qual
hd remissao do tumor ap0s a erradicacao do H. pylori
com antibioticoterapia®?.

No entanto, em um dos casos avaliados neste
estudo, no qual havia positividade para H. pylori, foi
descrito que o tratamento do microrganismo melhorou
os sintomas dispépticos que o paciente apresentava,
embora a proposta terapéutica para a neoplasia tenha
sido apenas paliativa. Cabe lembrar, por sua vez,
que ndo hd evidéncias cientificas sobre a melhora
na qualidade de vida em pacientes com neoplasias
gdstricas avancadas apds o tratamento do H. pylori.

Salienta-se que ndo existe protocolo de
investigacdo de H. pylori nos pacientes que sao
admitidos para tratamento oncoldgico neste servico,

e grande parte dos dados obtidos sobre a prevaléncia
da bactéria nos casos analisados foram origindrios de
exames prévios a chegada do paciente no hospital.
Assim como, 146 (68,9%) dos pacientes abordados na
pesquisa apresentavam estadiamento mais avangado
(ITT ou I'V) com limitagao de proposta curativa. Sendo
a pesquisa e o tratamento da bactéria considerados
irrelevantes, para o tratamento curativo ou melhora
do prognostico destes pacientes.

Considerando-se o baixo rastreio da presenca
de H.pylori,ademonstragdo estatistica (teste exato de
Fischer), de ndo haver significancia para a associa¢ao
da infeccdo com o diagndstico de adenocarcinoma
gdstrico carece de confirmacao.

Outrossim, nesse estudo ndo foi possivel
correlacionar o tratamento para erradicacdo do H.
pylori com a evolu¢do do adenocarcinoma géstrico
em decorréncia da pequena amostragem de pacientes
que receberam tratamento e da falta de protocolo
hospitalar quanto ao tratamento da bactéria, e até em
relacdo a sua investigagao.

Aindicagdodainvestigagdo e tratamentodo H.
pylori ndo apenas como prevencao de neoplasia, mas
também para avaliacdo da melhora do prognostico e
da qualidade de vida dos pacientes necessita de maior
embasamento e comprovagao cientifica, uma vez que
sdo encontrados poucos estudos.

Em relagdo ao tratamento e investigacao
de H. pylori, o protocolo do American College
of Gastroenterology (2017) sugere que todos os
pacientes com comprovacdo de infeccdo pela
bactéria devem ser tratados®. Deve ser salientado que
ha evidéncias suficientemente robustas para suportar
anecessidade da pesquisa da bactéria e do tratamento
antibacteriano nos casos de Linfoma MALT, além
de outras doencas extra gastricas, podendo, estas
doencas, evoluirem para cura.
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CONCLUSAO

Em conclusdo, os dados epidemiol6gicos
avaliados estdo em concordancia com os observados
nos estudos populacionais, que demonstram que
aproximadamente 90% das neoplasias gastricas sao
do tipo adenocarcinoma, sendo a maioria em homens
(na propor¢ao de 2:1) e de etnia branca (com a mesma
propor¢ao 2:1)*. Foi observado neste servigco que
a pesquisa H. pylori ainda ndo faz parte da rotina
de investigacdo de neoplasia gdstrica, mesmo em
situacOes nas quais o paciente traz exames anteriores
que sugiram a infeccdo pela bactéria.

Portanto, conclui-se que o comportamento
dos casos de neoplasia gastrica avaliados em relacao
a infeccdo por H. pylori apresentam-se em menor
proporcao que os dados encontrados em outras analises,
e sugere que este fato seja, principalmente, decorrente
da ndo investigacdo adequada ou da inexisténcia de
protocolo que norteie esta conduta. Nesse sentido, a
ndo implantacao de protocolo pode ser justificada por
nao haver correlagdo entre erradicacdo da bactéria e
evolucdo favordvel da doenga neoplasica.
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