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Aspectos laboratoriais da covid-19

Gustavo Caires Neves Magalhães

Sérgio Henrique Nascente Costa

Keila Correia de Alcântara1

O SARS-CoV-2 está geneticamente relacionado ao SARS-CoV, 

que causou uma epidemia global com 8.096 casos confirma-

dos em mais de 25 países em 2002–2003 (1). Esta nova cepa, 

homóloga de SARS-CoV, designou a infecção como pandemia de 

covid-19 (2). Clinicamente, o coronavírus pode apresentar um 

espectro de patologias envolvendo a maioria dos órgãos e siste-

mas apresentando-se desde doença do trato respiratório leve e 

autolimitada até pneumonia progressiva grave, falência de múl-

tiplos órgãos e, eventualmente, morte (3).

A história natural da covid-19 é composta por três estágios 

(4). Na primeira fase, a ativação precoce do sistema imunológico 

por meio da indução de uma resposta potente do interferon é 

importante para o controle do vírus (5). Na segunda fase, uma 

resposta retardada do interferon pode levar ao dano progressi-

vo do tecido. E na terceira fase, é gerado um estado hiperinfla-

matório caracterizado por excessiva ativação do sistema imuno-

lógico e coagulação, possivelmente seguida de desregulação dos 

mecanismos de reparo tecidual e fibrose (2).

1 Os autores fazem parte do Programa de Pós-Graduação em Assistência e Avaliação em 
Saúde da Universidade Federal de Goiás. E-mail de contato: keilalcantara@ufg.br.
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As inflamações severas contribuem para uma resposta imu-

nológica adaptativa fraca, resultando assim em um desequilíbrio 

imunológico. Portanto, biomarcadores circulantes que podem 

representar inflamação e estado imunológico são potenciais pre-

ditores para o prognóstico de pacientes com covid-19 (6).  

O objetivo desta revisão foi descrever de forma sucinta as 

principais alterações laboratoriais nos pacientes infectados pelo  

SARS-CoV-2 nas três fases do curso da doença.

A primeira fase da covid-19

Na primeira fase os sinais e sintomas são caracterizados por 

um estado gripal, com febre, coriza, tosse seca, mal-estar, altera-

ções no olfato, paladar e conjuntivite (7). No Hemograma, a con-

tagem de leucócitos do sangue periférico está em parâmetros 

normais ou ligeiramente aumentados (8). Os marcadores bioquí-

micos são utilizados tanto para avaliar as funções metabólicas 

desempenhadas por diversos órgãos e tecidos do corpo quanto 

para demonstrar os danos causados por suas disfunções. Neste 

contexto, a proteína C-reativa (PCR) é um marcador inflamató-

rio; a aspartatoaminotransferase (AST) e a alaninaaminotrans-

ferase (ALT) são marcadores de lesão hepática celular; a lactato 

desidrogenase (LDH), a creatinaquinase (CK) e a troponina I, que 

sinalizam sobretudo lesão do miocárdio. Estes marcadores e a 

hemostasia não demonstram alterações relevantes na maioria 

dos pacientes que se encontram nesta fase da doença (9).

A segunda fase da covid-19

A segunda fase denominada de forma grave e pulmonar, é 

caracterizada por dispneia, taquipneia, queda na saturação de 

oxigênio e infiltrado pulmonar à radiografia ou tomografia 

computadorizada de tórax (10). Nessa fase, surge a tosse seca e 
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a febre tende a aumentar, podendo iniciar também a artralgia 

e mialgia. Esta fase está subdividida clinicamente em duas eta-

pas: não hipoxêmica e a hipoxêmica. Na etapa não hipoxêmica 

ocorre a intensificação do mal-estar geral e da mialgia, aumento 

da cefaleia, tosse persistente com ou sem dispneia aos esforços, 

mas sem hipoxemia. Por outro lado, na fase hipoxêmica ocorre 

a queda da concentração de oxigênio na circulação sanguínea, 

caracterizada pela presença de dispneia e a hipoxemia propria-

mente dita (4).

Laboratorialmente, parece não haver alterações significati-

vas entre as duas fases clínicas. No geral, na fase II, o hemogra-

ma apresenta redução significativa dos linfócitos (9). O aumento 

nos neutrófilos e na relação neutrófilos-linfócitos (NLR) indica 

a ocorrência de doença grave ou crítica, com mau prognóstico 

(10). Os marcadores bioquímicos comuns como LDH, CK, AST, 

ALT, ureia e creatinina, tendem a contínua elevação (2). Já a he-

mostasia é marcada pelo aumento nos níveis de dímero–D e a 

contagem de plaquetas geralmente é normal na covid-19, até os 

estágios avançados, quando diminui para níveis moderadamen-

te baixos (11).

A terceira fase da covid-19

A terceira fase apresenta como sinais e sintomas: choque cir-

culatório, falência respiratória e disfunção de múltiplos órgãos, 

pois há exacerbação do processo inflamatório e que, por sua 

vez, provoca uma hiperinflamação ou “tempestade de citoci-

nas” acompanhadas de choque hipoxêmico (SARA), fenômenos 

tromboembólicos e insuficiência cardíaca com miocardite (12).

No hemograma, a contagem de leucócitos será maior do que 

em casos moderados, com linfócitos significativamente reduzidos 

e neutrófilos significativamente aumentados (9). Também ocorre 



10

uma redução nas porcentagens de monócitos, eosinófilos e basó-

filos (10). Os marcadores bioquímicos estarão significativamen-

te elevados naqueles pacientes com doença mais grave, porém é 

verificada uma redução nos níveis de albumina, como esperado 

nos processos inflamatórios (13). Na hemostasia há um aumen-

to da ativação plaquetária, bem como há agregação plaquetária- 

-monócitos (14) e os pacientes nesta fase possuem níveis elevados 

de dímero - D (15).

Figura 1 - Alterações laboratoriais em cada fase clínica da covid-19

Fonte: Adaptado de Siddiqi e Mehra MEHRA, 2020.

Conclusão

Os exames laboratoriais mostram-se fundamentais no acom-

panhamento clínico dos pacientes com covid-19, contribuem 

para a observação de prognóstica e terapêutica sintomatológica 

adequada para cada fase. Assim, durante a pandemia, a par-

ticipação do laboratório clínico foi essencial para as ações de 

diagnóstico, controle e combate à doença.
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Associação entre a infecção por  
Helicobacter pylori e doenças  

cardiovasculares: uma revisão narrativa

Felipe Augusto de Sousa Moraes

Giovana Alice Sampaio Soares

Mônica Santiago Barbosa1

Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria Gram-negativa, 

microaerófila, flagelada e pleomórfica (podendo se apresentar 

na forma bacilar, espiralada e cocoide). A bactéria apresenta 

uma distribuição cosmopolita, infectando cerca de metade 

da população mundial, sendo uma das infecções bacterianas 

mais comuns no mundo. A prevalência de H. pylori é maior 

em países em desenvolvimento quando comparado com países 

desenvolvidos (1,2).

A infecção por H. pylori é fortemente associada com doenças  

gastrointestinais, como gastrite, úlcera péptica e neoplasias 

gástricas, sendo classificado como carcinógeno do grupo 1 pela 

Agência Internacional de Pesquisa sobre Câncer (IARC). A partir 

da década de 1990, foram relatadas manifestações extragástri-

cas que poderiam estar associadas com a infecção por H. pylori, 

1 Os autores fazem parte do Programa de Pós-Graduação em Assistência e Avaliação 
em Saúde da Faculdade de Farmácia, da Universidade Federal de Goiás. Mônica 
Santiago Barbosa está vinculada também ao Departamento de Biociências e Tecnologia 
(DEBIOTEC) do Instituto de Patologia Tropical e Saúde Pública da UFG. E-mail para 
contato: santiago@ufg.br.
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como no caso de doenças cardiovasculares, metabólicas, hema-

tológicas, neurológicas e outras (3,4).

De modo geral, a infecção provoca uma inflamação crônica 

que pode causar diversas enfermidades no indivíduo, como com-

plicações cardiovasculares. Doenças cardiovasculares (DCVs) são 

uma classe de doenças crônicas não infecciosas, com alta taxa de 

mortalidade, sendo a indução de inflamação e o estresse oxidati-

vo fatores de risco conhecidos para DCVs. O aumento nas concen-

trações de metabólitos inflamatórios afeta a motilidade dos vasos 

e causa disfunção endotelial. A bactéria pode causar um desba-

lanço no metabolismo de lipídios e lipoproteínas, aumentando a 

concentração de triglicerídeos e diminuindo a concentração da li-

poproteína de alta densidade (HDL). A infecção por H. pylori pode 

promover aumento na concentração de interleucina-18 (IL-8) da 

artéria carótida, elevando a chance de aterosclerose (5,6,7,8).

A prevalência tanto de H. pylori como de DCVs é alta em todo 

o globo. As DCVs se tornaram uma importante causa de morte e 

em muitos casos surgem sem explicação, forçando os indivídu-

os a hábitos de vida restritos. O esclarecimento entre uma pos-

sível associação entre a bactéria e manifestações cardiovascula-

res contribui para elucidar alguns dos mecanismos causadores 

de DCVs, indicar o tratamento para H. pylori e melhorar as taxas 

de enfermidades cardiovasculares. Esse esclarecimento motiva-

ria a criação de políticas públicas de tratamento e erradicação 

da bactéria, melhorando a qualidade de vida da população. O 

objetivo do presente estudo consistiu em realizar uma revisão 

na literatura sobre a provável associação entre a infecção por 

Helicobacter pylori e doenças cardiovasculares.
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Metodologia

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura, cujo levanta-

mento dos artigos científicos foi efetuado na base de dados US 

National Library of Medicine (PubMed). Foram utilizados os se-

guintes termos combinados juntamente com o operador boolea-

no “AND”: Helicobacter pylori AND cardiovascular diseases, He-

licobacter pylori AND arterial hypertension, Helicobacter pylori 

AND atherosclerosis, Helicobacter pylori AND heart attack. Fo-

ram pesquisados artigos na língua inglesa, publicados no perí-

odo entre 2014 e 2020, resultando em um total de 259 artigos.

Os critérios de inclusão definidos para a seleção dos arti-

gos foram: estudos publicados em inglês; publicados no refe-

rido banco de dados nos últimos seis anos, que abordassem a 

temática e artigos na íntegra com acesso livre. Foram excluídos 

artigos que descrevessem a presença de mais de um agente in-

feccioso e outras revisões da literatura.

O resultado do levantamento científico nas bases de dados 

totalizou 259 artigos. Inicialmente foi realizada apenas a leitura 

dos títulos e após a seleção realizada de acordo com os crité-

rios previamente estabelecidos resultou em 13 artigos. Desses, 

5 foram excluídos do estudo e 8 foram selecionados para serem 

lidos na íntegra e incluídos nesta revisão. O resultado da pesqui-

sa está detalhado no Quadro 1.
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Quadro 1 – Autores, ano, título, país, tipo de estudo e associação dos artigos 
incluídos no estudo

Autores Artigo País Tipo de estudo

Lu et al.,  
2014

Helicobacter pylori infection and 
pepsinogen levels have clinical significance 
in hypertension patients

China Estudo  
prospectivo

Nasrat; Nasrat, 
2015 

An Alternative Approach for the Rising 
Challenge of Hypertensive Illness via 
Helicobacter pylori Eradication

Arábia Saudita Estudo  
prospectivo

Tabata et al.; 
2016

Helicobacter pylori Seropositivity inPatients 
with Interleukin-1 Polymorphisms Is 
Significantly Associated with ST-Segment 
Elevation Myocardial Infarction

Japão Estudo  
prospectivo

Jukic et al.; 
2017

Helicocacter pulori infection and severity of 
coronary atherosclerosis in patients witch 
chronic coronary artery disease

Croácia Estudo  
prospectivo

Hamrah et al.; 
2018

Association between Helicobacter pylori 
Infection and Cardiovascular Risk Factors 
among Patients in the Northern Part of 
Afghanistan: a Cross-Sectional Study in 
Andkhoy City

Afeganistão Estudo  
prospectivo

Wang et al.; 
2018

Association between Helicobacter pylori 
eradication and the risk of coronary heart 
diseases

Taiwan Estudo  
prospectivo

Lee et al.; 
2018

Current Helicobacter pylori infection is 
significantly associated with subclinical 
coronary atherosclerosis in healthy 
subjects: A cross-sectional study

Coréia do Sul Estudo  
prospectivo

Choi et al.; 
2019

Association between Helicobacter pylori 
infection and arterial stiffness: Results from 
a large cross-sectional study

Coréia do Sul Estudo  
prospectivo

Fonte: autoria própria.

Resultados e discussão

Estima-se que cerca de 4,4 bilhões de pessoas no mundo este-

jam infectadas pela bactéria H. pylori. Os países asiáticos são os 

que apresentam as maiores taxas de prevalência do microrga-

nismo. De acordo com o delineamento desse estudo foi possível 

observar que a maior parte dos trabalhos foram realizados em 

países asiáticos, o que pode ser explicado justamente por essa 

alta prevalência (Quadro 1). Vale ressaltar que essa análise foi 

realizada após a aplicação dos critérios de inclusão estabeleci-
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dos para a revisão e não representa a totalidade da produção 

científica acerca desse tema.

Pelo recorte temporal dos últimos 10 anos, foi possível ve-

rificar que o ano de 2018 teve o maior número de publicações 

com a temática referente a esta revisão, levando em conside- 

ração os critérios estabelecidos para esse trabalho. De acordo 

com o Quadro 1, também foi possível observar uma predomi-

nância de estudos transversais, que é um tipo de estudo capaz 

de gerar hipóteses de associação ao risco, mas não de testar essa 

hipótese, sendo utilizado muitas vezes como um ponto inicial 

de pesquisas científicas. 

Os indivíduos infectados podem apresentar desde casos as-

sintomáticos; casos leves, como gastrite e até casos mais graves 

como o câncer de estômago. De acordo com alguns estudos, as 

pessoas podem apresentar também algumas manifestações ex-

tragástricas. Os resultados encontrados nesta revisão, seguindo 

os critérios estabelecidos, indicaram uma associação positiva 

entre a infecção por H. pylori e doenças cardiovasculares (3).

A infecção pelo microrganismo foi associada com diabetes 

mellitus (DM) e aumento do índice de massa corporal (IMC), que 

são fatores relacionados com o aparecimento ou agravamento 

de doenças cardiovasculares. Hamrah et al. (2018), em um estu-

do transversal realizado no norte do Afeganistão com 271 par-

ticipantes, demonstraram que a taxa de infecção em indivíduos 

com DM foi de 42,8% enquanto em pessoas sem DM foi de 11%. 

Os participantes H. pylori positivos apresentavam aumento da 

glicemia em jejum. Também foi descrito que o IMC elevado es-

tava significativamente associado ao risco de infecção pela bac-

téria. A elevação no IMC e aumento na glicemia são fatores de 

risco conhecidos para doenças cardiovasculares (9).
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A pepsina é produzida no estômago e tem como função fazer 

a digestão de proteínas, gerando peptídeos mais simples, sendo 

o seu precursor o pepsinogênio. A produção de pepsinogênio é 

alterada quando ocorre a infecção por H. pylori. A bactéria dani-

fica células epiteliais gástricas, o que pode gerar alterações no 

metabolismo lipídico dos pacientes e alterar as taxas de coleste-

rol total e triglicerídeos em pessoas com doenças cardiovascu-

lares, piorando o quadro clínico. Lu et al. (2014) relataram que 

a infecção era significativamente mais comum em pacientes hi-

pertensos com complicações, como retinopatia e doença renal. 

As alterações nos níveis de pepsinogênio foram relacionadas 

com as complicações da hipertensão, principalmente lesões de 

fundo de olho e lesão renal hipertensiva. Nasrat e Nasrat (2015), 

por meio de um estudo prospectivo com 99 pacientes do sexo 

masculino, hipertensos e positivos para H. pylori, mostraram 

que a partir de uma terapia natural para erradicação de H. pylori,  

90 participantes conseguiram manter os valores normais de 

pressão arterial (PA) e interromperam os medicamentos utiliza-

dos para o tratamento da hipertensão (10) (11).

