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“... A urbs monstruosa, de barro, definia bem a
civitas sinistra do erro... Ndo se distinguiam as ruas.
Substitui-as  dédalo  desesperador de  becos
estreitissimos, mal separando o baralhamento
caotico dos casebres feitos ao acaso ... Feitas de
pau-a-pique e divididas em trés compartimentos
minusculos, as casas eram parodia grosseira da
antiga morada romana: um vestibulo exiguo, um
dtrio servindo ao mesmo tempo de cozinha, sala de
jantar e de recepgdo; e uma alcova lateral, furna
escurissima mal revelada por uma porta estreita e
baixa. Cobertas de camadas espessas de vinte
centimetros de barro, sobre ramos de ico, ... traiam a
fase transitoria entre a caverna primitiva e a casa. ...
O desconforto e, sobretudo, a pobreza repugnante,
traduzindo de certo modo, mais do que a miséria do

homem, a decrepitude da raca. ...”

Euclides da Cunha, Os Sertoes, 1902.
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RESUMO




O Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria com caracteristicas de bacilo Gram
negativo, de forma espiralada ou curvada, possuindo até cinco flagelos unipolares, e que
desencadeia um processo inflamatdrio cronico ativo da mucosa géastrica, levando, como
conseqiiéncia, ao desenvolvimento de inimeras doengas gastro-duodenais, principalmente a

doenca ulcerosa péptica, o carcinoma gastrico e o linfoma tipo MALT.

Foi conduzido um estudo epidemiolédgico do tipo observacional de corte transversal com o
objetivo de detectar a prevaléncia da infec¢dao pelo H. pylori em criancas até 12 anos de
idade, residentes em bairros de uma mesma area urbana da cidade de Teresina, contudo
pertencentes a dois grupos populacionais distintos do ponto de vista de renda familiar e
disponibilidade de infra-estrutura bdsica domiciliar, caracterizando dois grupos, um de
baixa renda e precdrias situacdes socio-econdmicas € de infra-estrutura sanitdria, e outro de
alta renda e boas condi¢des sanitarias, denominados grupo I e grupo II, respectivamente.
Nesta pesquisa, foram estudados os seguintes aspectos em relagdo a infeccio ativa pelo H.
pylori: a prevaléncia em fungdo da faixa etdria, a distribuicdo da prevaléncia de acordo com
0 género, a sua relacdo com renda familiar e com diferentes condi¢des de disponibilidade

de infra-estrutura sanitaria.

O universo populacional que participou do estudo foi formado por 303 criancas, sendo 169
do grupo I e 134 do grupo II. Em relagdo ao género, 163 eram do sexo masculino e 140 do
sexo feminino. Como método diagndstico, foi utilizado um teste ndo invasivo, que
pesquisou a presenca de um antigeno especifico do H. pylori presente nas fezes dos

individuos infectados, denominado HpSA, através da técnica de ELISA.

Os resultados deste estudo indicaram que a prevaléncia global da infeccdo pelo H. pylori
foi de 38,0%, tendo sido muito elevada no grupo I, qual seja, 55,0%, enquanto no grupo II
foi muito baixa, atingindo apenas 16,4%. Os resultados obtidos isoladamente nos dois
grupos foram semelhantes aos dados observados nos paises subdesenvolvidos e
industrializados, respectivamente, indicando que nesta populagdo existiam condi¢des que
favoreceram a aquisi¢do da infec¢do nas populacdes com baixa renda familiar e precdrias

condi¢Oes higi€nico-sanitdrias.

As demais andlises da pesquisa também indicaram que a infec¢@o ocorreu precocemente na

infancia, em ambos as populagdes, j4 nos primeiros anos de vida, havendo aumento

Resumo
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progressivo com a idade, nos anos seguintes durante a infancia. Em rela¢do ao género, o
resultado global do estudo demonstrou que a infec¢do pelo H. pylori ocorreu igualmente em

ambos 0S Sexo0s.

Os fatores de risco associados a infeccdo pelo H. pylori, determinados neste estudo, foram
baixa renda familiar e aqueles associados a precdrias condi¢cdes de infra-estrutura
domiciliar, quais sejam, auséncia de pavimentacdo da rua, moradias construidas
precariamente, auséncia ou precariedade de pisos nas residéncias, auséncia ou deficiéncia

de esgotamento sanitdrio e auséncia de coleta do lixo domiciliar.

Resumo
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ABSTRACT




Helicobacter pylori (H. pylori) is a small curved and S-shaped Gram negative bacilli, with
up to five sheathed flagelae arising from one end. The bacteria has been associated to some
histological changes and gastroduodenal diseases, among which active chronic gastritis,
duodenal ulcer, gastric adenocarcinoma and mucosa-associated lymphoid tissue (MALT)

lymphoma.

