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RELAGAO ENTRE AS ALTERAGOES INFLAMATORIAS ENDOSCOPICAS
DA MUCOSA GASTRICA COM A PRESENGA DO HELYCOBACTER PYLORI

RELATIONSHIP BETWEEN THE ENDOSCOPIC INFLAMMATORY
AMENDMENTS OF GASTRIC MUCOSA WITH THE PRESENCE OF
HELYCOBACTER PYLORI

Jéssica Nascimento da Silva’
Maria Aparecida Alves de Oliveira Serra?

RESUMO

A endoscopia digestiva alta tem papel fundamental no diagndstico precoce das principais afecgdes
gastricas e quando complementada com bidpsias da mucosa se torna método eficaz para a deteccao
do Helicobacter pylori. O presente estudo teve como objetivo relacionar os achados inflamatdrios
endoscopicos com a presenga do Helicobacter pylori em um servigo publico de endoscopia em
Imperatriz-MA. Estudo transversal, realizado com 751 pacientes, no periodo de outubro de 2014 a
fevereiro de 2017. Foram incluidos pacientes com idade minima de 18 anos, de ambos os sexos, com
indicativo para realizar o exame da EDA e excluidos pacientes gravidas ou em lactacdo, com
disturbios da fisiologia gastrica, como: vagotomia, cirurgia prévia de ressecgdo gastrica, estenose
pilérica. A deteccao do H. pylori foi realizada através do teste rapido de urease realizado durante a
EDA. O estudo obedeceu aos padrdes éticos da pesquisa envolvendo seres humanos. Os dados
foram analisados utilizando o programa de estatistica SPSS 22.0. Dos 751 pacientes analisados, 513
eram do sexo feminino e 238 do sexo masculino, com idade variando de 18 a 88 anos com média de
idade de 43,8(desvio padrdo de 16,3). A prevaléncia do Helicobacter pylori foi de 52,7%. Houve
associagdo significativa entre os achados endoscépicos de enantema de corpo (p=0,03; RC=3,66),
erosao moderada (p<0,0001; RC=5,01) e classificagdo da ulcera grau A1 de Sakita (p<0,0001; RC=
1,93) e a infecgéo pelo H. pylori. O estudo evidenciou que os achados inflamatdrios endoscépicos de
enantema de corpo, erosdo moderada e classificagdo grau A1 de sakita, estavam relacionados com a
presenga do Helicobacter pylori.

Palavras-Chave:Helicobacter pylori. Alteragdes endoscoépicas. Infecgao.

1 INTRODUGAO

A endoscopia digestiva alta tem papel fundamental para definir o diagndstico e o
fator desencadeador de diversas doencas do trato gastrointestinal e quando
complementada com bidpsias da mucosa gastrica constitui-se um método eficiente
na detecgdo da infecgdo por Helicobacterpylori no Brasil e no mundo (MENTIS;
LEHOURS; MEGRAUD, 2015).
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Helicobacter pylori € uma bactéria gram-negativa, flagelada, espiralada,
microaerofilica, produtora de urease, catalase, oxidase, protease e fosfolipase,
enzimas importantes para adaptacao no epitélio gastrico. Fatores da bactéria, do
hospedeiro e do ambiente contribuem para estabelecer evolugbes clinicas
diversas(BAGHERIet al., 2016; VELIN, STRAUBINGER, GERHARD, 2016) .

A infegdo por H.pylori induz na mucosa gastrica a infiltracdo de células
mononucleares e polinucleares levando a inflamacgéo crénica, que a longo prazo
pode levar ao aparecimento de atrofia, metalepsia, displasia e neoplasias
gastricas(MERA et al.,2017).

Estudos tem demostrado que as alteragdes inflamatorias da mucosa digestiva
decorrentes da infecgdo pelo H.pylori pode estar associada ao desenvolvimento de
doencgas gastroduodenais graves como cancer gastrico, uUlcera péptica e linfoma
gastrico (SALAMA, HARTUNG, MULLER, 2013; NAUMANN et al., 2017).

A erradicagdo bem sucedida do H. pylori melhora a inflamagdo da mucosa
gastrica e pode prevenir varias doengas associadas a infecgdo por essa bactéria
como Uulcera péptica e cancer gastrico (BJORKMAN, STEENBLIK, 2017;
DIACONUet al.,2017). Portanto, o diagnostico e tratamento precoce dessa infec¢ao
contribui para prevengao de doengas gastricas graves.