A inflamação causada por microrganismos como H. pylori 

pode ter efeito na parede dos vasos sanguíneos, causando a for-

mação de placa aterosclerótica. A erradicação pode acarretar au-

mento dos níveis de HDL, redução das concentrações de fibrino-

gênio, proteína C reativa (PCR) e LDL, com isso o tratamento da 

infecção pode ser considerado como fator protetor para doenças 

cardiovasculares. No estudo de Wang et al. (2018), a idade mais 

jovem juntamente com o tratamento da infecção por H. pylori foi 

um fator protetor para doença cardíaca coronária (DCC) e hou-

ve uma diminuição de DCC em pacientes com erradicação pre-

coce da bactéria quando comparados com os sem erradicação.  
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Lee et al. (2018), investigaram a associação entre a infecção por 

H. pylori e a aterosclerose subclínica em pessoas saudáveis. 

Nesse estudo foi observado que indivíduos H. pylori positivos 

apresentaram 2,72 vezes mais chance de ter estenose da artéria 

coronária do que os indivíduos H. pylori negativos e foi sugerido 

que o tratamento da infecção poderia ser usado na prevenção de 

doença arterial coronária (12,13).

Jukic et al. (2017) realizaram uma pesquisa com 150 parti-

cipantes, sendo 87 (58%) positivos para H. pylori e desses 75 

tinham hipertensão, enquanto no grupo H. pylori negativo, 43 

apresentaram hipertensão. O grupo positivo para a bactéria 

também apresentou maiores valores de pressão arterial sistó-

lica e diastólica e valores menores de HDL quando comparado 

com os negativos para H. pylori, porém não apresentaram dife-

renças significativas na gravidade da aterosclerose coronária. A 

reação inflamatória provocada pela infecção por H. pylori pode 

causar a liberação de interleucina 1 (IL-1), IL-6, IL-8 e fator de ne-

crose tumoral alfa (TNF-α), levando a disfunção endotelial. Choi 

et al. (2019), encontraram que a soropositividade da infecção 

por H. pylori foi um preditor de rigidez arterial e os indivíduos  

H. pylori positivos apresentaram maiores taxas de LDL e de dis-

lipidemia. Os autores observaram também que o grupo que es-

tava infectado com a bactéria tinha a mediana da pressão arte-

rial sistólica significativamente maior quando comparado com 

os participantes sem infecção (14,15).

A presença de polimorfismos de citocinas juntamente com a 

infecção por H. pylori podem ser um fator de risco para infarto 

do miocárdio. O polimorfismo de IL-1 provoca uma resposta in-

flamatória exacerbada, acarretando um acréscimo no risco de 

manifestações cardiovasculares. Tabata et al. (2016) observaram 
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que 62,9% dos pacientes que tinham H. pylori e polimorfismo de 

IL-1 apresentaram infarto do miocárdio com elevação do seg-

mento ST (IMESST). A coincidência desses dois fatores, também 

foi associado com aumento significativo de proteína C reativa 

de alta sensibilidade (PCR-us) (16).

Conclusão

A partir dos critérios seguidos para a realização desta re-

visão, é sugerido que a infecção por H. pylori pode causar ou 

mesmo agravar algumas doenças cardiovasculares. De maneira 

geral, a inflamação crônica causada pela infecção pode provo-

car alterações sistêmicas, acarretando danos aos componentes 

do sistema cardiovascular. A associação ainda é controversa e 

com isso mais estudos são necessários para comprovar o efeito 

e os mecanismos pelos quais a infecção pode influenciar nas 

enfermidades cardiovasculares. 
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neuromotoras são responsáveis por conduzir o impulso de con-

tração muscular, permitindo sua movimentação e sua degene- 

ração, portanto promove paralisia e atrofia muscular (1). Por 

afetar também músculos como o diafragma, a falência respi-

ratória é a principal causa de óbito destes pacientes, ocorrendo 

entre dois a cinco anos após o início dos sintomas (2).

O fator mais preditivo para o desenvolvimento da ELA, as-

sim como em outros distúrbios neurodegenerativos, é a idade, 

acometendo principalmente indivíduos entre 55 e 75 anos (1). A 

incidência anual da doença varia mundialmente entre 1,5 a 2,5 

casos a cada 100.000 habitantes, e a sua etiologia permanece 

desconhecida (3), embora diversos mecanismos patológicos já 

tenham sido relatados, como disfunção mitocondrial, estresse 

oxidativo, agregação proteica, excitotoxicidade do glutamato, 

mutações genéticas e neuroinflamação (4).

Algumas doenças podem compartilhar fatores de risco ou 

predisposição genética com a ELA (5). Além de causar prejuí-

zos motores, as alterações extramotoras são recorrentemente 

relatadas na doença, caracterizando-a como multissistêmica. A 

demência frontotemporal (DFT), decorrente da degeneração de 

neurônios frontotemporais, é a condição mais associada e estu-

dada, afetando até 50% dos portadores da ELA (6).

Desta forma, diversas modificações metabólicas foram des-

critas na ELA. Aproximadamente dois terços dos pacientes de-

senvolvem um hipermetabolismo estável durante o curso da do-

ença (5). Adicionalmente, alterações como intolerância à glicose 

e resistência à insulina têm sido associadas à doença (7).

Algumas hipóteses também cogitam a influência de fatores 

genéticos no desenvolvimento da ELA, os quais são protetivos 

para doenças cardiometabólicas, como a diabetes mellitus (DM). 

Entretanto, os mecanismos biológicos que associam a DM a ELA 
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ainda são pouco esclarecidos. Postula-se a interação de múlti-

plos genes, fatores ambientais e a idade dos portadores (8).

Relacionar os distúrbios metabólicos, especialmente a DM, 

com a ELA é fundamental para a compreensão dos mecanismos 

fisiopatológicos da doença, favorecendo também a pesquisa de 

novas vias terapêuticas, bem como auxilia um prognóstico mais 

favorável da ELA. Dessa forma, o objetivo deste estudo consistiu 

em levantar evidências sobre a relação entre a DM e a ELA, e 

suas consequências fisiopatológicas. 

Materiais e métodos

Trata-se de uma revisão narrativa descritiva e exploratória 

com análise qualitativa. A busca foi realizada em maio de 2020, 

na base de dados eletrônica do PubMed/NCBI, utilizando uma 

estratégia de busca simples, com os termos “Amyotrophic lateral 

sclerosis”, “Diabetes Mellitus” interligados ao operador booleano 

“AND”. Para direcionar o estudo, optou-se pela seguinte questão 

norteadora: Qual é a influência da diabetes mellitus na progres-

são da esclerose lateral amiotrófica? 

Foram incluídos apenas os estudos que abordaram a relação 

da DM na susceptibilidade e progressão da ELA, sendo excluídos 

aqueles que não responderam a problemática levantada, que es-

tavam indisponíveis na íntegra, e que apresentavam outro tipo 

de estudo, como carta de opinião pública, editoriais, relato de 

experiência, relato de caso e estudos secundários (revisões em 

geral). Nenhum tipo de filtro foi utilizado nas buscas realizadas 

na base de dados eletrônicos. 

Para a triagem dos estudos foi aplicado o teste de relevância I 

e II, conforme sugerido por Pereira e Bachion em 2006 (9), onde 

o primeiro refere-se à leitura dos títulos e resumos e o segun-

do consiste na leitura dos artigos na íntegra. Após o teste de 
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relevância II (leitura na íntegra), os estudos foram submetidos à 

análise manual das referências de cada um dos artigos, com in-

tuito de identificar mais estudos em potencial de elegibilidade. 

Logo após essa identificação foi realizada a busca pelo estudo 

na íntegra para uma análise mais detalhada, visando confirmar 

sua elegibilidade para posterior inclusão no estudo. 

Resultados 

Foram encontrados 133 artigos, porém somente seis atende-

ram aos critérios de inclusão. Além disso, um estudo foi recu-

perado nas referências dos estudos previamente selecionados, 

o que perfaz um total de sete estudos incluídos na análise desta 

revisão. Os detalhes do processo de seleção dos estudos encon-

tram-se na Figura 1. 

Figura 1 - Fluxograma referente à triagem dos estudos
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O Quadro 1 mostra a caracterização dos estudos segundo 

autor, ano, desenho do estudo e objetivos. Dentre os estudos in-

cluídos na revisão, o ano com mais evidências científicas foi de 

2015, com 42,85% das publicações, seguido de 2019 (28,57%); os 

demais anos (2017 e 2010) apresentaram apenas uma publicação 

cada (14,28%). Quanto ao desenho do estudo, os predominantes 

foram caso controle e coorte, representando um total de 57,14%.

Quadro 1 - Caracterização dos estudos analisados sobre a relação entre a 
diabetes mellitus e a ELA

n° (Autor/Ano) Tipo de Estudo Objetivo 

01 MARIOSA et al.,  
2015 (5) Caso controle Investigou se a diabetes pré-existente (DM tipo 

1 e 2) afeta o risco da ELA na população sueca.

02 TSAI; LEE; CHI LEE, 
2019 (10)

Coorte 
retrospectiva

Investigar a relação entre DM tipo 2 e a 
incidência da ELA, usando o banco de dados de 
pesquisa de seguro de saúde nacional e banco 
de dados de doenças incapacitantes graves de 

Taiwan.

03 KIOUMOURTZOGLOU 
et al., 2015 (3)

Estudo de caso-
controle aninhado 

com base na 
população

Examinar a associação entre diabetes tipos 
1 e 2, obesidade e ELA em um registro de 

hospital, usando dados dos registros nacionais 
dinamarqueses.

04 ZENG et al.,  
2019 (11)

Estudo 
observacional 

(Randomização 
Mendeliana)

Investigar a relação causal entre DM tipo 2 e 
a ELA em populações da Europa e do Leste 

Asiático.

05 SUN et al.,  
2015 (4)

Coorte de base 
populacional

Avaliar o risco geral e específico para o 
desenvolvimento da ELA, de acordo com a idade 

e sexo nos pacientes com DM em Taiwan.

06 PAGANONI et al., 
2015 (12)

Estudo 
experimental com 

participantes 
em seis ensaios 

clínicos.

Examinar a prevalência da diabetes tipo 2 
na ELA, e sua influência na progressão e 

sobrevivência da ELA.

07 JAWAID et al., 2010 
(13)

Coorte 
retrospectiva

Investigar a hipótese de que a DM tipo 2 pré-
mórbida está associada a um efeito protetor 

sobre os resultados motores e cognitivos da ELA.
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Síntese das evidências 

Observou-se nos estudos analisados que alguns fatores, tais 

como, classificação, duração da DM e idade dos portadores, po-

dem exercer influência no desenvolvimento e progressão da 

ELA, no entanto esses resultados ainda são controversos.

Diabetes mellitus tipo 1 e sua associação com a ELA

Fator protetor

 » Promove a diminuição de desenvolvimento da ELA nos indiví-

duos com idade mais avançada (a partir dos 70 anos) (5).

Fator de risco

 » Pessoas que desenvolveram DM aos 30 anos de idade, ou antes, 

e principalmente o tipo 1 (5).

Diabetes mellitus tipo 2 e sua associação com a ELA

Fator protetor

 » Ação protetora para a ELA (3), principalmente em pacientes eu-

ropeus (11);

 » Pode retardar o início dos sintomas motores na ELA, bem como 

promover o início tardio da ELA (13).

Fator de risco

 » No entanto, foi relacionado ao aumento do risco em pessoas 

jovens (< 50 anos) (5);

 » Pacientes que tiveram o primeiro diagnóstico da DM2 aos ≥ 55 

anos de idade (10);

 » Pacientes do Leste Asiático (11).

Ausência de associação

 » Não afeta a sobrevida de pacientes com ELA, e que a história da 

DM2 pré-mórbida não é um fator prognóstico independente na 

ELA (12).
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Apenas um estudo não caracterizou o tipo de DM, onde de-

monstrou uma associação moderada, porém significativa entre 

a DM, e início da ELA, e pessoas do sexo masculino com idade ≤ 

65 anos, apresentam risco mais elevado para ELA (4).

Discussão

Neste estudo foi possível identificar a influência das modifi-

cações do metabolismo no prognóstico da ELA. Alterações como 

intolerância à glicose e resistência à insulina têm sido associa-

das à doença, incluindo aumento na incidência da DM e de dis-

lipidemias, influenciando o início da doença e a sobrevida dos 

pacientes (7).

Com relação ao seu efeito protetor, observamos que está as-

sociado principalmente em pessoas idosas e do leste europeu, 

além de retardar o início de sintomas da ELA. Contudo, o fator de-

sencadeante da ELA permanece desconhecido, caracterizando- 

-a como uma doença multifatorial e multissistêmica. Uma das 

principais hipóteses de sua etiologia está relacionada à excitoto-

xicidade do glutamato. O acúmulo desse neurotransmissor está 

associado tanto à DM1 quanto à DM2 (14). No entanto, o meca-

nismo biológico que explica essa associação com a ELA ainda 

não está claro, sendo necessários mais estudos para esclarecer 

todo esse processo (5).

O efeito da DM na ELA parece variar de acordo com sua etio-

logia. A DM tipo 1 é caracterizada como uma doença autoimune, 

causada pela destruição das células beta pancreáticas, sendo 

insulina-dependente (15). A DM tipo 2, por sua vez, tem como  

característica a resistência à insulina ou a redução de sua pro-

dução. Nesse cenário, a DM1 está relacionada com um aumento 

da susceptibilidade à ELA (4), enquanto a tipo 2 confere proteção  
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quanto à degeneração dos neurônios motores (3,16), além de 

postergar o início dos sintomas da ELA (16).

Segundo Mariosa e colaboradores em 2015 (5), diferenças 

etiológicas entre a DM tipo 1 e tipo 2 podem ser responsáveis 

pelos efeitos na ELA, incluindo susceptibilidade genética e fe-

nótipos corporais. A DM tipo 1 está relacionada com a perda de 

peso, sendo, portanto, considerada um fator contribuinte para a 

progressão mais rápida da doença. Por outro lado, na DM tipo 2, 

o perfil metabólico dos pacientes envolve obesidade e IMC alto, 

fatores curiosamente classificados como protetivos à degene- 

ração neuromotora. 

Contudo, não há um consenso quanto ao seu efeito no prog-

nóstico da ELA. A DM tipo 2 possui um papel controverso na ELA, 

variando tanto como maléfico quanto benéfico para as compli- 

cações decorrentes do distúrbio neurodegenerativo. No estudo de 

coorte de Tsai, Lee e Lee em 2019 (10), observou-se uma mortali-

dade maior e significativa para pacientes com DM tipo 2 (22,65%) 

quando comparados aos pacientes sem DM (13,32%). Além disso, 

comorbidades como a hipertensão e a hiperlipidemia podem in-

fluenciar negativamente a progressão da doença. Por outro lado, 

Zeng e colaboradores em 2019 (11) descreveram evidências que 

inferem a DM tipo 2 como fator de proteção para a ELA na popu-

lação europeia, mas não em pacientes do leste asiático.

Tal diferença pode ocorrer por diversas questões. A mani-

festação de características clínicas da ELA não segue um pa-

drão e diverge quanto às etnias. Além disso, os mecanismos 

moleculares da doença, ainda não completamente elucidados, 

são amplos e variam entre as populações. Nesse cenário, tais 

fatores dependem também de aspectos genéticos (11). Alguns 

polimorfismos estudados em pacientes com ELA podem não ser 
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relevantes na população asiática, e vice-versa. Adicionalmente, 

alguns estudos relatam que asiáticos possuem biologicamente 

um risco menor de desenvolver ELA quando comparados a indi-

víduos europeus (17, 18).

Determinar a DM como pré-mórbida ou comórbida, ou seja, 

antes ou depois da ELA, também pode influenciar no curso da 

doença (13). Entre outros elementos, a DM pode aumentar a sus-

ceptibilidade dos nervos periféricos a outros processos patoló-

gicos. A neuropatia diabética, uma das principais complicações 

microvasculares da doença, pode desempenhar um papel tanto 

na iniciação quanto na progressão das lesões, afetando também 

o estado geral do paciente com ELA (8).

Além disso, o início tardio da DM tipo 2 pode exercer uma 

associação negativa com ELA, especialmente quando combi-

nado com outros fatores que podem ser desencadeados pela 

própria DM, como a hipertensão e dislipidemias (10). Todavia, 

Paganoni e colaboradores em 2015 (12) demonstraram ausência 

de relação entre a DM tipo 2 e a ELA, sugerindo que a alteração 

metabólica não é um fator modificador no curso da doença.