A cross-sectional study was conducted in the urban area of Teresina, a city situated in the
Northeast of Brazil, the poorest region of the country. The aims of this study were to
determine (a) the prevalence of active H. pylori infection in asymptomatic children, in 0.5—
12-year-olds, (b) the age-distribuition pattern during childhood, and (c) the relationships
with factors such as SES (including family income, housing and sanitary conditions) and
gender. Data collect was carried out in a community base, by sampling, at random, in a
zone of the city inhabited by population groups with different SES and available sanitary
infrastructure, though they have lived in adjacent areas. This zone includes concentrated
areas of high and middle classes families along with powerty areas in shantytowns with

mud wallet dwellings for the very low income families.

The global population that participated in this study was constituted of 303 children,
divided in two groups: group I, composed of 169 children from low income families, and
group II composed of 134 from families with higher incomes and standards of living. Of
the eligible study population, 163 (53,8%) were males and 140 (46,2%) females. The
diagnostic method used in this study was a noninvasive enzyme linked imuneassay
(ELISA) that detects H. pylori specific antigen (HpSA) in selected faeces samples,

employing anti-HpSA policlonal antibody absorbed in microwells.

Overall 303 stool samples analysed, 115 (38.0%) were HpSA positive. Low income
population (group I) presented greater prevalence rates, equivalent to 55.0%, while in high
income population (group II) the prevalence was only 16.4%. In both groups, it was very
clear that H. pylori infection occurs early in childhood since a very young ages and
increases gradually with age. It was found that the prevalence rates, in accordance with

gender, was not considered statistically significant.

This study has shown that low family income, precarious conditions of living, housing and

sanitary infrastructure can play an important role in H. pylori infection acquisition. On the

Abstract
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other hand, there was a clear relationship between low H. pylori prevalence with high
standards of living. In fact, the low prevalence observed in high SES group, similar to the
rates showed in developed countries, may be linked to improvements in hygiene pratices

and standards of living.

Abstract
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O estdmago dos seres humanos foi considerado por muito tempo um ambiente
estéril em decorréncia do elevado nivel de 4cido, hostil a sobrevivéncia de quaisquer seres
vivos. Os primeiros relatos de organismos espiralados na camada de muco do estdbmago
reportam ainda ao século XIX (BIZZOZERO, 1893; SALOMON, 1896), seguidos por
estudos realizados posteriormente, no inicio do século XX, que demonstraram a presenca
de organismos espiroquetas em material de necropsia (KRIENITZ, 1906; DOENGES,
1938) e espécimes cirurgicos obtidos a partir de gastrectomias (FREEDBERG & BARON,
1940), aventando-se assim a possibilidade de colonizacdo do estdbmago humano por
microrganismos. Estas observacdes fortuitas foram consideradas durante muito tempo
contaminacgao pds-resseccao ou post-mortem do material estudado, em virtude das inimeras
tentativas infrutiferas para isold-los em meios de cultura. Firmado e difundido este axioma,
a presenca de microrganismos no estdmago ficou ignorada e esquecida por médicos e

cientistas por vdrias décadas.

Em 1982, dois pesquisadores da Austrdlia, MARSHALL e WARREN,
conseguiram o primeiro isolamento de um microrganismo no estdmago, utilizando técnicas
exigidas para cultivo de Campylobacter. O micrébio isolado apresentava aspecto curvado,
possuindo até cinco flagelos em um dos seus polos. A sua deteccdo foi observada em
espécimes de bidpsias gdstricas endoscOpicas, encontrando-se fortemente associada a
presenca de processo inflamatério cronico ativo da mucosa gastrica, de forma mais
consistente na regido antral (MARSHALL, 1983; WARREN, 1983). Em decorréncia da
associacdo desta bactéria com gastrite antral, MARSHALL (1983) ja sugeria, na sua
descricao inicial, um possivel papel deste bacilo com outras doencas que estdao associadas a

gastrite cronica, 1.e., Ulcera péptica e cancer gastrico.

Logo a seguir, outros estudos demostraram que esta bactéria apresentava
particularidades microbioldgicas proprias, que possibilitaram caracterizd-la como uma nova
espécie do género Campylobacter. Tendo em vista o seu habitat comumente ser a regiao
antro-pildrica do estdbmago, o novo microrganismo recebeu inicialmente a designagdo de
Campylobacter pyloridis (MARSHALL et al, 1984), cuja denominagdo posteriormente
sofreu correcdo gramatical para Campylobacter pylori (MARSHALL & GOODWIN,
1987).