O diagnostico da infeccao por H.pylori pode ser realizado por métodos invasivos
e nao invasivos. Para a realizagdo dos métodos invasivos como:o teste rapido da
urease, a cultura microbiologica, o exame histopatoldgico e a biologia molecular, &
necessaria a retirada de biopsia gastrica por meio da endoscopia digestiva alta. Os
teste n&o invasivos como: os testes soroldgicos, pesquisa de antigenos nas fezes,
teste respiratorio com ureia marcada com isotopos de carbono e o enteroteste,sdao
eficientes na deteccédo do H. pyori, porém como nao necessita da realizagdo da
endoscopia digestiva alta, ndo sendo possivel o reconhecimento de lesbes pré-
maliganas e malignas da mucosa gastrica(PATEL et al.,2014;WANG et al.,2015).

Atualmente, é crescente o interesse em melhorar a capacidade de reconhecer a
infeccdo por H. pylori, por meio das alteragbes inflamatérias macroscépicas
peculiares a essa infecgdo, durante o exame endoscépico do estbmago, o que
reduziria os custos com métodos diagndsticos invasivos e permitiria o tratamento da
bactéria(BESSEDE et al.,2017).



Diante disso, o objetivo desse estudo foi relacionar os achados inflamatorios
endoscopicos com a presengca do Helicobacter pylori em um servigo publico de

endoscopia em Imperatriz-MA.

2. METODOS

Trata-se de estudo transversal que foi realizado em um servico de endoscopia
em Imperatriz — MA, com pacientes dispépticos com indicacio para realizar o exame
de Endoscopia Digestiva Alta (EDA). O calculo da amostra foi realizado por uma
férmula para populagao infinita. Adotou-se uma prevaléncia de 50% por proporcionar
um tamanho amostral maximo, um nivel de significancia de a=0,05 e um erro
amostral absoluto de 4%. Para melhor representatividade da amostra, o tamanho da
mesma foi acrescido em 10% (n=751 pacientes dispépticos).

A selecao dos participantes foi realizada aleatoriamente, obedecendo aos
critérios de elegibilidade estabelecidos. Os critérios de inclusdo foram: pacientes
com idade minima de 18 anos de ambos os sexos, com indicativo para realizar o
exame de EDA. Os critérios de exclusao foram: gravidas ou em lactagéo, condigdes
associadas a disturbios da fisiologia gastrica, como: vagotomia, cirurgia prévia de
ressecgao gastrica, estenose pilorica.

A coleta de dados foi realizada no periodo de Outubro de 2014 a fevereiro de
2017, na sala de espera do servico de endoscopia em Imperatriz-MA. A realizacao
do procedimento era feita tanto no turno matutino quanto vespertino, com a média
de 20 a 30 atendimentos por dia. O recrutamento dos pacientes foi realizado na sala
anterior ao processo de endoscopia, apos os esclarecimentos sobre o0s objetivos e a
metodologia da pesquisa. Os que concordaram, assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e participaram da pesquisa.

Os diagnosticos endoscopicos foram consultados no prontuario do paciente.
Foram considerados para o diagnostico de ulcera péptica a classificacédo de Sakita,
que é dividida em trés estagios: A (de "active") ulcera ativa arredondada, ovalada
com fundo de fibrina espessa; H(de "healing") ulcera em cicatrizagdo com diminui¢gao
da base, areas reepitelizadas e circundada por tecido cicatricial com convergéncia
de pregas gastricas e S (de "scar") ulcera cicatrizada (SAKITA, 1973).



A deteccéo do H. pylori foi realizada através do teste rapido de urease realizado
durante a Endoscopia Digestiva Alta. O teste rapido da urease baseia-se na
producdo de urease pela bactéria para efetuagcdo do diagndstico indireto da
presenga do H. pylori. O teste positivo é suficiente para iniciar um tratamento de
erradicacao (MALFERTHEINER et al., 2012).

Elegeram-se como variavel dependente: alteragdes inflamatorias
endoscopicas e variaveis independentes: sexo, idade e a presenga da infecgao pelo

Helicobacter pylori.

O processamento dos dados e a analise estatistica foram realizados por meio
do programa StatisticalPackage for the Social Science ® , versdo 22.0.
Primeiramente foi aplicado o teste de Kolmogorov-Smirnov para avaliar a
normalidade das variaveis quantitativas. Para verificar associacio entre as variaveis,
foi aplicado o teste qui-quadrado de Pearson e medido seu efeito por meio da razao

de chance, considerando nivel de significancia de p<0,05.