Nosso estudo possui algumas limitações. Os artigos identifi-

cados não conseguiram distinguir a relação causa e efeitos bem 

como alguns estudos realizaram a coleta de bancos de dados, o 

que prejudica a inclusão de outras variáveis que poderiam auxi-

liar nas análises. Adicionalmente, informações como o tipo da 

DM predominante na amostra, IMC dos participantes, possíveis 

erros na classificação da DM também podem influenciar nas 

análises. Tais situações prejudicam mensurar o melhor efeito 

da DM no desencadeamento da ELA.
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Conclusão

Foi possível observar que os efeitos da DM na ELA são contro-

versos em relação à susceptibilidade para o desenvolvimento e 

a progressão do distúrbio neurodegenerativo. Até então, não foi 

evidenciado na literatura científica, um estudo capaz de descre-

ver os processos genéticos e metabólicos influenciados pela DM 

na etiologia da ELA. Além disso, o mesmo tipo da DM pode não 

exercer o mesmo efeito em populações distintas, podendo estar 

relacionado a fatores genéticos e ao estilo de vida específico de 

cada etnia. 

Dessa forma, se faz necessário à realização de estudos que 

possam relacionar os distúrbios metabólicos, com ênfase na 

diabetes, evidenciando a influência de cada tipo, bem como 

estabelecer de forma clara os mecanismos desencadeantes no 

desenvolvimento e progressão da ELA. Esses estudos são funda-

mentais para melhorar a compreensão deste cenário, os quais 

poderão contribuir na compreensão dos mecanismos fisiopato-

lógicos da doença, além de favorecer a pesquisa para novas vias 

terapêuticas de precisão. 
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existe diferença entre os métodos para 
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Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria gram-negativa, 

ubíqua, espiralada e pleomórfica que infecta a mucosa gástrica 

de humanos. Essa bactéria é considerada o agente etiológico de 

diversas lesões e doenças do trato gastrointestinal, como gastri-

te, duodenite, úlcera, atrofia, metaplasia e adenocarcinoma gás-
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trico (AdG). Em decorrência do seu papel no desenvolvimento de 

câncer gástrico, o microrganismo é classificado pela Organização 

Mundial de Saúde (OMS), como um carcinógeno classe I (1). Além 

disso, têm se considerado o papel de H. pylori no risco de do- 

ença do refluxo gastroesofágico (DRGE), uma vez que a infecção  

pela bactéria modifica a produção ácida gástrica reduzindo o 

pH para se estabelecer (2).

A infecção por H. pylori acomete mais da metade da população  

mundial, sendo a mais frequente infecção crônica no mundo. A 

prevalência da infecção por H. pylori é dinâmica, com ampla va-

riação entre regiões do globo (3). No Brasil, particularmente nas 

áreas mais pobres, a prevalência pode chegar a 90% (4). Esses 

índices aumentam com o envelhecimento da população e são 

distintos entre as diferentes regiões do país, o que confirma o 

fato de que o status socioeconômico e as condições higiênico-sa-

nitárias contribuem como fatores de risco (5).

A forma de transmissão mais comum da bactéria é a de pes-

soa-pessoa, sendo a via oral-fecal a mais importante e estudada, 

tal via ocorre porque a bactéria consegue manter-se íntegra na 

passagem do estômago para o duodeno. A transmissão por ou-

tras vias como a gastro-oral, oral-oral, iatrogênica e zoonótica 

também pode ocorrer (6,7). Nessa última, as moscas domésticas 

atuam como vetores mecânicos, desempenhando um papel rele-

vante na transmissão da bactéria, por meio de seu contato com 

matéria orgânica em decomposição e fezes contaminadas (8,9). 

Os métodos diagnósticos utilizados na detecção de H. pylori 

são classificados em invasivos e não invasivos (10). São consi-

derados não invasivos os métodos que não envolvem a retirada 

de espécime gástrico. Já os métodos invasivos necessitam de 

fragmentos do tecido gástrico, que são obtidos durante a endos-
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copia digestiva alta. Dentre os métodos invasivos estão inclusos 

o teste rápido da urease, cultura, exame histopatológico, imuno-

-histoquímica, técnica de hibridização fluorescente e a Reação 

em Cadeia da Polimerase (PCR). Já os métodos não invasivos 

incluem o teste sorológico, teste respiratório da ureia e teste de 

antígenos fecais (11).

De acordo com o IV Consenso Brasileiro sobre a infecção por 

Helicobacter pylori o método de diagnóstico histopatológico é 

considerado o padrão ouro, pois permite a detecção da bactéria 

e avaliação do estado da mucosa gástrica (12). O teste respira-

tório com ureia marcada é considerado o padrão-ouro para o 

diagnóstico não invasivo, no entanto, a disponibilidade desse 

método no Brasil é limitada (13,14).

O exame histopatológico permite a avaliação do estado da 

mucosa gástrica, além de ser utilizado rotineiramente no diag-

nóstico de H. pylori. Tem como vantagem a alta sensibilidade, 

especificidade e o baixo custo (15). Sua execução ocorre a partir 

da obtenção de dois fragmentos gástricos. No entanto, a distri-

buição irregular do microrganismo pelo epitélio gástrico pode 

levar a resultados falso-negativos (16). Apesar de o teste forne-

cer dados importantes sobre o estado da mucosa gástrica, o uso 

recente de medicamentos, como os inibidores de bomba de pró-

tons e bloqueadores de histamina podem causar alterações nos 

resultados (17). 

A PCR é uma ferramenta molecular desenvolvida por Saiki 

et al. (1985) e Mullis et al. (1987) (18) e pode ser empregada em 

amostras obtidas por procedimentos invasivos ou não invasi-

vos. A ferramenta tem como princípio à amplificação de sequ-

ências alvo do DNA bacteriano, que pode ocorrer a partir de 

espécimes gástricos a fresco (in natura), congeladas, fixadas em 
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parafina, ou a partir de fluidos corpóreos, como a saliva, urina 

ou sangue. Além disso, essa ferramenta permite identificar ge-

nes de virulência e de resistência a antimicrobianos diferencial-

mente expressos pela bactéria, contribuindo para identificação 

de novos alvos terapêuticos ou diagnósticos (13,19). 

A escolha do teste diagnóstico deve levar em consideração 

diversos fatores, entre eles a sensibilidade, especificidade, acu-

rácia, acessibilidade e tempo de execução do teste (20). O diag-

nóstico preciso é muito importante para a melhor detecção de 

H. pylori e um rápido tratamento, visto que a identificação pre-

coce, permite a prevenção de doenças do trato gastrointestinal 

e suas complicações (21). Neste sentido, o presente estudo teve 

como objetivo comparar a técnica histopatológica e molecular 

na detecção de H. pylori, de acordo com os achados endoscópi-

cos e histopatológicos de pacientes dispépticos.

Métodos

Considerações éticas e amostras

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 

de um hospital referência sob número de parecer 2.519.032 

(CAAE: 83422017.7.0000.5078). Foram incluídos neste estudo 

pacientes com idade superior a 18 anos, de ambos os sexos e 

que estavam de acordo com o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE), assinado momento antes do exame de en-

doscopia digestiva alta.  

Foram excluídos do estudo, pacientes que fizeram o uso de 

inibidores de bomba de prótons nas duas semanas que antece-

deram a coleta das amostras; uso de agentes bloqueadores de 

histamina na última semana; uso de imunossupressores ou an-

tibióticos nas últimas oito semanas; pacientes com sangramen-
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to gastrointestinal ativo; gestantes; lactantes; pacientes incapa-

zes de serem submetidos a endoscopia digestiva alta.

A obtenção dos espécimes gástricos foi realizada de acordo 

com as recomendações do IV Consenso Brasileiro sobre a in-

fecção por H. pylori (12). De cada paciente foram obtidos dois 

fragmentos de antro e corpo gástrico. As amostras foram enca-

minhadas ao laboratório de Patologia Clínica do Hospital Uni-

versitário, para a análise histopatológica e ao Núcleo de Estudo 

em H. pylori (NEHP/UFG) para análise molecular. 

Diagnóstico Histopatológico

As biópsias de mucosa gástrica foram fixadas em formalina 

tamponada a 10% e coradas por Giemsa e Hematoxilina-eosina 

(HE) (12). A análise do infiltrado inflamatório ocorreu de acordo 

com o Sistema de Sidney (14). Os parâmetros analisados foram:  

infiltração por polimorfonucleares no epitélio gástrico; presença  

de folículos linfoides; metaplasia intestinal; atipia de células re-

generativas e presença de H. pylori na mucosa (14,22).

Lesões esogastroduodenais e critérios de severidade 

A classificação das lesões esogastroduodenais entre severa e 

não severa foi estabelecida de acordo com os resultados endos-

cópicos e análises histopatológicas, seguindo as recomendações 

de guias e diretrizes (23). Assim, uma patologia foi considera-

da: (i) severa se o paciente apresentasse AdG, atrofia gástrica, 

metaplasia intestinal ou adenoma; (ii) não severa se o laudo en-

doscópico apresentasse resultado normal, esofagite, duodenite, 

gastrite, úlcera ou xantelasma (24).
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Diagnóstico Molecular

A extração do DNA de H. pylori foi realizada utilizando o kit 

comercial “KitQIamp DNA Minikit ®” (Quiagen, Valencia, CA, Es-

tados Unidos), conforme o protocolo do fabricante. 

A detecção molecular do DNA bacteriano ocorreu por meio 

da PCR de acordo com metodologia descrita por Nevoa et al. 

(2017) (25), utilizando o par de oligonucleotídeos: hpx e hpx1 

que amplificam um fragmento de 150 pares de bases (pb) (Qua-

dro 1) (14). As reações foram constituídas por: 0,1 μL de Taq 

DNA Polimerase (2,5 unidades), 5 μL de PCR Buffer 10x contendo 

MgCl
2
 (1,5 mM), 2 μL de dNTP (desoxiribonucleicos 5’ - trifosfa-

to- dATP, dCTP, dGTP, dTTP) (2,5mM), 2 μL de cada oligonucle-

ótidos (10 pmol), 33,5 μL de água Milli-Q e 5 μL (50 ng) de DNA, 

totalizando 50 μL.

Quadro 1 – Sequência do primer, condições da PCR e tamanho do fragmento 
amplificado no rastreio da infecção por H. pylori

Gene Primer Sequência do primer Condições de 
amplificação pb Referência

16S 
rRna

hpx 1
hpx 2

CTGGAGARACTAAGYCCTCC
GAGGAATACTCATTGCAAGGCGA

94°C 5’, 40 ciclos 
94°C 1’ / 59°C 1’ / 
72° 1’ e 72°C 7’

150 pb
Luceti e 

Gatti, 2008 
(26)

Os produtos da PCR foram submetidos à eletroforese em gel 

de agarose a 2%, utilizando corante de ácidos nucleicos Blue Gre-

en Loading Dye I (LGC Biotecnologia, São Paulo, Brasil). Ao final 

da eletroforese, o gel foi visualizado sob luz ultravioleta e as 

imagens fotodocumentadas. 

Análise de dados

As análises dos dados foram realizadas através do Software 

BioEstat 5.3 utilizando o teste de ANOVA. Foram considerados 

estatisticamente significativos valores de p <0.005. 
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Resultados

O diagnóstico da infecção por H. pylori foi realizado a partir 

de 76 amostras de tecido gástrico, utilizando o teste histopato-

lógico e a técnica de PCR. O teste histopatológico foi capaz de 

detectar a bactéria em 38.1 % (29/76) das amostras e a PCR em 

63.1(48/76). Ao associar as duas técnicas para o diagnóstico da 

infecção, a prevalência foi estimada em 72.3% (55/76) (Figura 1). 

Figura 1 – Prevalência de H. pylori por métodos histopatológico e PCR
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Dos pacientes infectados, 78.2% (43/55) eram do sexo feminino 

e 21.8% (12/55) do masculino e 58.2% (32/55) tinham idade supe-

rior a 44 anos e 41.8% (23/55) idade inferior a 44 anos (Tabela 1).  

Além disso, dentre os 55 pacientes infectados foram identifica-

das 79 lesões esogastroduodenais, uma vez que, alguns pacien-

tes apresentaram mais de um achado endoscópico/histopatológi-

co. Dentre os achados encontrados, 55.6% (44/79) eram gastrite, 

15.2% (12/79) duodenite, 10.2% (8/79) esofagite, 5.1% (4/79) atro-

fia, 2.5% (2/79) úlcera, 2.5% (2/79) metaplasia, 1.2% (1/79) AdG e 

7.59% (6/79) possuíam a mucosa gástrica com padrões conside-

rados normais. A terapia prévia para erradicação da bactéria foi 

realizada por 50.9% (27/55) dos pacientes (Tabela 1). 
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Tabela 1 - Características demográficas e clínicas dos pacientes

Variáveis N %

Sexo (n=55)    

Feminino 43 78,2

Masculino 12 21,8

Idade (n=55)    

< 44 32 58,2

> 44 23 41,8

Achados endoscópicos    

Adenocarcinoma 1 1,2

Atrofia 4 5,1

Duodenite 12 15,2

Esofagite 8 10,2

Gastrite 44 55,6

Úlcera 2 2,6

Metaplasia 2 2,6

Normal 2 7,5

Terapia prévia    

Sim 27 50,9

Não 28 49,1

No grupo de pacientes com lesões não severas, a técnica de 

PCR apresentou melhor sensibilidade na detecção de H. pylori 

em comparação com o teste histopatológico (p<0.0491). O teste 

molecular detectou a bactéria em 90.9% (40/44) das amostras 

de pacientes portadores de gastrite, 91.6% (11/12) de duodenite, 

100.0% (8/8) de esofagite, e 66.6% (4/6) com mucosa normal. Em 

contrapartida, o teste histopatológico identificou o microrganis-

mo em apenas 56.8% (25/44) de indivíduos com gastrite, 33.3% 

(4/11) com duodenite, 50.0% (4/8) com esofagite e 33.3% (2/6) 

com mucosa normal. Já em pacientes com úlcera não foi obser-

vada diferença entre os métodos (Figura 2).
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Figura 2 - Comparação entre a PCR e o teste padrão-ouro na detecção de H. pylori 
em pacientes com diferentes alterações endoscópicas/histológicas não severas

Não houve diferença estatística significante entre os méto-

dos de detecção de H. pylori no grupo de pacientes com lesões 

esogastroduodenais severas (p<0.9955). Os resultados demons-

traram que o diagnóstico molecular e o histopatológico detec-

taram igualmente a bactéria em pacientes portadores de AdG e 

no grupo com atrofia e metaplasia, ambos os testes detectaram 

a bactéria em 50% dos pacientes (Figura 3).

Figura 3 - Comparação entre a PCR e o teste padrão-ouro na detecção de  
H. pylori em pacientes com diferentes alterações endoscópicas/histológicas 

severas
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Discussão

H. pylori infecta o estômago de mais de 50% da população 

mundial (27). Desde a sua descoberta em 1983 (28), os cientistas 

demonstraram que o H. pylori está relacionado com a ocorrên-

cia de diferentes tipos de doenças gástricas, incluindo o câncer 

gástrico (29), através de vários mecanismos que essa bactéria 

desenvolveu ao longo dos anos (30). Neste estudo, o H. pylori 

foi identificado em 72,3% das amostras analisadas. Esses dados 

são semelhantes ao observado por Nevoa et al. (2017) (25), que 

demonstrou uma prevalência de 77.6% da infecção em pacientes 

dispépticos na região central do Brasil. 

Vários estudos demonstram que pacientes do sexo masculino 

são mais acometidos pela infecção, em decorrência do estilo de 

vida, como tabagismo, etilismo e sedentarismo (4,31). Apesar des-

ses dados, neste estudo a maior prevalência da infecção foi obser-

vada em pacientes do sexo feminino, o que pode ser justificado 

pelo fato desse grupo procurar mais o serviço de saúde, acarre-

tando no aumento de casos diagnosticados em mulheres (32).