Introdugdo
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Fundamentados em estudos que permitiram uma mais completa caracterizacao
do microrganismo, incluindo as caracteristicas morfologicas e ultra-estruturais,
bioquimicas, genéticas, exigéncias nutricionais para crescimento em meio de cultura,
capacidades enzimadticas e quinonas respiratérias, a bactéria foi transferida da classificacao
taxiondmica anterior, Campylobacter pylori, para um novo género, sendo denominada, a
partir de 1989, de Helicobacter pylori, no qual o prefixo Helico, do grego hélix, significa
uma espiral e o sufixo bacter, também do grego, significa bastdo. Portanto, a nova
denominacdo traduz a sua forma morfolégica habitual, qual seja, bactéria em forma de

espiral (GOODWIN et al., 1989; WINDSOR & O’ROURKE, 2000).

Figura 1 - Aspecto do H. pylori quando observado por microscopia eletronica.
Cortesia dos Professores A. Lee e J. O’Rourke, Escola de

Microbiologia e Imunologia, University of New South Wales,

Australia, para www.helicobacterspain.com.

O H. pylori pode ser detectado em duas modalidades de apresentacdo
morfoldgica, uma bacilar e outra cocdide. Na forma bacilar, o microrganismo possui
caracteristicas de uma bactéria Gram-negativa, com formato espiralado ou curvado, cujas

dimensdes variam de 0,5 a 1,0 um de didmetro € 3 a 5 um de comprimento (figura 1). Uma

Introducdo
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das suas caracteristicas morfoldgicas é a presenca de multiplos flagelos embainhados
unipolares, que habilitam-no mover-se livremente na camada de muco géstrico e impedem
a sua expulsdo do estdmago através dos movimentos peristalticos. Outras caracteristicas
ultra-estruturais da bactéria incluem a presenca de membrana da parede celular lisa, bulbo
flagelar e glicocdlix. Fora do seu habitat natural, protegido pelo muco géstrico, a bactéria
perde a integridade da sua membrana e toma uma forma arredondada, dita cocdide, ndo
cultivavel, que lhe permite sobreviver em ambiente hostil (WINDSOR & O’ROURKE,
2000).

O H. pylori apresenta caracteristicas nutricionais exigentes, necessitando meio
de cultura em 4gar-sangue sob condicdes microaerdfilas ou a presenca de ar enriquecido
com 10% de di6xido de carbono (CO,), temperatura ambiente de 30 °C a 37 °C e tempo de
incubacdo prolongado, de quatro a cinco dias. Suas peculiaridades bioquimicas e
capacidades enzimadticas incluem a produgdo de urease, oxidase, catalase, fosfatase alcalina

e gama-glutamiltranspetidase (GOODWIN et al., 1989; WINDSOR & O’ROURKE, 2000).

Alguns fatores de viruléncia bacterianos, tais como as enzimas responsiveis
pela colonizacdo no hospedeiro, urease, flagelinas e adesinas, sdo inerentes a espécie H.
pylori, estando conservados em todas as cepas. Outros fatores estdao presentes apenas nas
cepas mais patog€nicas, que se associam as formas mais severas de doencas
gastroduodenais, entre as quais o desenvolvimento de ulcera péptica e alguns tipos de
cancer gastrico. Dentre os fatores de viruléncia especificos incluem-se a expressdao de uma
citotoxina vacuolizante A (VacA), que representa a expressdao do gene vacA, como também
0 gene cagA que expressa uma citotoxina denominada CagA, e a ilha de patogenicidade
associada ao gene cagA (PAI), formado por 31 genes e que tem como marcador o proprio

gene cagA (DUNN et al., 1997; CELIK et al., 1998; GO & CROWE, 2000).

O seqiienciamento gendmico da cepa 26695 do H. pylori realizado por TOMB
et al. (1997) possibilitou um grande avango no conhecimento a cerca deste microrganismo.
O estudo revelou que o genoma bacteriano de 1,7 megabase (Mb) € formado por apenas um
cromossoma circular com tamanho de 1.667.867 bases pareadas (figura 2). O seu tamanho,
portanto, € muito pequeno quando comparado com o de outras bactérias que dispdem de

uma larga variedade de habitates naturais, tais como Escherichia coli (4,6 Mb) e
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Pseudomonas aeruginosa (5,8 Mb). Este fato vem corroborar as evidéncias
epidemioldgicas que o H. pylori vive apenas no estbmago humano, tendo em vista possuir
menor quantidade de genes regulatdrios, assim como limitadas vias enzimadticas e
capacidade de biossintese, que tornam impraticivel a sua sobrevivéncia em outros
ambientes (TOMB et al., 1997; WINDSOR & O’ROURKE, 2000). Para MARSHALL et
al. (1998), os estudos genéticos puderam ainda determinar a existéncia de uma grande
diversidade entre cepas da espécie H. pylori, responsdvel pela enorme variabilidade das
populacdes bacterianas, cuja importancia clinica € representada pelo risco de
desenvolvimento de algumas doengas gastroduodenais em individuos infectados com cepas

mais virulentas (BLASER, 1998).