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres

Humanos da Universidade Federal do Maranh&o, parecer n® 1.304.308.

3. RESULTADOS

Foram analisados 751 pacientes dispépticos atendidos em um servico de
endoscopia em Imperatriz — MA, com ambos os sexos, predominando o sexo
feminino (68,30%), porém significativamente o sexo masculino (31,7%) foi o mais
relevante para os achados encontrados. A idade variou entre 18 e 88 anos, com
meédia de idade de 43,8 (desvio padrao de 16,3).

Entre os achados endoscépicos observou-se na amostra geral que 61,9%
apresentaram enantema leve, 10,7% enantema moderado, 53% dos enantemas
foram observados no antro gastrico, 6,5% possuiam erosao moderada, 1,1% eroséo
intensa, 16,6% pangastrite leve, 5,5% pangastrite moderada.

As Ulceras gastricas foram observadas em 8% dos pacientes dispépticos,
sendo 2% classificadas com grau A1 de Sakita, 2,7% grau A2, 2,5% grau H1 e 0,4%
grau H2.



Ao relacionar os achados inflamatorios endoscopicos com o sexo observou-
se que o enantema de antro tinha menor chance de estar presente no sexo
masculino (p=0,003; RC:0,62; 95%IC= 0,45-0,84).

A pangastrite leve (p=0,029; RC=1,55; 95%IC= 1,04-2,30) e moderada
(p=0,002; RC=2,64; 95%IC= 1,40-4,99) tinham maiores chances de estarem
assim como a Uulcera gastrica (p=0,04;RC=1,72;
95%I1C=1,01-2,95) e a classificagdo de Sakita A1 (p=0,017;RC= 3,32; 95%IC= 1,16-
9,44). (tabela 1).

presentes nos homens,

Tabela 1. Relagao das alteragdes endoscdpicas inflamatérias com o sexo em um
servico de endoscopia em Imperatriz-MA, 2016

Sexo
Variaveis Mas Fem p-
n=238 n=513 value RC 95%IC
n (%) n (%)

Enantema Leve

Sim 139(58,4) 326(63,5) 0,58-

Nao 99(41.6) 187(36.5) 0,17 0,80 1,10
Enantema Moderado

Sim 31(13,0) 49(9,5) 0,87-

Nao 207(87,0) 464(90,5) 0,15 1,41 2,28
Enantema Antro

Sim 107(45,0) 291(56,7) 0,45-

Nao 131(55,0) 222(43,3) 0,003 0,62 0,84
Enantema Corpo

Sim 3(1,3) 12(2,3)

Nao 235(98,7) 501(97,7) 0,32 0,53 0,14-1,9
Erosdo Moderada

Sim 20(8,4) 29(5,7) 0,84-

Nao 218(91,6) 484(94,3) 0,15 1,53 2,76
Erosao Intensa

Sim 3(1,3) 5(1,0) 0,30-

Nao 235(98,7) 508(99,0) 0,72 1,29 5,47
Pangastrite Leve

Sim 50(21) 75(14,6) 1,04-

Nao 188(79) 438(85,4) 0,029 1,55 2,30
Pangastrite Moderada

Sim 22(9,2) 19(3,7) 1,40-

Nao 216(90,8) 494(96,3) 0,002 2,64 4,99
Ulcera
Sim 26(11,0) 34(6,7)
Nao 212(89,0) 479(93,3) 0,043 1,72 1,01-



Ulcera Grau A1

Sim
Nao
Ulcera Grau A2

Sim
Nao
Ulcera Grau H1
Sim
Nao
Ulcera Grau H2
Sim
Nao

9(3,8)
229(96,2)

10(4,2)
228(95,8)

6(2,5)
232(97,5)

0(0,0)

238(100,0) 510(99,4)

6(1,2)

507(98,8)

10(2,0)

503(98,0)

13(2,5)

500(97,5)

3(0,6)

0,017

0,074

0,99

0,23

3,32

2,20

0,99

1,46

2,95

1,16-
9,44

0,90-
5,37

0,37-
2,65

1,39-
1,54

A maioria dos pacientes dispépticos analisados tinha idade igual ou menor
que 45 anos (54,9%). Ao relacionar os achados inflamatérios endoscopicos com a
idade encontrou-se que a erosdo gastrica moderada (p=0,039; RC= 0,54; 95%IC=
0,30-0,97) e intensa (p=0,015; RC= 0,11; 95%IC= 0,01-0,93) tinha menores chances

de estarem presentes nos menores de 45 anos de idade.