A infecção por H. pylori geralmente ocorre na infância e 

pode permanecer assintomática por décadas (33,34). Estudos 

demonstram que a infecção crônica está diretamente relacio-

nada ao surgimento de sintomatologias gastrointestinais, fato 

que justifica o maior número de pacientes diagnosticados na 

fase adulta (22,35). Em nosso estudo 58.1% (32/55) dos pacientes 

possuíam idade inferior a 44 anos, o que corrobora com o estu-

do de Toscano et. al. (2018) (5), que sugere uma diminuição da 

prevalência da infecção em pacientes idosos (36).  A diminuição 

da prevalência nesse grupo é justificada pela exposição crônica 

à bactéria, que leva a atrofia na mucosa gástrica e acarreta na 

diminuição da densidade bacteriana no estômago (37,38).
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Diversos achados endoscópicos foram encontrados no pre-

sente estudo. A gastrite foi a lesão gástrica (55.6%) mais frequen-

te, seguida pela duodenite (15.2%) e esofagite (10.2%), respecti-

vamente. Basílio et al. (2018) (4), estratificou a gastrite de acordo 

com o nível de inflamação e encontrou relevância estatística en-

tre o seu agravamento e a presença de H. pylori. Estudo prévio 

realizado por Vinagre et al. (2015) (31), evidenciou resultados se-

melhantes aos nossos no nordeste brasileiro, em que a gastrite 

também foi a lesão gástrica mais observada. Em contrapartida, 

Rodrigues et al. (2019) também relataram a presença da infecção,  

associada a atrofia e metaplasia (39).

A infecção crônica por H. pylori é um fator de risco para o de-

senvolvimento de úlcera péptica, gastrite, AdG, além de causar 

vários efeitos no sistema digestivo (25). As diferentes manifes-

tações clínicas são determinadas pela relação parasito-hospe-

deiro, que envolvem a regulação da expressão gênica, resposta 

imunológica; virulência, patogenicidade e variabilidade da cepa 

bacteriana, além dos fatores ambientais (4,40). Esses aspectos 

relacionados à interação parasito-hospedeiro podem justificar a 

heterogeneidade das alterações endoscópicas/histopatológicas 

encontradas no presente estudo. 

No presente estudo, todos os pacientes com esofagite apre-

sentaram a infecção por H. pylori. A relação entre a infecção por 

H. pylori e esofagite ainda é controversa. Na literatura, nenhuma 

relação causal clara foi estabelecida, embora alguns trabalhos 

apoiem   o aparecimento de esofagite em pacientes nos quais a 

infecção foi curada (2). Sabe-se que a infecção por H. pylori mo-

difica a produção ácida gástrica aumentando o pH para se esta-

belecer (20). Assim, alguns autores têm considerado que a pre-

sença de H. pylori reduz o risco de esofagite e que a eliminação 
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da infecção poderia levar a um aumento da produção ácida e da 

possibilidade de inflamação no esôfago. Por outro lado, outros 

fatores como o perfil genético da população, a intensidade da in-

flamação gástrica, a cepa e a localização da bactéria no estômago 

também podem causar modificações na produção ácida (2,41).

Foi observado nesse estudo que 50.9% dos indivíduos haviam 

realizado terapia prévia para erradicação da bactéria. A recidiva 

de H. pylori em pacientes previamente tratados pode ocorrer 

por recrudescência ou reinfecção (42). Apesar de a terapia trípli-

ce ser considerada o tratamento de primeira linha, esse esque-

ma reduziu a eficácia em diversos países, devido à resistência 

bacteriana (43). Em 2017 a OMS emitiu um relatório dos pató-

genos resistentes a antibióticos, que são considerados prioritá-

rios para o desenvolvimento de novas drogas antimicrobianas.  

H. pylori foi classificada como prioridade alta e ocupa a quinta 

posição da lista (44,45).

Neste estudo, dois testes invasivos utilizados para o diagnós-

tico de H. pylori em pacientes com lesões gástricas severas e não 

severas foram comparados. Apesar de o exame histopatológico 

ser considerado o padrão-ouro, as amostras positivas somente 

para a PCR foram incluídas no estudo, em função da alta espe-

cificidade e sensibilidade do diagnóstico molecular (5,9). Não 

houve diferença entre os testes utilizados na detecção da bacté-

ria entre os dois grupos de pacientes com lesões esogastroduo-

denais. Entretanto, a PCR apresentou uma maior capacidade de 

detecção H. pylori em pacientes com lesões não severas, quando 

comparada ao padrão-ouro (p<0.491). Ainda que a relevância es-

tatística tenha sido observada, o valor limítrofe sugere estudos 

adicionais com um número amostral maior. 

As desordens gástricas geralmente são iniciadas por uma in-

flamação persistente, que possui caráter evolutivo. Nas doenças 
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severas, o processo inflamatório exacerbado e persistente pode 

acarretar danos no DNA bacteriano (46). Além disso, a infla- 

mação pode ocasionar na atrofia da mucosa gástrica, que resulta 

na diminuição da densidade bacteriana e migração do micror-

ganismo para outras regiões do estômago. Esses fatores podem 

justificar a diminuição da sensibilidade da PCR, na detecção de 

H. pylori em lesões severas (5,13).

Apesar de a técnica de PCR ter sido mais eficiente na detecção 

de H. pylori em doenças não severas, o IV Consenso Brasileiro so-

bre a Infecção por H. pylori recomenda a associação de mais de um 

método diagnóstico para o sucesso no rastreio da infecção (12).

Conclusão

Este estudo mostrou que em lesões esogastroduodenais não 

graves, a infecção por H. pylori é mais bem detectada pela técnica 

de PCR. Embora essa ferramenta molecular tenha melhor sensi-

bilidade, ela não permite avaliar a condição da mucosa gástrica. 

Nesse sentido, recomenda-se a associação da PCR e o padrão- 

-ouro para melhorar a acurácia do diagnóstico de H. pylori.
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A Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria espiralada 

gram-negativa, mede de 3 a 5μm de comprimento e 0,5μm de 

largura, microaerófila, altamente móvel, cujo nicho ecológico é 

o estômago humano. Trata-se de uma bactéria resistente, fasti-
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permanecer viável por longos períodos fora do corpo humano, 

em água, vegetais e fezes (1).

A infecção pela H. pylori representa um dos principais pro-

blemas de saúde pública, tanto nos países desenvolvidos quanto 

nos países em desenvolvimento. Na maioria dos indivíduos, a 

infecção pode ser clinicamente silenciosa, no entanto, em al-

guns casos, está associada às diversas patologias que acometem 

o sistema gástrico e extragástrico (2). As lesões e complicações 

do sistema gástrico podem variar desde gastrite e úlceras ao 

adenocarcinoma gástrico, considerado o terceiro câncer mais 

comum e a segunda principal causa de mortalidade relacionada 

ao câncer (3).

A H. pylori tem sido descrita em todo mundo, estima-se que 

mais de 50% da população mundial esteja infectada. Sua pre-

valência é variável em relação à geografia, etnia, idade, sexo e 

fatores socioeconômicos. No Brasil, estudos demonstram que o 

índice da infecção por H. pylori é bem variado, e em regiões 

cujas condições de saneamento são escassas, a infecção pode 

atingir cerca de 90% da população (4,5). Tal diferença está rela-

cionada às grandes variações sociodemográficas que ocorrem 

no país, na qual, a região norte apresenta maior prevalência da 

infecção por H. pylori quando comparada com a região sul (6).  

A população mais vulnerável à infecção por H. pylori são as 

crianças e os idosos, devido ao maior contato interpessoal nes-

ses estágios da vida. Acredita-se que na maioria dos indivíduos 

a infecção é adquirida durante a primeira infância, e ao longo 

da vida as complicações podem se apresentar através da sinto-

matologia clínica (7). Estudos epidemiológicos no Brasil mos-

tram que a taxa de prevalência da infecção por H. pylori é alta 

nos 2 primeiros anos de vida, a infecção pode afetar até 50% das 
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crianças de 2 a 5 anos, e em crianças com idade superior a 10 

anos e adultos, a taxa pode atingir cerca de 70 a 90% (8,9). 

Os mecanismos de transmissão da H. pylori ainda não estão 

completamente elucidados, no entanto, as vias de transmissão 

mais aceitas incluem fecal-oral, oral-oral, gástrico-oral, sexual, 

iatrogênica e zoonótica (10,12). A via fecal-oral predomina em 

países com baixas condições socioeconômicas, famílias nume-

rosas e grupos populacionais com pouca higiene e condições 

sanitárias. Nos países desenvolvidos, a transmissão ocorre pre-

dominantemente, por via oral-oral, e a via gastro-oral pode pre-

dominar entre os grupos institucionalizados, escolas e creches. 

Os padrões de propagação da bactéria podem ocorrer de modo 

vertical, entre mãe-filho e de modo horizontal, entre indivíduos 

ou por contaminação ambiental (13). 

Os fatores de risco para a infecção pela H. pylori, incluem 

sexo, idade, nível de escolaridade, falta de saneamento, falta de 

água tratada, condições precárias no domicílio e peridomicílio, 

manipulação inadequada de alimentos, histórico familiar de do-

ença gástrica e principalmente, acessibilidade precária aos cui-

dados de saúde (14). Todos esses fatores de risco são indicadores 

e características sociodemográficas que estão significativamen-

te associados à predisposição da contaminação pela bactéria. 

Desse modo, levando-se em consideração as complicações as-

sociadas à infecção por H. pylori, a desigualdade socioeconômi-

ca predominante no país, bem como o aumento significativo da 

incidência do adenocarcinoma gástrico, o presente estudo teve 

o objetivo de avaliar os fatores socioeconômicos predizentes à 

infecção por H. pylori na região Centro-Oeste do Brasil, no intui-

to de contribuir com medidas preventivas e políticas públicas a 

ser incorporadas pelo Sistema Único de Saúde – SUS. 
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Materiais e métodos

População do estudo

O grupo de estudo foi composto por pacientes submetidos à 

endoscopia gástrica no Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Goiás (HC/UFG), na cidade de Goiânia. Os pacientes 

foram previamente esclarecidos sobre a pesquisa e convidados 

a participar do estudo.  Aqueles que concordaram, foram sub-

metidos ao Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

e ao questionário de pesquisa contendo questões socioeconômi-

cas e sociodemográficas.

Como critério de inclusão, foram selecionados pacientes 

com idade superior a 18 anos, já os critérios de exclusão fo-

ram: uso de inibidores da bomba de prótons ou agentes blo-

queadores a uma semana da realização da endoscopia, uso de 

imunossupressores ou antibióticos precedentes a oito semanas 

da endoscopia, sangramento gastrointestinal ativo, gravidez, 

lactantes, ou incapacidade de se submeter à endoscopia. 

Considerações éticas 

O protocolo do estudo foi revisado e aprovado segundo os pa-

drões éticos do Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clíni- 

cas da Universidade Federal de Goiás, CAAE: 83422017.7.0000.5078, 

parecer consubstanciado número 2.519.032, conforme a Resolução  

CNS/196/96, além de garantir o consentimento dos pacientes 

através do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

Avaliação endoscópica e determinação da infecção por 
Helicobacter pylori

Foram coletadas amostras de tecido gástrico de 117 pacientes 

dispépticos, que foram submetidos ao exame de endoscopia su-

perior. O exame clínico endoscópico foi conduzido no Hospital 
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das Clínicas da Universidade Federal de Goiás, regional Goiânia. 

Foram coletados três fragmentos de tecido gástrico de cada pa-

ciente, dos quais, dois foram submetidos a exame histopatoló-

gico e um submetido a diagnóstico molecular (reação em cadeia 

da polimerase - PCR). Os laudos diagnósticos da infecção por H. 

pylori, bem como dados socioeconômicos e sociodemográficos 

foram coletados através do questionário.

Extração de DNA

A extração de DNA foi realizada no Laboratório de Biotecno-

logia de Microrganismo da UFG, de acordo com o protocolo Kit-

QIamp DNA minikit® (Qiagen, Valencia, CA, Estados Unidos). Uma 

alíquota de 10 μl de cada amostra foi utilizada para quantificação 

de DNA e análise de pureza com NanoDrop® (ND-1000 UV-Vis).

PCR

O DNA genômico foi amplificado pelo método de PCR em 

condições e sequências de oligonucleotídeos conforme descrito 

por Névoa (2017) (15). A detecção molecular de H. pylori foi re-

alizada amplificando o gene ribossomal 16S (rRNA), utilizando 

os oligonucleotídeos hpx (CTGGAGARACTAAGYCCTCC) / hpx1 

(GAGGAATACTCATTGCGAAGGCGA). Cada reação consistiu em: 

0,5 μl de DNA Taq polimerase (2,5 unidades), 5 μl de tampão de 

PCR CoralLoad 10× (QIAamp, Qiagen) contendo MgCl2 (1,5 mM), 

2 μl (2,5 mM) de dNTP (desoxirribonucleotídeos 5’-trifosfato - 

dATP, dCTP, dGTP, dTTP), 4 μl de cada par de oligonucleidos 

(10 pmol cada), 33,5 μl de água milli-Q ultrapura e 5 μl (50 ng) 

de DNA genômico, totalizando 50 μl por reação. Foram utiliza-

dos controle negativo e positivo, com uma alíquota de DNA de 

H. pylori gentilmente cedida pelo pesquisador Lucas Trevizani 

Rasmussen, da Universidade do Sagrado Coração (Bauru, SP).
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Os produtos amplificados foram analisados através de ele-

troforese em gel de agarose 1,6% corado com brometo de etídio 

(10 mg/ml). Os tamanhos dos fragmentos de 150 pares de bases 

foram considerados positivos para os primers de PCR hpx/hpx1. 

Análise dos dados 

Os dados coletados foram analisados por estatística, na qual 

utilizou-se o Software BIOSTAT versão 5.0 para a realização dos 

cálculos. O teste de associação Qui-quadrado (ou teste Exato de 

Fisher quando apropriado) foi utilizado para verificar a asso-

ciação da H. pylori com as variáveis. A análise incluiu a estima-

tiva da prevalência da infecção nos pacientes estudados com 

infecção pela bactéria, com cálculo do respectivo intervalo de 

confiança de 95%. 

Para todos os testes foi estabelecido o nível de significância 

igual a 0,05.

Resultados e discussão

Foram avaliadas através de análise molecular, biópsias de 

117 pacientes submetidos à endoscopia gástrica. Destes, 92 

eram mulheres e 25 homens, com idade categorizada de 18 a 44 

anos. Os dados dos pacientes relacionados ao sexo, idade, nível 

de escolaridade, renda mensal e condições de moradia, encon-

tram-se na Tabela 1.

Houve diferença significativa entre os sexos (p <0,0001), po-

rém não houve associação estatisticamente significativa entre 

idade, nível de escolaridade, renda mensal e condições de mo-

radia para infecção por H. pylori. Todavia, os dados de estudos 

epidemiológicos apontam variações para prevalência entre gru-

pos de populações de acordo com a geografia, etnia, idade e, 

sobretudo, devido às diferenças socioeconômicas entre regiões/



58

países. De acordo com a literatura, existem inúmeros fatores de 

risco para infeção por H. pylori, como idade, sexo, baixo nível so-

cioeconômico, condições de moradia, condições de higiene pre-

cárias, saneamento inadequado, consumo de água e alimentos 

contaminados e histórico familiar (infeção pela bactéria dentro 

do agregado familiar). Todos esses fatores desempenham um 

papel na prevalência global da infecção (16), desse modo, acre-

dita-se que neste estudo a associação não foi estatisticamente 

significativa devido ao tamanho amostral.