Figura 2: Representacdo grafica do primeiro genoma sequenciado do H. pylori.
Pode observar o tamanho do genoma e as cores correspondente as
regidoes que codificam as proteinas com fung¢des diversas. (Tomb et

al. Nature; 388: 539-547, 1997)
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Embora a mucosa géstrica seja protegida contra infec¢des bacterianas, o H.
pylori encontra-se muito bem adaptado a este nicho ecoldgico, dispondo de caracteristicas
que o habilitam a vencer o ambiente dcido intraluminal, penetrar a camada de muco, aderir-
se as células epiteliais, desencadear resposta imune e garantir uma colonizagdo persistente,
que permite a sua transmissao para outro hospedeiro (SUERBAUM & MICHETTI, 2002).
A colonizacdo ocorre exclusivamente no epitélio tipo gastrico, tanto na mucosa do
estdmago como também em dreas focais do duodeno com metaplasia gastrica € mesmo no
epitélio ectépico congénito encontrado no diverticulo de Meckel. Por outro lado, ndo ocorre

proliferacdo bacteriana nas dreas de mucosa gastrica que sofrem metaplasia intestinal.

O conhecimento adquirido a respeito do H. pylori tem estabelecido o seu papel
no desenvolvimento de um processo inflamatério cronico na mucosa géstrica, € a sua
associacao com varias doengas gastroduodenais (TYTGAT, 2000). Esta infec¢do € aceita
hoje como a principal causa de gastrite histolégica e pela maioria dos casos de doenca
ulcerosa péptica, duodenal ou géastrica, estando também envolvida no desenvolvimento de
adenocarcinoma do estdmago e de linfoma primario associado ao tecido linféide de mucosa

géastrica (GRAHAM, 1997; BLASER, 1998; TYTGAT, 2000).

A colonizagdo do estomago pelo H. pylori induz o desenvolvimento de um
processo inflamatério gastrico. Logo apds a contaminac@o bacteriana, desenvolve-se uma
inflamacdo aguda, dita gastrite aguda, que evolui para gastrite crOnica superficial e,
especialmente, para gastrite cronica ativa (TELFORD et al., 1997). Do ponto de vista
histoldgico, a gastrite cronica ativa associada ao H. pylori é evidenciado de forma bem
caracteristica no antro gastrico, embora altera¢des similares, freqiientemente mais discretas

e superficiais, possam estar presentes em todo o estdmago (WARREN, 2000).

A despeito das evidentes alteracdes histopatoldgicas no estdmago associadas a
colonizagdo pelo H. pylori, a gastrite cronica que se estabelece em geral ndo determina
sintomas especificos no paciente. De forma semelhante, a correlacdo entre dispepsia nao
ulcerosa e infeccao pelo H. pylori permanece controversa, ainda nio tendo sido confirmada
de forma categérica de modo a ser aceita universalmente pela comunidade cientifica
(TYTGAT, 2000). Por outro lado, o padrdao de distribuicao da gastrite cronica apresenta

correlagdo com o risco de desenvolvimento de outras doengas gastroduodenais. A forma
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mais comum de gastrite, com predominancia na regido antral, predispde ao aparecimento de
ulceras duodenais, enquanto a gastrite do tipo findica ou atr6fica multifocal apresenta a
maior probabilidade de levar ao surgimento de ulcera gdstrica e carcinoma gastrico

(SUERBAUM & MICHETTI, 2002).

O conhecimento atual a cerca da doenca péptica permite afirmar que a grande
maioria das ulceras gastroduodenais, na auséncia de drogas que causam injuria da mucosa,
estd relacionada a infeccdo pelo H. pylori (TYTGAT, 1998). As evidéncias do papel
desempenhado pelo H. pylori como causa de doenga ulcerosa péptica incluem a prépria
histéria natural da infec¢do, com conseqiiente desenvolvimento de processo inflamatério
que leva a injuria da mucosa gdstrica, o efeito do tratamento especifico anti-H. pylori
determinando a cura desta infeccdo em pacientes com ulcera péptica e os dados
epidemioldgicos que reforcam a ligagdo da doenga com o microrganismo (COHEN, 2000).
De fato, os dados da literatura confirmam esta associagdo, tendo em vista que 90,0% dos
pacientes com ulcera duodenal e 70,0% a 90,0% dos pacientes com ulcera géstrica estio
infectados com H. pylori (COHEN, 2000). Tem sido evidenciado que a maioria dos
pacientes com doenca ulcerosa péptica estd infectada com cepas de H. pylori CagA e VacA
positivos (GRAHAM, 1997; CELIK et al., 1998; TYTGAT, 1998; COHEN, 2000). Na
fisiopatologia da doenca ulcerosa péptica duodenal, também tem sido estabelecido que a
infeccdo pelo H. pylori induz um estado de hipergastrinemia que ocasiona aumento da
secrecdo dcida pelas células parietais, havendo regressdo desta resposta dcida exagerada