A classificagao da ulcera grau H2 de Sakita (p=0,05; RC= 2,23; 95%IC= 2,06-

2,41) tinha cerca de duas vezes mais chance de se apresentar nos maiores de 45

anos (tabela 2).

Tabela 2. Relacao das alteragdes endoscopicas inflamatérias com a idade em um
servico de endoscopia em Imperatriz-MA, 2016

Idade
Variaveis <= 45 >45 p-
n=413 n=338 value RC 95%IC
n (%) n (%)
Enantema Leve
Sim 263(63,7) 202(59,7) 0,87-
Nao 150(36,3) 136(40,3) 0,27 1,18 1,58
Enantema Moderado
Sim 42(10,1) 38(11,2) 0,56-
Nao 371(89,9) 300(88,8) 0,63 0,89 1,42
Enantema Antro
Sim 225(54,4) 173(51,2) 0,85-
Nao 188(45,6) 165(48,8) 0,36 1,14 1,52



Enantema Corpo

10

Sim 10(2,4) 5(1,5) 0,55-

Nao 403(97,6) 333(98,5) 0,35 1,65 4,88
Erosdo Moderada

Sim 20(4,8) 29(8,6) 0,30-

N30 393(95,2) 309(91,4) 0,039 054 0,97
Erosdo Intensa

Sim 1(0,3) 7(2,0) 0,01-
Nao 412(99,7) 331(98,0) 0,015 0,11 0,93
Pangastrite Leve
Sim 64(15,5) 61(18,0) 0,56-
NER 349(84,5) 277(82,0) 035 0,83 1,22
Pangastrite Moderada

Sim 22(53)  19(5,6) 0.50-

Nao 391(94,7) 319(94,4) 086 094 1,77
Ulcera
Sim 27(6,5)  33(9,7)

_ 010 o064 O3%
Nao 386(93,5) 305(90,3) : 1,09
Ulcera Grau A1

. 0,23 0,53 0,19-
Sim 6(15)  9(2.6) : : 1,53
NER 407(98,5) 329(97,4)

Ulcera Grau A2
| 017 053 2
Sim 8(2,0) 12(3,6) ’ ’ 1,32
NER 405(98,0) 326(96,4)
Ulcera Grau H1
0,29-
Sim 922) 10300 949 073 ey
Nao 404(97,8) 328(97,0)
Ulcera Grau H2
2,06-
Sim 000) 309 %05 223 L,y
Nao 413(100) 335(99,1)

No presente estudo 52,7% dos pacientes dispépticos investigados estavam
infectados pelo Helicobacterpylori. Entre os achados endoscopicos inflamatorios
observou-se que o0s pacientes que apresentaram enantema leve (p<0,0001;
RC=0,35; 95%IC= 0,26-0,48), enantema de antro gastrico (p<0,0001; RC=0,52;
95%1C=0,39-0,70) e pangastrite leve (p=0,01; RC= 0,63; 95%IC= 0,42-0,93) tinham
menores chances de apresentarem H.pylori(tabela 3).
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Os achados endoscépicos de enantema de corpo (p=0,03; RC=3,66; 95%IC=
1,02-13,1), erosdo moderada (p<0,0001; RC=5,01 95%IC= 2,31-10,8) e classificagao
da ulcera grau A1 de Sakita (p<0,0001; RC= 1,93; 95%IC= 1,80-2,07)tinham maiores

chances de estarem infectados pelo H.pylori(tabela3).

Tabela 3.Relagéo das alteragdes endoscopicas inflamatdérias com a presenga do
Helicobacterpyloriem um servigo de endoscopia em Imperatriz-MA, 2016

Helicobacterpylori
Variaveis Sim Nao
n=396 n=355 p-value RC 95%IC
n (%) n (%)
Enantema Leve
Sim 201(50,8) 264(74,3) 0,26-
Nao 195(49,2) 91(25,7) <0,0001 0,35 0,48
Enantema Moderado

Sim 49(12,4) 31(8,7) 0,91-

Nao 347(87,6) 324(91,3) 0,10 1,47 2,37
Enantema Antro

Sim 180(45,4) 218(61,4) 0,39-

Nao 216(54,6) 137(38,6) <0,0001 0,52 0,70
Enantema Corpo

Sim 12(3,0) 3(0,8) 1,02-

Nao 384(97,0) 352(99,2) 0,03 3,66 13,1
Erosdao Moderada

Sim 41(10,3) 8(2,3) 2,31-

Nao 355(89,7) 347(97,7) <0,0001 5,01 10,8
Erosao Intensa

Sim 5(1,3) 3(0,8) 0,35-
Nao 391(98,7) 352(99,2) 0,57 1,50 6,32
Pangastrite Leve
Sim 54(13,6) 71(20,0) 0,42-
Nao 342(86,4) 284(80,0) 0,01 0,63 0,93
Pangastrite Moderada