A prevalência para infecção por H. pylori no estudo foi de 65,8% 

(IC 95% = [56,8;73,8]) correspondente a prevalência nacional que 

pode variar de 50% a 96% nos segmentos populacionais de alto ris-

co (17). Alguns estudos apresentam essa variabilidade: 88% em Be-

lém (PA) (18), 48,8% em São Paulo (SP) (19), 68,2% em Salvador (BA), 

69,5% em Campina Grande (PB) (6), 25% em São Miguel do Oeste 

(SC) (20), 53,1% Santa Cruz do Sul (RS) (21). No Brasil, é provável que 

os diferentes níveis de prevalência sejam decorrentes da grande 

diversidade social, cultural e econômica encontrada e, talvez, tam-

bém sejam resultado das diversas etnias da população brasileira. 
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Tabela 1 - Número e porcentagem de indivíduos segundo sexo, idade, nível de 
escolaridade, renda mensal e condições de moradia

Variável H. pylori P

Sexo Negativos n (%) Positivos n (%)

Masculino 8 (32) 17 (68)
<0,001

Feminino 32 (35) 60 (65)

Idade*

Entre 18-24 2 (20) 8 (80)

0,175
Entre 24-34 3 (20) 12 (80)

Entre 34-44 4 (22) 14 (78)

> 44 anos 30 (41) 43 (59)

Nível de escolaridade

1º completo 6 (38) 10 (63)

0,710

1º incompleto 16 (35) 30 (65)

2º completo 12 (36) 21 (64)

2º incompleto 2 (40) 3 (60)

3º completo 0 (0) 6 (100)

3º incompleto 1 (25) 3 (75)

Analfabeto (a) 3 (43) 4 (57)

Renda mensal

< 1 salário mínimo 3 (20) 12 (80)

0,670

Até 2 salários mínimos 13 (33) 26 (67)

De 3 a 5 salários mínimos 12 (32) 25 (68)

> 5 salários mínimos 3 (50) 3 (50)

Não informado 7 (47) 8 (53)

Não sabe 2 (40) 3 (60)

Residia na infância*

Zona rural 26 (36) 46 (64)
0,640

Zona urbana 14 (32) 30 (68)

Condições de residência (infância)

Água encanada; Esgoto; Vaso sanitário 29 (34) 56 (66)

0,690Esgoto; Vaso sanitário 0 (0) 3 (100)

Não houve 11 (38) 18 (62)

continua →
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Variável H. pylori P

Sexo Negativos n (%) Positivos n (%)

Quantidade de pessoas p/ cômodo*

2 4 (57) 3 (43)

0,3803 4 (40) 6 (60)

> 3 32 (32) 67 (68)

Forma de abastecimento de água na 
residência 

Água da chuva armazenada em cisterna 2 (29) 5 (71)
0,740

Rede geral de distribuição 38 (35) 72 (65)

*Um caso não informado.

A distribuição dos pacientes no diagnóstico da infecção pela 

H. pylori foi predominantemente maior para o sexo feminino, 

interpretada na Figura 1, correspondendo a 51,3% de toda po-

pulação estudada e 65% de todas as mulheres que compuseram 

o estudo. A frequência da infecção em mulheres tem sido apre-

sentada em alguns estudos (22,23). Todavia, tal análise ainda é 

controversa, necessitando de mais estudos complementares para 

avaliar a prevalência da infecção por H. pylori em mulheres.

Figura 1 - Distribuição dos pacientes quanto ao sexo e diagnóstico por H. pylori

Legenda: N - Pacientes Negativos; P - Pacientes positivos.



61

Na categorização da idade para os pacientes com diagnóstico 

positivo para infecção por H. pylori, pacientes com idade >44 anos 

representaram cerca de 56% dos pacientes diagnosticados com o 

microrganismo, esquematizado na Figura 2. A idade se apresenta 

como um fator de risco para infecção pela bactéria, visto que a 

população mais vulnerável são crianças e idosos, devido ao maior 

contato interpessoal nestes estágios da vida. (7).

Figura 2 - Distribuição de idade para o diagnóstico de H. pylori positivo

10%

16%

18%

56%

Entre 18-24
Entre 24-34
Entre 34-44
> 44 anos

Pacientes com menor nível de escolaridade, analfabetos e 

com 1º grau incompleto, apresentaram a maior população dos 

pacientes positivos para infecção por H. pylori, correspondendo, 

dos diagnósticos positivos, 5% e 39% respectivamente, apresen-

tados na Tabela 2. A escolaridade é um indicador sociodemográ-

fico, considerado um fator de risco para infecção pela bactéria. 

Vários estudos demonstram a maior prevalência da infecção 

pelo microrganismo em populações de baixo nível de escola-

ridade, associado ao baixo nível econômico, falta de esclareci-

mento sobre as medidas paliativas para infecção e práticas de 

higiene (19,24). 
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Tabela 2 - Pacientes quanto ao nível de escolaridade para diagnóstico de  
H. pylori positivo

Nível de Escolaridade %

Analfabeto(a) 5

1º completo 13

1º incompleto 39

2º completo 27

2º incompleto 4

3º completo 8

3º incompleto 4

No Porto, um estudo realizado com 2.067 adultos mostrou 

que a prevalência de infecção por H. pylori foi de 84,2% (IC 95% 

82,4-86,1); aumentando com a idade (18-30 anos 72,6%, ≥ 71 anos 

88,1%; p<0,001) e diminuindo com a escolaridade (≤ 4 anos de es-

colaridade 100,0%; ≥ 10º ano de escolaridade 72,6%; p<0,001) (25).

O salário mínimo da renda mensal no Brasil é anualmente 

discutido no calendário político-econômico como uma ferra-

menta no combate à pobreza e a seu impacto social. A pobreza 

é considerada um fator de risco para infecção por H. pylori, e 

está associada com a inapropriada higiene pessoal e da família, 

consumo de água não tratada e precárias condições de moradia 

(26). Neste estudo, os pacientes categorizados em relação à ren-

da mensal que relataram possuir renda abaixo de 2 salários mí-

nimos representaram 50% de todos os casos com diagnósticos 

positivos para a bactéria, 36% relataram renda superior a 2 salá-

rios mínimos, 10% optaram por não informar a renda e 4% não 

soube informar. Os resultados estão demonstrados na Tabela 3. 
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Tabela 3 - Pacientes quanto à renda mensal e diagnóstico de H. pylori positivo

Renda Mensal %

< 1 salário mínimo 16

Até 2 salários mínimos 34

De 3 a 5 salários mínimos 32

> 5 salários mínimos 4

Não informado 10

Não sabe 4

Considerando as condições de moradia, principalmente o sa-

neamento básico, 23% dos pacientes com diagnóstico positivo 

para H. pylori relataram não ter água tratada, esgoto e vaso 

sanitário em sua moradia durante a infância. Nesse sentido, 

estudos sugerem a alta prevalência da infecção para indivíduos 

que vivem em ambientes insalubres, cujas condições de sane-

amento básico e moradia são precárias (16). Em tais situações, 

os principais fatores contribuintes para a infecção da H. pylori 

incluem ausência de instalações sanitárias, disposição inade-

quada de lixo doméstico e esgoto, o que oportuniza a via de 

transmissão fecal-oral (26). Embora, neste estudo não tenha 

sido encontrada uma associação estatisticamente significativa 

para tais fatores (p=0,69).

A transmissão parental tem sido frequentemente relatada, 

sendo a mais frequente transmissão entre parentes próximos 

e entre indivíduos que habitam na mesma casa. Estudos epi-

demiológicos indicam que a maior parte das infecções ocorre 

dentro da família, principalmente da mãe para os filhos e entre 

irmãos, devido à constante proximidade física (27,28) sugerindo 

que a transmissão pessoa-pessoa seja um mecanismo importan-

te na transmissão do agente. 



64

Um estudo realizado no Japão com 838 crianças e seus fami-

liares investigou a transmissão intrafamiliar de infeção por H. 

pylori, confirmando a via de transmissão, como um mecanismo 

importante para a disseminação de H. pylori em uma família de 

três gerações (29).

Nessa perspectiva, 67 pacientes (87%) que receberam o diag-

nóstico positivo para a H. pylori relataram dividir cômodo com 

mais de 3 pessoas, 6 pacientes (8%) relataram dividir o mesmo 

cômodo com 3 pessoas e 3 (4%) pacientes dividiam cômodo com 

2 pessoas, representado na Figura 3. A superlotação de moradias 

é um risco relevante para a transmissão da bactéria, conside-

rando fatores como hábitos de não lavar as mãos, compartilha-

mento de camas entre jovens e adultos, alimentar-se utilizan-

do o mesmo prato, talheres, copos e materiais de cozinha (30). 

Entretanto, não foi identificado uma relação significativa neste 

estudo entre tal fator de risco e a infecção pela bactéria (p=0,38).

Figura 3 - Distribuição dos pacientes H. pylori positivos quanto ao comparti-
lhamento de quartos

Outro fator relevante na condição de moradia para a trans-

missão da bactéria é a região de habitação. Estudos epidemioló-

gicos no Brasil apontam maior prevalência em crianças, jovens 
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e adultos para infecção por H. pylori em regiões rurais quando 

comparado com região urbana (31,32). 

Em uma pesquisa realizada na área rural de Araçaí (MG), a 

prevalência da infecção pela bactéria chegou a 87% em adultos e 

62% em crianças, tal prevalência foi associada com superlotação 

de moradias, falta de saneamento básico, água tratada, coleta de 

lixo e acessibilidade precária aos cuidados de saúde (33).

No presente estudo, dos pacientes diagnosticados positiva-

mente para H. pylori, 60% declararam ter morado em área rural 

na infância, tal porcentagem corresponde à prevalência da in-

fecção pela bactéria em estudos da área rural, e 39% declararam 

morar em área urbana durante a infância (33). 

Conclusão

Neste contexto, o fator de significância para a infecção por 

H. pylori no presente estudo foi o sexo (p<0,001). Todavia, não é 

possível afirmar que o sexo se apresenta como um fator de risco 

para infecção pela bactéria, necessitando de mais estudos com-

plementares para melhor elucidação de tal associação. 

Os fatores sociodemográficos como idade, renda mensal, ní-

vel de escolaridade e condições de moradia não apresentaram 

relevância estatística significativa, tal achado pode estar rela-

cionado com o número amostral analisado no estudo. A preva-

lência da infecção pela H. pylori dos pacientes analisados (65,8%) 

foi correspondente à prevalência nacional, o que reforça a ne-

cessidade de mais políticas preventivas ao combate da infecção 

pela bactéria e, consequentemente, o controle do adenocarcino-

ma gástrico, a principal complicação associada à bactéria.
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Práticas de reutilização e uso prolongado de 
máscaras N95/PFF2: uma revisão narrativa

Karoline Ferreira de Carvalho1

Leila Abou Salha2

Ieda Maria Sapateiro Torres3

As infecções respiratórias agudas são a principal causa de 

morbimortalidade por doenças infecciosas no mundo, afetando 

especialmente os mais jovens e idosos em países de média e 

baixa renda. São causadas por diversos patógenos com destaque 

ao vírus influenza, vírus parainfluenza, rinovírus, vírus sinci-

cial respiratório (VSR) e vírus da síndrome respiratória aguda 

grave (SARS), pelo potencial interesse em causar surtos em larga 

escala ou com alta morbimortalidade como os novos vírus in-

fluenza e SARS-CoV (1).

Estas infecções respiratórias têm sido importantes causas de 

mortalidade e morbidade entre profissionais de saúde devido ao 

risco ocupacional. Sabe-se que nos surtos de SARS e Síndrome 

Respiratória do Oriente Médio (MERS) ocorridos em 2002 e 2012, 

respectivamente, houve significativo acometimento de profissio-

nais da saúde, contribuindo para a ampliação das epidemias (2).
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A disseminação dos agentes causadores dessas infecções 

ocorre por via aérea por meio de gotículas ou aerossóis. As go-

tículas apresentam tamanho maior que 5 μm e podem atingir 

a via respiratória alta (mucosa das fossas nasais e mucosa da 

cavidade bucal). Nos aerossóis, as partículas são menores que 

5 μm, quando exaladas permanecem suspensas no ar por lon-

gos períodos, podendo penetrar mais profundamente no trato 

respiratório, e são geradas, principalmente, nos procedimentos 

como intubação, aspiração traqueal, ventilação mecânica e cole-

ta de amostras nasotraqueais (3).

Dentre as medidas de controle e prevenção das infecções 

respiratórias a serem utilizadas nos serviços de saúde para as-

sistência dos pacientes estão a adoção de precaução padrão e 

precauções adicionais. Essas medidas são reconhecidas como 

de importância central não só para segurança de pacientes, mas 

também para profissionais de saúde, meio ambiente e para ge-

renciamento de ameaça de doenças transmissíveis às comuni-

dades local e global (1).

Nas precauções estão envolvidas, como um de seus compo-

nentes, a utilização de equipamentos de proteção individual 

(EPI) que compreende todo dispositivo ou produto de uso indivi-

dual utilizado pelo trabalhador, destinado à proteção de riscos 

suscetíveis de ameaçar a segurança e a saúde no trabalho (4). Os 

equipamentos de proteção respiratória (EPR) são EPIs utilizados 

por trabalhadores de saúde como uma das medidas de proteção 

individual para prevenção de disseminação de agentes de trans-

missão por via respiratória (5).

A máscara N95/PPF2 corresponde a um dos EPR ou respira-

dor do tipo purificador de ar comumente utilizado por profis-

sionais de saúde em procedimentos geradores de aerossóis. A 

N95/PFF2 refere-se a uma classificação de filtro para aerossóis 
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adotada nos Estados Unidos da América (EUA) e equivale, no 

Brasil, à PFF2 ou ao EPR do tipo peça semifacial com filtro P2 (2).

De acordo com documentos elaborados por órgãos interna-

cionais como o Centers of Disease Control and Prevention (CDC) 

e nacionais como a Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

(Anvisa) e ainda segundo os próprios fabricantes das máscaras 

N95, há afirmativa que este EPI pode ser reutilizado, no entanto, 

não são claras as recomendações quanto ao limite de tempo de 

uso bem como não foram quantificados os possíveis danos (5).

O CDC estabeleceu recomendações sobre uso prolongado e 

reutilização de máscaras N95 pelos profissionais de saúde em 

razão da emergência da covid-19 e a escassez de EPIs. Define o 

uso prolongado como utilização do mesmo respirador N95 para 

encontros repetidos com pacientes contaminados com mesmo 

patógeno, ou seja, sem a remoção do respirador. Para a reutili-

zação, a remoção do filtro após cada encontro com paciente, e 

que não ocorra por mais de 5 (cinco) usos quando não houver 

orientações diversas do fabricante (6). Essas práticas podem ser 

implementadas em conjunto ou separadamente e o uso prolon-

gado deve estar associado a prática de coorte (7).

Na adoção dessas práticas pelo serviço de saúde deve-se con-

siderar tanto as características dos patógenos envolvidos (vias 

de transmissão, prevalência, gravidade etc.) como as condições 

locais (taxa de uso dos respiradores, quantidade disponível, su-

cesso de estratégias de uso etc.) por meio da consulta a comis-

sões de controle de infecções hospitalares (6).

Diante da ausência de definições objetivas de como essas prá-

ticas devem ser instituídas e conduzidas e os fatores que possam 

influenciar na segurança do profissional de saúde e pacientes/

acompanhantes envolvidos, torna-se relevante levantar os dados 
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disponíveis na literatura que possam embasar as condutas de 

uso prolongado e reuso adotadas nos serviços de saúde. 

Métodos

Foi realizada uma revisão da literatura do tipo narrativa com 

a busca na bases de dados indexadas na PUBMED, Biblioteca 

Virtual em Saúde (BVS) e Scientific Electronic Library (Scielo), 

em setembro de 2020, em que foram adotadas as seguintes es-

tratégias de busca com a utilização dos descritores: equipment 

reuse (MeSH terms) AND respiratory protective devices (MeSH 

terms), equipment reuse (MeSH terms) AND personal protective 

equipment (MeSH terms), equipment reuse (MeSH terms)  AND he-

alth personnel (MeSH terms) AND personal protective equipment 

(MeSH terms); equipamento de proteção individual (DeCS termo) 

AND reutilização de equipamento (DeCS termo), máscaras faciais 

(DeCS termo) AND reutilização de equipamento (DeCS termo).

Os critérios de inclusão foram textos completos, gratuitos e 

disponíveis em formato de artigo científico, publicados nos últi-

mos dez anos e em língua portuguesa ou inglesa. Já os critérios 

de exclusão foram artigos que não tratavam sobre práticas de 

reutilização e uso prolongado como, por exemplo, processos de 

descontaminação, desinfecção, exposições a agentes não bioló-

gicos e revisões da literatura.

Após a seleção dos artigos, foi feito o levantamento de fatores 

que poderiam impactar nas práticas de reutilização e uso pro-

longado das máscaras N95/PFF2, como: existência de documen-

tos e/ou procedimentos definidos e suas disposições (abrangên-

cia, definições), decisão sobre adoção das práticas, aquisição, 

uso/manuseio, armazenamento, tempo (de uso prolongado ou 

de troca após reutilização) e descarte desse respirador.
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Resultados

Cento e onze artigos foram encontrados e, após aplicação dos 

critérios de elegibilidade, cinco artigos foram selecionados para 

a leitura completa, extração dos dados e análise dos resultados 

(Tabela 1), de acordo com os assuntos abordados em cada um 

dos artigos.