com a erradicacdo da infeccao (EL-OMAR et al., 1997; GILLEN et al., 1998).

A carcinogénese gastrica é considerada um processo seqiiencial evolutivo, em
multiplas etapas, no qual o estdgio inicial da cascata de eventos é o surgimento de gastrite
cronica, seguida de atrofia gdstrica, metaplasia intestinal e displasia, culminando com o
evidente desenvolvimento de carcinoma (CORREA, 1992). SIPPONEN & MARSHALL
(2000) enfatizam também que o risco de cancer gastrico aumenta exponencialmente com o
aumento do grau e extensdo da gastrite atréfica e metaplasia intestinal da mucosa géstrica.
Neste contexto, o H. pylori é aceito como um fator de risco essencial para o
desenvolvimento de ambos os tipos de carcinoma gastrico, intestinal e difuso, tendo em
vista que a infec¢do por ele determinada causa gastrite cronica atréfica e metaplasia

intestinal, que sdo reconhecidas lesdes pré-cancerosas (MEINING et al., 1998). A infeccao
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pelo H. pylori é considerada, portanto, um fendmeno chave no desencadeamento na cascata
de eventos que posteriormente pode resultar no desenvolvimento de cancer gastrico em
alguns sujeitos infectados (APPELMELK et al., 1998). De forma semelhante a relacio com
doenca péptica, o risco de desenvolver cancer géstrico é considerado mais elevado nos
pacientes infectados com cepas mais virulentas do H. pylori. SOARES et al. (1998)
demonstraram que o H. pylori isolado de pacientes com carcinoma gastrico, de ambos 0s
tipos histoldgicos, difuso e intestinal, expressa os genes cagA e vacA em graus similares,
enfatizando a hipétese de que citotoxinas produzidas por cepas virulentas possam estar

envolvidas na génese dos tumores gastricos.

Em virtude das evidéncias correlacionando cancer géstrico com H. pylori, em
1994 a Agéncia Internacional para Pesquisa em Céncer, da Organizacdo Mundial da Saude,
classificou esta bactéria como carcindégeno do grupo I (IARC, 1994), significando que o
bacilo promove alteragdes na mucosa géstrica que propiciam condicdes favordveis para o
aparecimento de lesdes neopldsicas. Em consonancia com a asser¢do da IARC, outros
estudos confirmaram que o H. pylori € um fator de risco para o desenvolvimento de cancer
gastrico em humanos, sendo este risco mais elevado quando a infeccdo ocorre

precocemente na infancia ou em pessoas jovens (HUANG et al., 1998; IMRIE et al., 2001).

O estobmago humano, em seu estado normal, ndo dispde de estrutura linf6ide
organizada. Nao obstante, a infeccao cronica pelo H. pylori pode resultar na aquisicdo de
densa infiltracdo de linfécitos e células plasmadticas, ou mesmo exibir a formacido de
pequenos agregados de hiperplasia linféide, ao que se denomina tecido linféide associado a
mucosa (MALT). Cepas virulentas do H. pylori, CagA e Vac A positivas, ao promoverem o
aparecimento do tecido MALT, atuam na primeira etapa do desenvolvimento de um tipo
especial de linfoma de células B de baixo grau, denominado linfoma da mucosa géstrica
associado ao tecido linféide (linfoma MALT ou MALToma) (MORGNER, 2000;
WARREN, 2000). ZUCCA (1998) documentou a progressao de gastrite cronica associada
ao H. pylori para linfoma MALT claramente manifesto. Este fato, associado as observacoes
da regressao completa deste tipo de linfoma apds a erradicacdo do H. pylori com terapia
especifica, reforcam a associacdo entre a infec¢do bacteriana e o desenvolvimento de

linfoma B MALT de baixo grau (MORGNER, 2000).
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1.1. METODOS DIAGNOSTICOS