Sim 17(4,3) 24(6,7) 0,32-

Nao 379(95,7) 331(93,3) 0,13 0,61 1,17
Ulcera
Sim 37(9,3) 23(6,5)

) 014 148 086
Nao 359(90,7) 332(93,5) ’ ’ 2,55
Ulcera Grau A1
| 00001 193 8O
Sim 15(3,8) 0(0,0) ’ ’ 2,07
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N30 381(96,2) 355(100)
Ulcera Grau A2

0,45-
Sim 112,8) 9@ 8 109 o4
N30 385(97,.2) 346(97.4)
Ulcera Grau H1

0,25-
Sim 820) 1131 934 084 e
N&o 388(98,0) 344(96,9)
Ulcera Grau H2

0,16-
Sim 205)  103) 982 179 4990
N30 394(99,5) 354(99,7)

4. DISCUSSOES

Evidenciou-se no presente estudo que os achados inflamatérios endoscépicos
como a pangastrite, a ulcera e a classificacdo da ulcera A1 de Sakita estavam
relacionados ao sexo masculino.

Outros estudos tém demostrado que os homens apresentam maior
prevaléncia de disturbios gastricos (YANGet al.,2017;MITCHELL et al., 2017).
Acredita-se que fatores ambientais e culturais estdo contribuindo para potencializar o
processo inflamatoério no sexo masculino (TSAI et al., 2013).

As erosdes tinham menores chances de apresentarem-se nos pacientes
menores de 45 anos. As lesdes gastricas tendem a se intensificarem com o aumento
da idade, devido ao processo inflamatoério que se torna crdnico, muitas vezes
relacionados a infecgéo por H.pylori.

Estudo realizado no Japao evidenciou em pacientes maiores de sessenta
anos de idade, infectados por H.pylori, com lesées precursoras do cancer gastrico,
que esses individuos tinham crescimento epigenetico acelerado, decorrente da
inflamacao causada pela bactéria (GAO, ZHANG, BRENNER, 2017).

A classificagdo da ulcera grau H2 de Sakita estava relacionada com os
pacientes maiores de 45 anos. Esses dados podem sugerir tratamentos
gastroduodenais prévios que favoreceram a cicatrizagéo da ulcera.

Recomenda-se testar a infecgdo por H. pylori em pacientes com ulcera ativa
ou histoéria de doencga ulcerosa péptica, sintomas de dispepsia ou linfoma gastrico
MALT. O raciocinio para testar pacientes com historia de ulcera peptica atualmente

assintomatica é que detectar e tratar a infecgao por H. pylori pode reduzir o risco de
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recorréncia. A estratégia de teste e tratamento para detectar H. pylori € apropriado
em pacientes com dispepsia e baixo risco de cancer gastrico para prevenir o
aparecimento de doencgas gastricas graves (BJORKMAN, STEENBLIK, 2017;
DIACONU et al.,2017).

A bactéria H. pylori foi mais evidentes nos achados endoscopicos
inflamatorios, de enantema de corpo, erosdo moderada e classificagdo grau A1
desakita, sugerindo o potencial inflamatério da bactéria na mucosa gastrica.

As gastrites sao alteragdes histologicas da mucosa gastrica onde se observa
infiltrado de células inflamatodrias. A inflamagdo pode ser aguda, crénica ou
apresentar formas especiais. A gastrite crénica bacteriana que esta associada a
infeccéo pela bactéria H.pylori, € o tipo de maior frequéncia. Esta bactéria € também
considerada um dos agentes causadores da ulcera péptica e atua como co-fator na
etiologia das malignidades gastricas (ZHANG et al.,2016).

O H. pylori pode produzir substancias que degradam a mucina e prejudicam
as células epiteliais. Um estudo demonstrou que o H. pylori induz a atividade
inflamatdria de varias células, principalmente dos neutréfilos (RODRIGUES, O. et
al.,1999).