Tabela 1 - Resumo dos artigos selecionados com descrição de suas características 
(local de estudo, delineamento e ano de publicação), além dos assuntos aborda-

dos relacionados à reutilização e ao uso prolongado de máscaras N95/PFF2
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Problemas 
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N95/PFF2 
recebidas

Importância do uso de 
protetores faciais em 
serviços de obstetrícia 
devido ao potencial 
de contaminação por 
sangue ser maior

Saco de 
papel e em 
local seguro 
e limpo como, 
por exemplo, 
armário ou 
bolso de 
jaleco.

- -

Os estudos levantados foram do tipo observacionais descri-

tivos. Desses, 3 (três) com delineamento transversal por meio 

da aplicação de questionários estruturados e 2 (dois) de relatos 

de casos de experiências em instituições de saúde. Todos com 

publicação recente, a maioria publicada em 2020 (8,9,10,11) e 

apenas um em 2015 (12).

A maioria dos artigos não tinham como objetivo tratar ape-

nas de máscara N95/PFF2, mas sim de EPIs de maneira geral. 

Com relação ao patógeno envolvido, apenas um artigo tra-

tou sobre vírus da influenza (12), sendo os demais sobre o  

SARS-CoV-2 (8,9,10,11).

As características descritas nos artigos demonstram, primei-

ramente, o impacto da pandemia da covid-19 no mundo, a qual 

parece ter intensificado as práticas de reutilização e uso prolon-

gado das máscaras N95/PFF2 pela escassez de recurso, resul-
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tado de uma possível incapacidade de produção para atender a 

demanda ou mesmo uma incapacidade financeira de aquisição 

do EPI por parte dos demandantes (8,9,10,11,12). 

O estudo de Ahmed et al. (2020) investigou a disponibili-

dade de EPI entre médicos nos Estados Unidos (EUA) e Paquis-

tão por meio da aplicação de um questionário estruturado. As 

questões versaram, dentre outros pontos, além da disponibi-

lidade dos EPIs, sobre o período de reutilização e possíveis 

causas da sua falta (9).

Ao examinar o tempo de uso entre esses profissionais, foi 

constatada a diferença: 35% dos médicos paquistaneses reutili-

zavam um EPI por mais de uma semana, enquanto a maioria dos 

médicos norte-americanos relataram usar por dois dias. Com re-

lação a indisponibilidade, os motivos mais comuns relatados fo-

ram a gestão inadequada na distribuição e escassez na oferta (9).

Esses autores colocam que o reaproveitamento e a desconta-

minação de máscaras devem ser realizados apenas em casos de 

escassez de recursos. Além disso, discutem sobre a disponibili-

dade de EPIs em todos os serviços de saúde, principalmente em 

países mais pobres, incorrer na adoção das práticas de reuso (9).

O estudo de Hockaday et al. (2020) traz o relato de experi-

ência sobre adaptação de um espaço (centro de convenções) em 

uma estação de atendimento médico para pacientes com co-

vid-19. Dentre outros pontos, foi descrito sobre a escassez de 

EPIs e sua reutilização frente a esta realidade (10).

Sobre as máscaras N95, esses autores constataram que eram 

reutilizadas no máximo 5 vezes durante um turno de 12 horas e 

descrevem sobre o armazenamento na reutilização, que era feito 

em sacos de papel rotulados. Ainda, tratou do descarte desse res-

pirador em recipientes de risco biológico dentro do abrigo e nas 
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estações de troca. Ademais, detalhou os procedimentos adotados 

para colocação e retirada desse EPI pela equipe médica (10).

No estudo de Tabah et al. (2020), foi aplicado um questio-

nário para levantar informações sobre a disponibilidade e uso 

de EPI pelos profissionais de saúde que cuidavam de pacientes 

com covid-19 em unidade de terapia intensiva (UTI) de diver-

sos países no mundo, e a maioria dos entrevistados relatou o 

uso das máscaras N95 (58% deles). Os autores constataram que 

houve uma forte associação entre a confiança na proteção e a 

disponibilidade do EPI. Além disso, a maioria dos profissionais 

de saúde não são treinados sobre o seu uso e menos da metade 

destes relataram ter formalizado o teste de vedação da máscara 

N95 a qualquer momento (8).

Pillai et al. (2015) consultaram médicos participantes da Rede 

de Infecções Emergentes da Sociedade de Doenças Infecciosas 

da América por meio de questionário sobre crenças e atitudes 

sobre a transmissão da influenza, e uma das questões envolvi-

das tratava de um cenário hipotético de recomendação de pro- 

teção de máscaras N95 e de sua escassez. Os profissionais, dian-

te dessa situação, responderam preferir o uso estendido de N95, 

seguido da reutilização em detrimento a máscara cirúrgica e 

outros tipos de respiradores (12).

O trabalho de Lauer et al. (2020) trouxe o relato da experiên-

cia do Departamento de Obstetrícia e Ginecologia da Universi-

dade de Columbia, na cidade de Nova York, no gerenciamento 

do fornecimento de EPI para provedores e funcionários durante 

o surto de covid-19 e também a descrição de práticas de uso 

estendido e reutilização de EPI. Neste serviço, os funcionários 

foram orientados a usar máscara N95 ao entrar nos quartos de 

pacientes com covid-19, suspeitos ou confirmados. Relataram 
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sobre a diversidade desses respiradores recebidos pela insti- 

tuição, sendo que alguns atendiam os padrões do National Insti-

tute for Occupational Safety and Health (NIOSH), mas não eram 

aprovados pela Food and Drug Administration (FDA), outros ti-

nham certificação KN95, fabricados na China e com certificação 

de acordo com padrões deste país (11).

O trabalho trouxe ainda definições sobre uso estendido e 

reutilização. Com relação ao uso estendido, foi relatado que as 

máscaras N95 poderiam ser usadas continuamente durante o 

atendimento com vários pacientes com covid-19 na mesma sala. 

Já com relação a reutilização, descreveram que o respirador de-

veria estar limpo e intacto, protegido por máscara cirúrgica ou 

protetor facial, além da verificação bem sucedida do ajuste ao 

voltar a vesti-la. Relataram ainda que no armazenamento entre 

esses usos deveriam evitar danos e dobras, colocando-as em um 

saco de papel e em local seguro e limpo como, por exemplo, ar-

mário ou bolso de jaleco (11).

Outra questão relevante abordada foi o fato de que os pro-

cedimentos de obstetrícia e ginecologia possuem um potencial 

maior de contaminação das máscaras por respingos de sangue 

ou fluidos, o que significa uma capacidade de reutilizar o EPI 

mais limitada. Diante desse fato, respiradores N95 foram cober-

tos por uma proteção facial ou por uma máscara cirúrgica para 

mantê-los limpos (11). 

Relatou-se ainda que havia recomendação da troca do EPI se 

ele ficasse visivelmente sujo, ou rasgado, ou se o respirador N95 

falhasse em verificação de ajuste, descrevendo etapas como ins-

peção sobre danos e rasgos, alças atrás da cabeça, teste de pres-

são positiva e negativa e a troca em caso de falhas nessas veri-

ficações ou se respirador estivesse visivelmente danificado (11).
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Discussão

Vários fatores estão associados às práticas de uso prolongado 

e reutilização de máscaras N95/PFF2, que podem trazer risco à 

saúde ocupacional do seu usuário. Considerando ainda infecções  

respiratórias agudas, de alta potencialidade de transmissão 

emergentes e uma possível escassez de recursos, surge a refle-

xão permanente sobre a gestão envolvida com respiradores. 

O CDC descreve que é necessário que as instituições tenham 

um programa abrangente de proteção respiratória por escrito (13). 

Este tema, no entanto, não foi encontrado em nenhum dos arti-

gos analisados. É importante que se mantenha procedimentos e 

registros escritos relacionados a este programa e documentados 

para que se permita uma avaliação da sua eficácia (14).  

Além disso, a existência de documentos é fator imprescindí-

vel para realização de treinamento e educação continuada dos 

profissionais e consequente sucesso dessas práticas. O CDC cor-

robora com esses aspectos quando afirma que os serviços de 

saúde devem desenvolver procedimentos claramente escritos, 

para aconselhar a equipe a seguir as etapas descritas, reduzin-

do a transmissão do contato após a colocação das máscaras (6).

A decisão sobre implementação de uso prolongado e estendi-

do, de acordo com CDC, deve ser feita caso a caso pelos gestores 

do programa de proteção respiratória, vinculados ao controle de 

infecção e baseadas em características do patógeno respiratório 

(por exemplo, rotas de transmissão, prevalência da doença na re-

gião, taxa de ataque de infecção e gravidade da doença) e as con-

dições locais (por exemplo, número de respiradores N95 descar-

táveis   disponíveis, taxa atual de uso do respirador e sucesso de 

outras estratégias de conservação do respirador) (6). Os autores  
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Fisher e Shaffer (2014) acrescentam a possibilidade de transmis-

são de contato, quando o respirador atua como fômite (7).

Cabe colocar, ainda, que o uso prolongado é preferível à reu-

tilização pelo primeiro envolver menos toque no respirador e, 

portanto, menor risco de transmissão de contato, considerando 

que a autoinoculação é uma das formas de transmissão de in-

fecções respiratórias que se dá através das gotículas (1).

Ademais, as condições citadas também influenciam direta-

mente na aquisição deste EPI. Uma gestão inadequada pode ge-

rar sua indisponibilidade que, conforme disposto no trabalho 

de Tabah et al. (2020), pode influenciar na adesão ao uso pela 

correlação entre esses dois aspectos (8).

Igualmente, uma gestão adequada na aquisição permite 

uma clareza maior nas especificações do respirador adquirido.  

Sabe-se que as máscaras N95/PFF2 no Brasil são consideradas 

um EPI e para ser comercializadas ou utilizadas devem possuir 

registro na ANVISA e Certificado de Aprovação (CA) (15). 

O trabalho de Lauer et al. (2020) evidencia problemas nes-

se sentido. Situação também apontada por outros autores como 

Udwadia e Raju (2020) que expuseram no seu trabalho que fo-

ram identificadas no mercado máscaras N95/PFF2 que estavam 

abaixo do padrão e às vezes falsificadas, com filtração inefi-

ciente e a forma de ajuste em tiras/bandanas inadequadas, situ- 

ações que não se garante a proteção do usuário (16).

Quanto ao uso das máscaras N95/PFF2, apesar da ausência 

de estudos robustos que avaliem a eficácia de intervenções com-

portamentais para promover o uso de EPR (17), há necessida-

de de implementá-las em níveis organizacionais e individuais 

para melhorar o uso do respirador. O CDC relata que a higieni- 

zação das mãos, paramentação e desparamentação são reco-

nhecidamente importantes na contaminação dos profissionais 
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e influenciam na vida útil do respirador,  recomendando que os 

serviços de saúde façam treinamento adicional e lembretes (por 

exemplo, pôsteres) para que a equipe reforce a necessidade de 

minimizar o contato desnecessário com a superfície do respira-

dor, a adesão estrita às práticas de higiene das mãos e a técnica 

adequada de colocação e retirada de EPI, tanto no uso prolonga-

do como na reutilização (6).

O ajuste e vedação é um ponto sensível do uso do respirador. 

A ANVISA relata a necessidade de que o EPR esteja bem ajustado 

ao rosto, o que deve ser confirmado pela verificação de vedação, 

sendo um teste rápido realizado pelo próprio usuário que tem 

o objetivo de verificar se o EPR foi colocado corretamente no 

rosto (3). Apenas o estudo de Lauer et al. (2020) abordou sobre a 

verificação da vedação pelo teste da pressão (11).

É importante salientar que apesar de não citado em nenhum 

dos estudos verificados, a presença de pelos faciais atrapalham 

a selagem da máscara N95 ao rosto, o que pode permitir a entra-

da de patógenos. Ademais, diferentemente do teste de vedação, 

existe o ensaio de vedação que é do tipo qualitativo e/ou quan-

titativo, utilizado para seleção do EPR de acordo com programa 

de proteção respiratória adotada pela instituição (3).

A utilização de protetor facial juntamente com a máscara 

N95/PFF2 trazido pelo trabalho de Lauer et al. (2020), é ratificada 

pela ANVISA que aborda a utilização deste tipo de anteparo com 

respirador, quando existe a necessidade de proteção de agentes 

transmitidos por aerossóis e projeção de sangue e fluidos (3).

No entanto, o uso concomitante de máscara cirúrgica com 

máscara N95/PFF2 deve ser analisado, uma vez que esta situação  

pode ser requerida quando se deseja prolongar a vida útil da 

N95/PFF2, reduzir a sujidade da mesma ou evitar a eliminação 



82

de gotículas pela válvula de exalação, quando aplicável, durante 

seu uso em um campo estéril. A máscara cirúrgica nestas situ-

ações deve ser sobreposta à PFF2 e não deve comprimi-la para 

não prejudicar a sua selagem no rosto do profissional. Além dis-

so, nunca deve ser usada embaixo do respirador, por atrapalhar 

a vedação no rosto do usuário (3).

A conduta de armazenamento trazida no trabalho de Hocka-

day et al. (2020) quando descreve a utilização do saco de papel 

rotulado, possui respaldo das recomendações do CDC (6). Esta 

instituição coloca ainda a importância na guarda, para que as 

máscaras N95 não toquem umas às outras para evitar contami-

nação cruzada potencial e que os recipientes sejam descartados 

ou regularmente limpos (6). Isso posto, o armazenamento em 

bolso do jaleco citado no trabalho de Pillai et al. (2020) deve ser 

visto com ressalvas e não parece ser adequado (12).

O tempo e o número de usos da máscara N95/PFF2, este últi-

mo no caso da reutilização, são aspectos importantes e, prova-

velmente, os mais evidenciados quando se fala sobre este tema. 

Quanto à reutilização, o CDC diz não ser possível determinar o 

número máximo de reutilizações seguras para um respirador 

N95, uma vez que é condicionada por uma série de variáveis   

que afetam a função do respirador e a contaminação ao longo 

do tempo (6).

Diante isto, há de se reforçar com os serviços de saúde que 

as equipes de controle de infecção hospitalar devem basear as 

condutas em suas realidades. No Brasil, sabemos que há jorna-

das de profissionais de saúde de 12, 15 ou até 18 horas seguidas. 

Até quanto o uso por horas seguidas e a posterior reutilização é 

segura ao usuário? Esses aspectos devem ser levados em consi-

deração pelas instituições. É importante ter em mente que essa 
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definição deve ser baseada na manutenção do ajuste e função da 

máscara N95/PFF2 (13).

O estudo de Tirupathi et al. (2020) traz uma interessante ex-

periência de reutilização baseada na recomendação da Escola 

de Medicina Feinberg da Northeastern University, em que se 

utilizaram quatro máscaras em série, usando-se uma por dia e 

mantendo a máscara em um ambiente limpo e seco e repetindo 

a primeira máscara no 5º dia, a segunda no 6º dia e assim por 

diante. Segundo a instituição, este procedimento garante a eli-

minação das partículas de vírus na próxima utilização (18).

Sobre o descarte, cabe colocar que conforme descrito pela 

CDC, deve ser imediato e sempre que respirador estiver conta-

minado com sangue, secreções respiratórias ou nasais ou ou-

tros fluidos corporais dos pacientes, após o uso durante pro-

cedimentos de geração de aerossol, após contato próximo com 

qualquer paciente coinfectado com uma doença infecciosa que 

requeira precauções de contato ou ainda quando danificado ou 

quando o usuário tenha dificuldade para respirar (6).

Ainda, no descarte, deve ser observado o manejo desses re-

síduos nos serviços de saúde, considerando, também, a classi-

ficação dos patógenos envolvidos para adequado destino destes 

resíduos, que deve estar em conformidade como previsto no Pla-

no de Gerenciamento de Resíduos de Serviço de Saúde (PGRSS) 

conforme a Resolução – RDC nº 222/2018 que trata sobre esse 

tema (19), sendo que este assunto foi abordado apenas no traba-

lho de Hockaday et al. (2020) (10).

Conclusão

A saúde ocupacional dos profissionais em serviços de saúde 

é uma situação urgente diante da emergência de infecções res-

piratórias causadas por patógenos conhecidos ou aquelas que 
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ainda possam ocorrer. As medidas de controle a infecções den-

tro desses locais estão atreladas a utilização de proteção res-

piratória, especialmente máscaras N95 que fornecem proteção 

superior pela capacidade de filtração de gotículas e aerossóis, 

veículo de disseminação de patógenos respiratórios.