Os métodos diagnodsticos para deteccao de infec¢do pelo H. pylori podem ser
divididos em duas categorias: os testes invasivos, que detectam o microrganismo em
espécimes de bidpsias da mucosa gastrica obtidos através de endoscopia digestiva, e os
testes nao invasivos, que, por outro lado, dispensam o uso da endoscopia (MEGRAUD,
1997). Os testes invasivos habitualmente realizados incluem o teste da urease, estudo
histolégico e cultura, enquanto que os métodos ndo invasivos mais utilizados sio o teste
respiratério da uréia marcada com BC ou "C e os testes sorolégicos, principalmente a
pesquisa de anticorpos IgG anti-H. pylori. Para o propdsito de levantamentos
epidemioldgicos em populagdes infantis € recomendada a utilizacdo de métodos
diagndsticos ndo invasivos. Em criangas, contudo, estd contra-indicada a utilizacdo de teste
respiratério com uréia marcada com e, por tratar-se de um exame que utiliza o is6topo
radioativo '*C, com efeitos biolégicos imprevisiveis a longo prazo (GRAHAM et al., 1987;
CADRANEL et al., 1998; THOMAS, 1998; ELTUMI et al., 1999; GRAHAM & KLEIN,
2000).

A despeito das elevadas sensibilidade e especificidade dos testes soroldgicos
para a deteccdo do H. pylori em populagdo adulta, particularmente em dreas onde as taxas
de prevaléncia da infec¢do sao altas (VAIRA et al., 1998; HO & MARSHALL, 2000), os
resultados obtidos em populacdes infantis t€m evidenciado a sua baixa sensibilidade em
criancas muito jovens, sendo, portanto, pouco confidveis como ferramenta diagndstica em
estudos epidemioldgicos. OLIVEIRA et al. (1999) detectaram que a sensibilidade do
método foi de apenas 44,4% na faixa etdria de dois a sete anos e 76,7% no grupo de sete a
11 anos de idade, muito embora a especificidade tenha sido elevada, 90,9% e 88,8%,
respectivamente, nos dois grupos. A acuricia do teste soroldgico € considerada muito baixa
para ser indicado com propésito de rastreamento em criancas abaixo de 12 anos de idade

(CZIN, 1999; OLIVEIRA et al.,1999).

O teste respiratorio da uréia marcada com B, por utilizar um is6topo natural
estdvel e ndo radioativo, é considerado um excelente método diagndstico para determinar a
situac@o das criancas em relacdo a contaminacio pelo H. pylori. Em adultos, este teste foi

descrito pela primeira vez por GRAHAM et al. (1987), e confirmado como ferramenta
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diagnodstica posteriormente (MION et al., 1994). O principio do método baseia-se na
atividade da urease do microrganismo, que catalisa o desdobramento da uréia, produzindo
amonia e CO,. A ingestdo de uréia marcada com C resulta entdo na producio de Bco,,
que pode ser detectado no ar expirado (THOMAS, 1998). Por conseguinte, uma
positividade do teste respiratério da uréia marcada com '*C indica a presenca de
organismos H. pylori vidveis, traduzindo uma infec¢do em atividade. Em diversos trabalhos
publicados, a sensibilidade deste teste em criangas € de 95,0% a 100,0%, com
especificidade variando de 93,0% a 100,0% (VANDENPLAS et al., 1992; CADRANEL et
al., 1998; KALACH et al., 1998; DELVIN et al., 1999; GRAHAM & KLEIN, 2000).
Todavia, este teste € ainda considerado um exame muito caro, que requer a utilizacio de
espectrometria de massa, encontrando-se disponivel apenas em centros de referéncia
(MALATY et al., 2000). Além disso, tendo em vista a necessidade de se proceder a coleta
de ar expirado em varios momentos diferentes, este teste nao € confidvel para ser executado

em criangas abaixo dos seis anos de idade (SUERBAUM & MICHETTI, 2002).

Nos udltimos anos foram desenvolvidos novos métodos nao invasivos, através de
testes nas fezes, objetivando a deteccio do DNA ou antigenos do H. pylori, utilizando
técnica de Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR) ou de enzima imuno-ensaio (ELISA),
respectivamente, cujos resultados iniciais tém demonstrado aceitdvel acurdcia para esta
finalidade. O teste nas fezes utilizando técnica de PCR apesar de ter demonstrado
sensibilidade de 93,7% e especificidade de 100,0% (MARKRISTATHIS et al., 1998),
apresenta elevado custo para a sua execug¢do e nem todos os laboratérios de pesquisa

dispdem de equipamentos para a realizacao do método.