Inflamagdo predominantemente antral ocasiona maior produgdo de acido
pelas células nao inflamadas do corpo e predispde a ulceras duodenais, enquanto
gastrite predominantemente de corpo leva a hipocloridria e predispbe a ulceras
gastricas e adenocarcinoma gastrico, fator que foi evidenciado no presente estudo
(FERNANDESet al., 2016).

Um estudo comparativo transversal sobre gastrite cronica entre o Reino Unido
e o Japao mostrou que a gastrite no Japao € histologicamente mais grave, presente
em uma idade mais precoce, sendo mais prevalente a inflamagao do corpo gastrico
ou pangastriteem comparagéo com o Reino Unido (NAYLOR et al.,2006).

Estudos epidemiolégicos tém demonstrado risco aumentado para o
desenvolvimento de adenocarcinoma gastrico em individuos infectados pelo H.
pylori, devido ao processo inflamatério da mucosa gastrica que se intensifica com o
tempo levando a lesdes precursoras de neoplasias (MULLER, 2007; BURUCOA,
AXON, 2017).

Séao diversos 0os mecanismos responsaveis pela contribuicdo do H. pylori na
formacgao da ulcera, como secrecao acida aumentada, metaplasia gastrica, resposta

imune e mecanismos de defesa da mucosa. A estirpe bacteriana, o hospedeiro e
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fatores ambientais também desempenham um papel na patogenia da doenca
(SOUSA, 2013;SEOQet al.,2016).

Durante o desenvolvimento deste trabalho, deparou-se com limitagdes como,
possui amostra oriunda de um unico servico de endoscopia, dessa forma a
generalizagao dos resultados em relagao a populagao geral fica prejudicada. Por ser
um estudo transversal nao foi possivel o acompanhamento dos pacientes do estudo.
Nao foi possivel conhecer se os pacientes ja haviam tratado a infecgéo por H.pylori
anteriormente.

Portanto, mesmo com limitagdes supracitadas o resultado do presente estudo
torna-se relevante uma vez que contribui para o entendimento dos achados
inflamatorios encontrado no exame de endoscopia digestiva alta e sua relagdo com
a infecgédo pela H.pylori, além de fortalecer a elaboragcdo de programas de saude
adequados para as necessidades dessa clientela.

Dessa forma, o desenvolvimento de pesquisas similares em diferentes
regides geograficas, com diferentes abordagens metodolégicas € importante para
subsidiar o trabalho dos profissionais de saude da area de gastrenterologia, no
planejamento de estratégias de tratamento contextualizadas, para o atendimento

dos pacientes com afecc¢des gastricas.

5. CONCLUSAO

O estudo evidenciou que os achados inflamatérios endoscopicos de
enantema de corpo, erosdo moderada e classificagdo grau A1 de sakita, estavam
relacionados com a presenga do Helicobacter pylori. Os pacientes do sexo
masculino tiveram maiores chances de apresentarem pangastrite, uUlcera e a
classificagdo da ulcera A1. Os pacientes com classificagdo da ulcera grau H2 de

Sakita estava relacionada com idades maiores de 45 anos.

ABSTRACT

Upper gastrointestinal endoscopy plays a key role in early diagnosis of the main gastric diseases and
when complemented with mucosal biopsies becomes an effective method for the detection of
Helicobacter pylori. The present study aimed to relate the endoscopic inflammatory findings with the
presence of Helicobacter pylori in a public endoscopy service at Imperatriz-Ma. A cross - sectional
study of 751 patients, from October 2014 to February 2017. There were included patients with a
minimum age of 18 years, of both sexes, with an indication to perform the EDA test and excluded
pregnant or lactating patients with disorders of gastric physiology, such as: vagotomy, previous gastric
resection surgery, pyloric stenosis. H. pylori detection was performed by using the rapid urease test
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performed during EDA. The study obeyed the ethical standards of the research, involving human
beings. The data were analyzed by using the statistical program SPSS 22.0.
Among the 751 patients analyzed, there were 513 female and 238 were males, ranging between the
ages of 18 to 88 years old with a mean age of 43.8 (standard deviation of 16.3). The prevalence of
Helicobacter pylori was 52.7%. There was a significant association between the endoscopic findings
of body enamel (p = 0.03, RC = 3.66), moderate erosion (p <0.0001, RC = 5.01) and Sakita grade A1
ulcer <0.0001, RC = 1.93) and H. pylori infection. The study evidenced that the endoscopic
inflammatory findings of body enamel, moderate erosion and sakita grade A1 classification were
related to the presence of Helicobacter pylori.

Key-words: Helicobacter pylori. Endoscopic changes. Infection.
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