De maneira geral, percebe-se neste estudo que os artigos não 

trouxeram detalhamentos importantes nas práticas de reutili-

zação e uso prolongado. Questões como identificação clara do 

usuário, local de guarda e segurança para não haver trocas do 

respirador, estimativa de aquisição para minimizar faltas, defi-

nições claras para correta definição no tempo, no caso de uso 

prolongado e número de vezes máximo na reutilização ainda 

permanecem sem um esclarecimento maior.
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A Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (do inglês, Aids) 

é uma doença grave de progressão lenta, causada pelo Vírus da 

Imunodeficiência Humana (HIV), e que apresenta uma alta leta-

lidade quando não tratada precocemente (1). Sem tratamento, o 

vírus causa uma redução drástica dos linfócitos T CD4+ (< 200 

células/mm3), promovendo o enfraquecimento do sistema imu-

nológico e maior susceptibilidade do hospedeiro a desenvolver 

infecções oportunistas (2). Apesar da diminuição do número de 

mortes por complicações resultantes da Aids, a infecção viral 

continua em expansão em algumas regiões do Brasil e atinge de 

forma significativa populações-chave, tais como: os gays e ou-

tros homens que fazem sexo com homens (HSH), pessoas tran-

sexuais, usuários de drogas injetáveis (UDI) e profissionais do 

sexo (3). Segundo dados do Programa Conjunto das Nações Uni-

das sobre HIV/Aids (UNAIDS), no ano de 2021, as populações- 

1 Todas as autoras fazem parte do Programa de Pós-Graduação em Assistência e Avaliação 
em Saúde da  Faculdade de Farmácia da Universidade Federal de Goiás. Luane Da Silva 
Oliveira Siqueira é a autora correspondente: luaneoliveira@discente.ufg.br.
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-chave e seus parceiros sexuais foram responsáveis por 65% das 

infecções pelo HIV em todo o mundo (4). 

Dentre as estratégias introduzidas globalmente para reduzir 

as taxas de novas infecções por HIV, destaca-se a Profilaxia Pré-

-Exposição (PrEP) que consiste no uso regular de antirretrovirais 

(ARV) para prevenir a infecção viral (5). O único medicamento 

aprovado para este fim é o Truvada®, que consiste em um com-

primido de dose única diária, que contém em sua composição 

300 mg de fumarato de tenofovir (TDF) e 200 mg de entricitabi-

na (FTC) (TDC/FTC) (6).

Na literatura, estudos de intervenção assim como estudos 

observacionais realizados globalmente contribuíram para ge-

rar consenso sobre os benefícios individuais e populacionais da 

PrEP, assim como para estabelecer parâmetros clínicos de uso 

seguro (7-9). Nesse contexto, foi desenvolvido, em 2013, o PrEP 

Brasil, estudo conduzido em três centros de prevenção e trata-

mento ao HIV/Aids, que avaliou a decisão de uso, a adesão, a 

segurança e a viabilidade de oferecer PrEP para HSH e para mu-

lheres transexuais, atendidos no Sistema Único de Saúde (SUS). 

Foram encontradas altas taxas de adesão, apontando para uma 

alta efetividade da PrEP se direcionada para populações sob 

maior risco de infecção e, consequentemente, para uma relação 

custo-benefício favorável à sua incorporação ao SUS (10, 11), no 

contexto da chamada “prevenção combinada”. Trata-se de uma 

estratégia que propõe a oferta de novos métodos preventivos 

como a PrEP em associação aos métodos clássicos como o uso de 

preservativos masculino ou feminino, a promoção de práticas 

não penetrativas e a testagem anti-HIV para diagnóstico precoce 

da infecção, assim como estratégias relacionadas a intervenções 

comportamentais para o enfrentamento da epidemia (12). 
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O atual desafio é transpor o conhecimento adquirido em es-

tudos de eficácia e aplicar os conhecimentos em estudo de vida 

real, demonstrativos à realidade dos serviços e das populações 

mais vulneráveis à infecção, de forma a alcançar uma ampla co-

bertura e adesão à PrEP (10). A disponibilidade do medicamento 

nos serviços de saúde, por si só, não garante a plena efetivação 

da estratégia, uma vez que o uso adequado do medicamento por 

parte do indivíduo é primordial para que se alcance o sucesso 

terapêutico (13, 14). Neste sentido, do ponto de vista da saúde 

pública, a assistência farmacêutica aos usuários de PrEP aumen-

ta o otimismo acerca do controle da epidemia de HIV (15, 16). 

Os farmacêuticos estão bem posicionados nos serviços 

de saúde e desenvolvem ações para promover o conhecimen-

to do paciente sobre a PrEP, propiciar a adesão ao tratamento 

e fornecer serviços de aconselhamento para o gerenciamento 

de riscos, a redução de danos e o aumento da efetividade das 

estratégias preventivas (17). Visto a importância do profissio-

nal farmacêutico junto aos usuários da PrEP, por meio de uma 

autorização concedida pela Secretaria de Vigilância em Saúde 

do Ministério da Saúde (MS) no Brasil, os farmacêuticos estão 

sendo capacitados a prescrever a PrEP, além de também pos-

suir autonomia para solicitar exames necessários, tal feito foi 

publicado no dia 18/03/2022 por meio da Resolução nº 713 de 

25 de novembro de 2021. Acredita-se que o amparo legal dispo-

nível, somado a tais evidências e iniciativas nacionais, traça um 

cenário favorável ao desempenho das atividades farmacêuticas 

voltadas à prescrição de PrEP no Brasil. Tendo em vista o expos-

to, no presente estudo buscou-se analisar a produção científica 

sobre a atuação do farmacêutico no manejo clínico de usuários 

de PrEP em serviços de saúde.
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Métodos

Esta revisão narrativa da literatura, tem caráter descritivo e foi 

realizada a partir de pesquisas nos bancos de dados da Literatura 

Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS), e 

pelo acesso à base de dados do Sistema Online de Busca e Análise 

de Literatura Médica (MEDLINE), oferecido pela Biblioteca Nacio-

nal de Medicina dos Estados Unidos (PUBMED). Para o alcance do 

objetivo do presente estudo, partiu-se da pergunta norteadora: 

qual a produção científica internacional sobre a atuação farma-

cêutica em serviços de PrEP HIV? O início e a continuação da PrEP 

podem ser oferecidos pelo profissional farmacêutico? 

Procedeu-se a busca utilizando-se os termos na língua ingle-

sa “Pre-Exposure Prophylaxis”, “Pharmaceutical Services” e “Pu-

blic Health”. Os critérios adotados para a seleção da amostra 

foram: artigos publicados em periódicos internacionais comple-

tos e artigos que abordassem a temática dos farmacêuticos que 

atuam em todo sistema de medicação de PrEP. A delimitação 

temporal do estudo foi o período de 2010 a 2022. Artigos que 

não estivessem disponíveis na íntegra foram excluídos deste es-

tudo. A etapa de exploração do material foi desenvolvida pela 

farmacêutica pesquisadora especialista em infectologia. Foram 

selecionados trabalhos que descreviam os serviços farmacêuti-

cos de PrEP, desde a captação dos usuários elegíveis, prescrição 

e seguimento dos indivíduos, com a transcrição dos resultados 

e de trechos significativos. 

Resultados

Nossa estratégia de busca encontrou 253 publicações sobre o 

tema, das quais, após leitura dos resumos, apenas seis foram in-
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cluídas na revisão. As informações mais relevantes dos artigos 

selecionados estão apresentadas no Quadro 1. 

Todos os seis estudos selecionados foram conduzidos em 

áreas urbanas nos Estados Unidos da América (EUA), a maioria 

das publicações descreviam os serviços farmacêuticos ofertados 

aos usuários da PrEP em clínicas médicas ou farmácias comu-

nitárias por meio de um acordo de prática colaborativa (APC), 

onde os farmacêuticos operavam sob supervisão de médicos. 

Essa é uma prática desenvolvida nesse país desde 2012, porém 

apenas em 2017 a distribuição do medicamento tornou-se gra-

tuita. No entanto, os gastos com os exames realizados no segui-

mento e com profissionais da saúde ainda precisam ser custe-

ados pelo usuário. Os estudos relataram que os programas de 

PrEP gerenciados por farmacêuticos ofertavam aconselhamento 

e avaliação de risco, monitoramento laboratorial de marcadores 

renais e hepáticos após início do uso de PrEP e sua dispensação.

Os resultados dos estudos demonstraram que a maioria 

dos usuários de PrEP eram pessoas de sexo masculino, em sua 

maioria HSH. Quanto à variável raça/cor, tivemos grande varia-

bilidade dos resultados encontrados nos diferentes estudos: em 

um estudo, 83,3% eram brancos (18); no outro, 77%, negros (19) 

e, por último, 47% eram latinos (20), demonstrando que hou-

ve grande variabilidade de características fenotípicas de cor de 

usuários de PrEP. 

O número de usuários em acompanhamento nas clínicas e/ou 

farmácias comunitárias que ofereceram serviços de PrEP geren-

ciados por farmacêuticos teve grande variabilidade entre os estu-

dos: o estudo com maior número de participantes foi conduzido 

na cidade de Seattle (EUA), que registrou 695 usuários na PrEP, 

com uma taxa de desistência de apenas 25% e uma duração mé-
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dia de uso da PrEP de 302 dias (21); os demais estudos relataram 

número de usuários menor, que variou entre 50 e 200 usuários.

Um estudo com usuários de PrEP atendidos em farmácias rela-

tou que todos “definitivamente recomendariam” o programa (18). 

Além da experiência em conhecimento e aconselhamento sobre 

medicamentos, os farmacêuticos comunitários estão entre os 

profissionais de saúde mais facilmente acessíveis. Eles estão, por-

tanto, estrategicamente posicionados para envolver efetivamente 

as populações-chave para o uso da PrEP e, assim, contribuir sig-

nificativamente para a prevenção da infecção por HIV (22). 

Discussão

A base de evidências identificada em nossa revisão foi am-

plamente focada nos EUA, isso representa uma lacuna crítica na 

literatura, dadas as diferenças globais na regulação e capacida-

de das farmácias, particularmente em muitos ambientes com 

alta prevalência de HIV. Os farmacêuticos nos EUA geralmente 

recebem altos níveis de treinamento e supervisão, o que pode 

permitir a prestação de serviços de alta qualidade para PrEP por 

meio de farmácias. 

A maioria das farmácias do estudo tinha capacidade labora-

torial ou estava bem conectada com os laboratórios, fornecendo 

um caminho para testes de linha de base e monitoramento con-

tínuo necessário para o uso seguro da PrEP. Onde não existem 

vínculos com laboratórios, seria importante considerar como 

eles podem ser criados para garantir o suporte adequado para o 

início e a continuação da PrEP.

Em particular, descobrimos que os serviços farmacêuticos 

de PrEP em farmácias foram altamente aceitos entre grupos 

marginalizados, como HSH negros no sul dos EUA (23). Como 

esses grupos enfrentam barreiras críticas para acessar a PrEP 
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por meio de modalidades mais tradicionais, a PrEP de farmácia 

pode ser uma opção adicional importante para eles (24). Com-

preender as perspectivas de outros grupos frequentemente ex-

cluídos da pesquisa sobre os valores e preferências dos usuários 

de PrEP, como pessoas trans, profissionais do sexo ou pessoas 

que usam drogas, também é fundamental (25).

Juntamente com treinamento e supervisão, estratégias para 

apoiar o acesso ao laboratório – seja no local ou em outro lugar 

– serão essenciais para oferecer a PrEP nas farmácias. Isso pode 

exigir mudanças nos sistemas da cadeia de suprimentos para ga-

rantir o fornecimento ininterrupto de medicamentos PrEP para 

farmácias, bem como mudanças nos sistemas de informação de 

gestão de saúde para garantir que as atividades no nível da far-

mácia possam ser capturadas. Privacidade, confidencialidade e 

qualidade dos serviços serão importantes para garantir a todos 

os clientes. No geral, o acesso às farmácias pode ser uma estra-

tégia promissora para expandir o acesso à PrEP, melhorar a equi-

dade e ajudar a respeitar, proteger e cumprir o direito à saúde.

Conclusão

Os resultados dessa revisão demonstram que à medida que 

os serviços de PrEP continuam a se expandir em todo o mun-

do, iniciativas internacionais demonstram a crescente atuação 

do farmacêutico no uso de PrEP. Conforme dados da literatura, 

iniciativas de prescrição farmacêutica de PrEP, além de serem 

bem recebidas pelos pacientes, demonstram que a presença de 

farmacêuticos na equipe de saúde facilita o acesso às profila-

xias pelas pessoas vulneráveis à infecção pelo HIV. Os serviços, 

pessoal, infraestrutura e regulamentação das farmácias variam 

consideravelmente entre e dentro dos países. Acredita-se, por-
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tanto, que o amparo legal disponível, somado a tais evidências 

e iniciativas internacionais, traça um cenário favorável ao de-

sempenho das atividades farmacêuticas voltadas à prescrição 

de PrEP no Brasil.

Quadro 1 - Informações mais relevantes dos artigos selecionados
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Os farmacêuticos avaliaram a 
elegibilidade do indivíduo para uso 
de PrEP, prescreveram TDF/FDC e 
educaram os usuários para garantir a 
segurança e eficácia da estratégia.

No primeiro ano, a clínica de PrEP teve 
mais de cinquenta pacientes ativos 
cadastrados e monitorados pelos 
farmacêuticos, os quais não tiveram casos 
de soroconversão.
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A clínica de PrEP One-Step®, em uma 
farmácia particular e sob a supervisão 
de um médico. Farmacêuticos 
se reúnem com pacientes 
individualmente, realizam avaliação 
de riscos, realizam testes laboratoriais 
e fornecem educação ao paciente, 
prescrevem e dispensam a PrEP.

Dos 714 pacientes avaliados como 
potenciais usuários de PrEP, 695 
(97,3%) iniciaram o uso de PrEP sob 
supervisão de um farmacêutico. Durante 
o acompanhamento foi realizado 
diagnóstico laboratorial de IST em 135 
pacientes. Quanto ao diagnóstico de HIV 
dois pacientes tiveram sorologia positiva 
na  avaliação inicial, impedindo o início 
de PrEP, nenhum paciente soroconverteu 
durante o acompanhamento ativo e 1 
paciente testou positivo após perda do 
acompanhamento.
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Uma das primeiras clínicas de PrEP ao 
HIV administradas por farmacêuticos 
nos EUA foi estabelecida em julho de 
2015. A clínica tem atendimento de 
10 a 14 pacientes por semana.

Dos primeiros 136 pacientes avaliados, 
127 iniciaram uso de PrEP acompanhado 
por farmacêutico. Não houve 
soroconversão para HIV entre aqueles que 
iniciaram a PrEP. Não foram verificadas 
alterações significativas nos marcadores 
renais durante o acompanhamento. 
Quanto às reações adversas a maioria 
relatou sintomas leves, apenas um usuário 
descontinuou o uso da PrEP por efeitos 
colaterais mais intensos. 

continua →
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Os usuários elegíveis receberam 
uma prescrição farmacêutica de 
PrEP de 90 dias e tiveram a opção 
de continuar a PrEP cuidados na 
clínica de HIV da universidade ou 
em um dos três locais participantes 
(farmácia comunitária, clínica de 
cuidados primários da universidade 
ou comunidade clínica de atenção 
primária). 

60 participantes inscritos no programa 
P-PrEP e iniciaram uso de PrEP prescrito 
por farmacêuticos. A maioria, 91,7%, 
eram homens, 83,3% eram brancos e 
89,8% tinham ensino superior completo. 
A idade média dos participantes foi de 34 
anos (variação de 20 a 61 anos) e 88,3% 
identificados como HSH. Não houve 
relatos de soroconversão e foi verificado 
uma alta taxa de adesão aos serviços 
ofertados pela farmácia comunitária.
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O farmacêutico forneceu prescrição 
de PrEP e agendou uma consulta 
clínica para os pacientes dentro de 
6 semanas, momento em que foram 
reavaliados pelo farmacêutico e 
preenchidos resultados de exames 
laboratoriais básicos.