Ainda mais recentemente, encontra-se disponivel outro método diagndstico nao
invasivo que detecta a presenca de antigeno especifico do H. pylori em espécimes de fezes,
utilizando técnica de enzima imuno-ensaio. Este antigeno, denominado HpSA, indica a
presenca de uma infeccdo em curso pelo H. pylori, podendo ser utilizado para rastreamento
de infeccdo ativa (VAIRA et al., 2000b). Viérios outros estudos também confirmaram a
elevada sensibilidade (94,0% a 98,0%) e especificidade (87,0% a 97,0%) deste teste
(VAIRA et al., 1999; AGHA-AMIRI et al., 1999; METZ, 2000; OHKURA et al., 2000).
Em um estudo multicéntrico europeu para validagdo do teste nas fezes para deteccao de

HpSA em populacio adulta, VAIRA et al. (2000) encontraram sensibilidade de 94,0% e
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especificidade de 92,0%, cujos resultados ndao foram significativamente diferentes das taxas
observadas no teste nao invasivo padrdo-ouro, o teste da uréia marcada com 13C, utilizado

para comparagdo, que alcancou sensibilidade de 95,0% e especificidade de 98,0%.

Em estudo multicéntrico realizado na Itdlia, ODERDA et al. (2000) utilizaram a
pesquisa de antigeno especifico do H. pylori nas fezes com o objetivo de valida-lo para
diagndstico em estudos epidemioldgicos de populagdes infantis. Os resultados obtidos
evidenciaram alta sensibilidade, 98,0%, como também elevada especificidade e acuricia,
99,0% e 98,0%, respectivamente, quando comparado com outros testes invasivos, urease,
histologia e cultura, e a um teste ndo invasivo, o teste respiratério da uréia marcada com
BC. No Brasil, ZEITUNE et al. (2000), apresentaram resultados preliminares de estudo
para validacdo da pesquisa de antigenos fecais como método diagndstico numa populagdo
pedidtrica, concluindo que o teste nas fezes, utilizando técnica de ELISA, é adequado e
confidvel para esta finalidade. Trata-se, portanto, de um teste ndo invasivo, com elevada
acurdcia para o diagnéstico da infeccao ativa pelo H. pylori, de facil execucao, baixo custo
€ que ndo exige equipamentos caros para a sua realizacdo (VAIRA et al., 1999;
ROTHENBACHER & BODE, 2000). Por conseguinte, este teste apresenta as
caracteristicas ideais que o habilitam como ferramenta preferida para diagnéstico da
infec¢do pelo H. pylori, principalmente para estudos epidemioldgicos e investigacdes em

populagao infantil (HIRSCHL & GLUPCZYNSKI, 1999).

1.2. EPIDEMIOLOGIA

A infeccdo pelo H. pylori € considerada uma pandemia, de ocorréncia em todas
os continentes do planeta. Tém-se demonstrado que esta é uma das infeccdes bacterianas
mais comuns entre os seres humanos, estimando-se a sua prevaléncia acima de 50,0% da
populacdo mundial. Do ponto de vista das manifesta¢des clinicas, a infec¢io caracteriza-se
por sintomas dispépticos inespecificos no momento da instalacdo aguda do processo.
Posteriormente, com a evolugdo para gastrite cronica, em geral os pacientes permanecem
assintomdticos. Em decorréncia destas peculiaridades, torna-se muito dificil estabelecer o
inicio da ocorréncia da infeccdo pelo H. pylori, de forma a obstar os estudos de incidéncia a

seu respeito. Por esta razdo, as avaliagdes epidemioldgicas tém focado os estudos a cerca da
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prevaléncia nas diferentes regides em todo o mundo. As pesquisas, entdo conduzidas, tém
demonstrado que a distribuicao da infeccdo ndo ocorre de maneira uniforme em todos os
grupos populacionais, sofrendo variacdo de acordo com a drea geografica, idade, raca e

condic¢des socio-econdmicas (TORRES et al., 1998; BROWN, 2000).

As diferentes dreas geograficas do globo terrestre apresentam prevaléncias
distintas da infeccao pelo H. pylori, estimando-se taxas de 15,0% a 50,0% na populacio dos
paises desenvolvidos e 70,0% a 90,0% nas populacdes dos paises em desenvolvimento. A
diversidade das taxas de prevaléncia de acordo com a drea geogréafica tem sido considerada
como resultante de melhorias das praticas higi€nicas e elevacdo dos padrdes de vida em
paises desenvolvidos, que permitiram redu¢do da infec¢do nestas populacdes (PEST et al.,

1999; BROWN, 2000; VAN DUYNHOVEN & DE JONGE, 2001).