O farmacêutico avaliou 69 pacientes 
elegíveis ao uso PrEP; 57% eram HSH e 
77% eram negros. Todos os pacientes 
receberam prescrição farmacêutica de 
PrEP, não houve relatos de soroconversão.
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Farmacêuticos foram treinados 
para iniciar a PrEP por membros da 
equipe de especialistas. O médico 
revisou os prontuários dos pacientes 
regularmente e se comunicou com 
os farmacêuticos de PrEP conforme 
necessário.

No primeiro ano, 53 pacientes tiveram 
prescrição de PrEP por farmacêutico. 
Quarenta e sete por cento dos clientes 
que iniciaram a PrEP se identificaram 
como hispânicos ou latinos, 10% eram 
negros ou afro-americanos e 82% 
identificados como HSH. Não houve 
relatos de soroconversão.
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Relação entre fatores dietéticos e a  
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Helicobacter pylori é uma bactéria gram-negativa, microaero-

fílica, pleomórfica e flagelada que infecta mais da metade da po-

pulação mundial. Há uma grande variação na prevalência de H. 

pylori entre regiões e países. A prevalência é mais alta na África 

(79,1%), na América Latina, no Caribe (63,4%) e na Ásia (54,7%). 

Por outro lado, América do Norte (37,1%) e Oceania (24,4%) apre-

sentam índices mais baixos. Essas diferenças na prevalência de 

H. pylori provavelmente refletem o nível de urbanização, acesso 

a saneamento básico e status socioeconômico (1). Existem dife-

renças significativas na prevalência de H. pylori dentro de um 

mesmo país. Como observado no Brasil, que possui índices que 
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variam de 31,7% a 91%, sendo a prevalência maior no norte em 

relação ao sul do país (2,3).

A infecção causada por H. pylori representa um grande pro-

blema de saúde pública. Embora a maioria dos indivíduos in-

fectados sejam assintomáticos, a infecção predispõe ao desen-

volvimento de doenças gástricas como gastrite crônica, úlcera 

péptica e adenocarcinoma gástrico (4). Desde 1994, essa bactéria 

é reconhecida como um carcinógeno do grupo 1 pela Internatio-

nal Agency for Research on Cancer (IARC) subordinada à Orga-

nização Mundial da Saúde (OMS) (5). Em 2018, H. pylori foi res-

ponsável por 810.000 novos casos de câncer, principalmente de 

adenocarcinoma gástrico não cárdico, sendo considerada a cau-

sa infecciosa de câncer mais importante em todo o mundo (6).

Vários fatores estão relacionados com o desfecho clínico da 

infecção, incluindo virulência das cepas, genética do hospe-

deiro e fatores relacionados ao estilo de vida, como os hábitos 

alimentares (7). A inflamação é amplamente reconhecida como 

um fator de risco para doença gástrica associada à H. pylori e 

a interrupção desse processo fornece um alvo potencial para 

intervenção (4). 

Uma série de estudos in vitro avaliaram alimentos como bro-

tos de brócolis, mel, óleo ômega-3, cranberry e óleos essenciais 

de várias especiarias (por exemplo, cravo), individualmente e 

em combinação, quanto à capacidade de limitar a inflamação 

associada à H. pylori ou quanto a capacidade de reduzir o cres-

cimento bacteriano. Esses estudos demonstraram resultados 

promissores que apoiam uma abordagem dietética para reduzir 

a resposta inflamatória à infecção por H. pylori (8,9,10). 



101

Em função do exposto, esta revisão tem como objetivo des-

crever o papel da dieta como fator protetor ou de risco para 

câncer gástrico ocasionado pela infecção por H. pylori.

Metodologia

Para esta revisão narrativa, a base de dados US National Li-

brary of Medicine (PubMed) foi consultada. Os termos de pes-

quisa “Helicobacter pylori”, “diet”, “dietary factors”, e “gastric 

cancer” foram combinados com o operador booleano AND. Esse 

levantamento resultou em 135 artigos.

Artigos que se referiam à temática, publicados no idioma in-

glês, com acesso completo e indexados no período de 2010 a 2020 

foram incluídos. Além disso, foram excluídos artigos duplicados 

e artigos de revisão. A partir da leitura dos títulos e resumos 

e da aplicação dos critérios de inclusão e exclusão, 12 artigos 

(Quadro 1) foram lidos na íntegra e utilizados nesta revisão. 

Quadro 1 - Estudos incluídos nesta revisão de acordo com a ordem 
cronológica de publicação

Autor Título País Tipo de 
estudo

Thapa et al. 
(2019)

A associação entre sal e potenciais mediadores do 
processo gástrico pré-canceroso Colômbia Coorte

Kim et al. 
(2018)

Ingestão de carotenoides na dieta e o risco de câncer 
gástrico: um estudo de caso-controle na Coréia Coréia Caso-

controle

Wang et al. 
(2017)

Consumo de frutas e vegetais, anticorpos contra 
Helicobacter pylori e risco de câncer gástrico: uma 
análise conjunta de estudos prospectivos na China, 

Japão e Coréia

China, Japão 
e Coréia Coorte

Hoang et al. 
(2016)

Efeito da vitamina C na dieta sobre o risco de câncer 
gástrico na população coreana Coréia Caso-

controle

Shimazu  
et al. (2015)

Associação de fatores de risco de câncer gástrico com 
níveis de metilação de DNA na mucosa gástrica de 

japoneses saudáveis: um estudo transversal
Japão Transversal

Epplein  
et al. (2014)

Dieta, infecção específica da cepa de Helicobacter 
pylori e risco de câncer gástrico entre homens chineses China Coorte

Woo et al. 
(2014)

Flavonoides dietéticos e risco de câncer gástrico em 
uma população coreana Coréia Caso-

controle

continua →
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Autor Título País Tipo de 
estudo

Zhang et al. 
(2013)

Avaliação da relação entre fatores dietéticos, infecção 
por Helicobacter pylori CagA-positivo e hipermetilação 

do promotor RUNX3 em tecido de câncer gástrico

Coréia do 
Sul Retrospectivo

Wang et al. 
(2012)

Interação entre fatores dietéticos e infecção por 
Helicobacter pylori em câncer gástrico não cárdico: um 
estudo de caso-controle de base populacional na China

China Caso-
controle

Zhong et al. 
(2012)

Ingestão de sódio, sabor de sal e risco de câncer 
gástrico de acordo com infecção por Helicobacter 
pylori, tabagismo, tipo histológico e localização do 

tumor na China

China Caso-
controle

Zhang; 
Zhang 
(2011)

Preferência do sabor do sal, ingestão de sódio e câncer 
gástrico na China China Caso-

controle

Peleteiro  
et al. (2010)

Ingestão de sal e risco de câncer gástrico de acordo 
com infecção por Helicobacter pylori, tabagismo, 

localização do tumor e tipo histológico
Portugal Caso-

controle

Resultados e discussões

Em 2018, houve 1.000.000 de novos casos de câncer de estô-

mago e uma estimativa de 783.000 mortes, em todo o mundo, 

sendo o quinto câncer mais frequentemente diagnosticado e a 

terceira principal causa de morte por câncer (11). O desenvolvi-

mento do câncer gástrico se inicia com a gastrite crônica ativa 

e segue com gastrite atrófica, metaplasia intestinal e displasia, 

eventualmente levando à neoplasia (12). 

Os adenocarcinomas gástricos constituem 90-95% dos cân-

ceres gástricos e são classificados em dois tipos, intestinal e 

difuso. A infecção por H. pylori é um dos principais fatores de 

risco para câncer gástrico. Mesmo que a maioria dos indivíduos 

com infecção por H. pylori não demonstre nenhum sintoma 

clínico, a infecção de longo prazo potencialmente leva à infla- 

mação do epitélio gástrico e aproximadamente 10% dos pacien-

tes infectados desenvolvem úlceras pépticas e 1-3% dos indiví-

duos desenvolvem adenocarcinoma gástrico (13).
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Dos vários mecanismos de tumorigênese induzida por  

H. pylori, a citotoxina associada ao gene A (CagA) e peptidoglica-

no de H. pylori, inflamação, estresse oxidativo e interações des-

reguladas E-caderina/β-catenina/p120 desempenham um papel 

importante. Fatores ambientais, dietéticos e de estilo de vida, 

em particular ingestão de sal e tabagismo são conhecidos por 

agravar a carcinogênese induzida por H. pylori (13).

O sal é um componente muito presente na rotina alimentar, 

utilizado na culinária para aumentar a palatabilidade dos ali-

mentos. No entanto, a ingestão excessiva de sal é prejudicial à 

saúde, causando danos diretos à mucosa gástrica, bem como 

agravando a carcinogênese associada a H. pylori (14).

No estômago humano, H. pylori pode encontrar grandes flu-

tuações na concentração de sal devido às variações na ingestão 

presente na dieta. Mudanças transcricionais provavelmente au-

mentam a capacidade da bactéria de tolerar essas variações (15). 

Além disso, um ambiente com alto teor de sal no estômago pode 

modular a expressão gênica de H. pylori (16,17). 

Estudos proteômicos também demonstraram a produção al-

terada de várias proteínas de H. pylori em resposta a condições 

de alto teor de sal, entre elas CagA, que sofre um dos maiores 

aumentos na expressão (18,19). Estudos em modelos animais 

provaram que uma dieta rica em sal potencializa os efeitos car-

cinogênicos das cepas cagA + de H. pylori (20).

Assim, o estresse de alto teor de sal pode levar à adaptação e 

seleção de cepas de H. pylori com maior aptidão para crescimen-

to em um ambiente nessas condições. Também pode alterar as 

interações das bactérias com as células hospedeiras (por exem-

plo, por aumento da expressão de adesinas e proteínas efetoras), 

o que é potencialmente relevante para o aumento do risco de 
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câncer gástrico observado em pessoas que possuem uma dieta 

rica em sal (15).

Um estudo de coorte prospectivo observou uma associação 

entre a ingestão de sal e aumento do risco de progressão para 

displasia ou câncer gástrico em geral, especialmente entre aque-

les que continuaram a ter infecção por H. pylori no seguimento 

de cinco meses e entre aqueles que tiveram infecção persistente 

por H. pylori ao longo de 12 anos (21).

Na China, um estudo caso-controle identificou que indivídu-

os com maior ingestão de sódio e com preferência pelo sabor 

de sal apresentaram alto risco para câncer gástrico. Além disso, 

uma interação significativa foi encontrada entre a preferência 

pelo sabor do sal e a infecção por H. pylori. Bem como, a pre-

ferência do sabor do sal foi significativamente correlacionada 

com a ingestão de sódio. Assim, o estudo confirma que o câncer 

gástrico está associado à ingestão de sódio e H. pylori (22).

Em outro estudo caso-controle, as proporções de preferência 

pelo sabor do sal foram significativamente maiores em casos do 

que nos controles, em que indivíduos com alta ingestão de sal 

tinham um risco elevado de câncer gástrico quando infectados 

por H. pylori. Apoiando assim, a visão de que a alta ingestão de 

sódio é um importante fator de risco dietético para câncer gástri-

co, com um efeito sinérgico encontrado entre sal e H. pylori (23).

Em contraste, em outro estudo, apesar do fato de que a in-

gestão de sódio foi associada a um risco aumentado de câncer 

gástrico, essa associação foi observada independentemente do 

status de infecção por H. pylori e virulência, tabagismo, locali- 

zação do tumor ou tipo histológico (24).

Uma coorte prospectiva com indivíduos infectados por  

H. pylori de alto risco (soropositividade para 5-6 proteínas  
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virulentas de H. pylori), mostrou que o aumento da ingestão de 

carne vermelha, ferro heme e sódio aumentou o risco, enquan-

to o aumento da ingestão de frutas diminuiu o risco de câncer 

gástrico (25). Em um estudo caso-controle realizado na China, 

o status de H. pylori positivo e alto consumo de alimentos em 

conserva aumentaram o risco de câncer gástrico, enquanto o 

alto consumo de vegetais, frutas e produtos de soja diminuiu 

o risco (26).

Frutas e vegetais são fontes ricas em fibra alimentar, vitami-

nas e minerais e alguns outros compostos bioativos, que podem 

inibir o início ou progressão do câncer. Essa relação protetiva 

parece se intensificar sem a presença de H. pylori, como foi ob-

servado em um estudo que mostrou que indivíduos com alto 

consumo de frutas e sem evidência de anticorpos de H. pylori 

tiveram as menores chances de incidência de câncer gástrico 

quando comparados com indivíduos de baixo consumo de fru-

tas infectados por H. pylori cagA+ (27).

Embora o mecanismo pelo qual as frutas inibem o câncer 

gástrico ainda não esteja claro, a atividade antioxidante tem 

sido frequentemente citada como um possível mecanismo posi-

tivo. Compostos como carotenoides têm atividade anti-H. pylori 

e efeitos anti-inflamatórios ao suprimir a sinalização inflama-

tória mediada por espécies reativas de oxigênio e danos aos 

tecidos (28).

Um estudo de caso-controle observou associação inversa 

significativa entre o total de carotenoides dietéticos e o risco 

de câncer gástrico entre as mulheres. Uma maior ingestão de 

licopeno na dieta foi inversamente associada ao risco geral de 

câncer gástrico em homens e mulheres. Essa associação signifi-

cativa entre a ingestão dietética de licopeno e o risco de câncer 
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gástrico também foi observada nos subgrupos de indivíduos 

positivos para H. pylori (29).

Alguns estudos não encontraram diferenças na presença de 

H. pylori sobre o efeito protetor dos compostos bioativos. Fla-

vonoides dietéticos foram inversamente associados ao risco de 

câncer gástrico, e esses efeitos protetores foram proeminentes 

nas mulheres. Entretanto, não foram observados efeitos signifi-

cativamente diferentes dos flavonoides entre indivíduos positi-

vos e negativos para H. pylori (30). 

Também foi observado um efeito protetor dos alimentos que 

contribuem com Vitamina C (como repolho, morango e banana) 

contra o câncer gástrico. Contudo, nenhum efeito da ingestão de 

vitamina C na incidência de câncer gástrico foi encontrado em 

homens ou mulheres infectados por H. pylori (31).

A infecção por H. pylori induz metilação aberrante do DNA, 

e os níveis de metilação de vários genes marcadores específicos 

na mucosa gástrica estão associados ao risco de câncer gástrico. 

A ingestão de vegetais verdes/amarelos foi associada aos níveis 

de metilação do DNA na mucosa gástrica de indivíduos saudá-

veis com infecção atual por H. pylori, isto é, diminuição dos 

níveis de metilação de acordo com a ingestão de vegetais ver-

des/amarelos. Isso sugere que esses fatores podem modificar 

o efeito de H. pylori na indução e manutenção da metilação na 

mucosa gástrica (32).

Um estudo realizado na Coréia do Sul sugeriu que o status 

cagA da infecção por H. pylori pode ser um modificador dos 

efeitos dietéticos na metilação de RUNX3 no tecido com câncer 

gástrico. Alto consumo de frango, ovos ou nozes ricas em metio-

nina pode aumentar o risco de metilação do promotor RUNX3 

em pacientes com câncer gástrico, enquanto dietas ricas em 
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frutas, carboidratos e vitaminas B1 e E podem diminuir esse 

risco. No entanto, essas associações foram observadas apenas 

em pacientes negativos para H. pylori. Além disso, uma alta 

ingestão de nozes combinada com infecção por H. pylori cagA 

positiva aumentou significativamente o risco de metilação do 

promotor RUNX3 (33).

Em suma, pode ser proposto que o uso contínuo de frutas 

e vegetais pode conter a patogênese associada a H. pylori tan-

to pela supressão da colonização quanto pela redução da infla- 

mação, levando à prevenção de doenças gástricas.

Conclusão

Com base nos estudos analisados, o alto consumo de sal 

pode aumentar o risco de câncer gástrico, enquanto frutas e 

vegetais podem ser considerados fatores de proteção. A infecção 

por H. pylori e os fatores dietéticos podem agir sinergicamente 

no desenvolvimento de câncer gástrico. Considerando a preva-

lência dessa infecção em todo o mundo, informações adicionais 

sobre a interação potencial entre a bactéria e fatores de estilo 

de vida no desenvolvimento do câncer gástrico, incluindo os fa-

tores dietéticos observados nesta revisão, podem ser relevantes 

na prevenção e promoção da qualidade de vida.
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