Nos tltimos anos, as evidéncias epidemioldgicas indicam que a colonizagdo do
estbmago pelo H. pylori ocorre principalmente a partir da infancia, seja em paises
desenvolvidos ou em desenvolvimento. Uma vez estabelecida a colonizagdo, o
microrganismo desencadeia um processo infeccioso cronico que em geral se estende por
toda a vida do hospedeiro. Em populacdes infantis, da mesma forma que ocorre entre
adultos, a infeccdo pelo H. pylori apresenta estreita relagdo com situagdo sdcio-econdmica,
habitos de higiene e condi¢des sanitdrias. Por conseguinte, a prevaléncia da infec¢do em
criancas apresenta taxas muito baixas nos paises desenvolvidos e extremamente altas nos
paises em desenvolvimento (DUNN et al.,1997; ROOSENDAAL et al., 1997; TORRES et
al., 1998; VANDENPLAS & BLECKER, 1998; MALATY et al., 1999; IMRIE et al.,
2001; TINDDBERG et al., 2001).

Nos paises em desenvolvimento, onde em geral existem precdrias condi¢des
sanitdrias, baixo padrdo das condi¢des de vida e taxas elevadas da infeccdo pelo H. pylori
na populagdo, ocorre maior risco de se adquirir a infec¢do precocemente na infancia,
podendo atingir até cerca de 80,0% das criangas aos 10 anos de idade. Outra causa para a
elevada prevaléncia da infec¢io pelo H. pylori em paises pobres é o fato das populacdes
continuarem a ser infectadas a uma taxa de 4,0% a 5,0%/ano, contrapondo-se as baixas
taxas de incidéncia em paises desenvolvidos, que sdao estimadas em 0,5% a 2,0%/ano. Por

outro lado, nos paises desenvolvidos, a prevaléncia na infancia em geral € inferior a 10,0%
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aos 10 anos de idade (GOODMAN et al.,1997; GRANSTROM et al.,1997; CASTRO &
COELHO, 1998; ELITSUR et al., 1998; KUMAGAI et al., 1998; OPENKUN et al., 2000).

A distribuicdo da prevaléncia do H. pylori pode sofrer variagdes dentro de um
mesmo pais ou regido de acordo com as caracteristicas raciais ou étnicas da populagcdo. Nos
paises industrializados, com baixas taxas de prevaléncia da infec¢do na populacdo geral,
tém sido descritas variabilidades de acometimento das criancas de acordo com a origem dos
seus pais. Um estudo de soroprevaléncia da infecc¢do entre criancas escandinavas, em idade
escolar de 10 a 12 anos, realizado por TINDBERG et al. (2001) tem dado suporte a estas
evidéncias. Neste estudo, a prevaléncia global na populacao infantil estudada foi de 16,0%.
Contudo, foram observadas taxas de apenas 2,0% nas criancas filhas de pais escandinavos,
enquanto entre os filhos de pais nascidos em dreas de alta prevaléncia do H. pylori, como
Oriente Médio e Africa, as taxas encontradas foram de 55,0%. Dados semelhantes foram
obtidos por BODE et al. (1998), em estudo na Alemanha, que encontraram diferengas
significativas na prevaléncia da infeccdo ativa, de acordo com a etnia, em criangas pré-
escolares saudaveis, com idades de seis a oito anos. Neste trabalho, as taxas encontradas
foram de 6,1% em criancas de nacionalidade germéanica e 44,8% naquelas de nacionalidade

turca residentes na Alemanha, com prevaléncia global do estudo de 13,7%.

A determinacdo de taxas de prevaléncia da infecc@o pelo H. pylori divergentes
em diferentes grupos populacionais de um mesmo pais ndo pode ser explicada apenas pela
susceptibilidade de ragas ou etnias ao agente infeccioso, podendo haver outras varidveis
determinantes que justifiquem os dados observados (TINDBERG et al., 2001). As baixas
condi¢des socio-econdmicas durante a infincia, determinadas por precdrias condicdes
sanitdrias e praticas higiénicas inadequadas associadas a elevada densidade populacional
intradomiciliar sdo consideradas como fatores mais importantes para a aquisicdo da
infeccdo nas populacdes de paises desenvolvidos (VANDENPLAS & BLECKER, 1998;
OPEKUN et al., 2000; TORRES, 2000).

Embora a infec¢do pelo H. pylori seja de distribuicdo mundial, as fontes de
infeccdo bem como as formas de transmissdo primdria desta bactéria ainda ndo estdo
totalmente esclarecidas. Os seres humanos sao considerados, at€é o momento, como a

principal fonte de transmissao da infec¢do, uma vez que o unico reservatério da bactéria
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reconhecido permanece sendo o estdmago humano (MEGRAUD & BROUTET, 2000;
VAN DUYNHOVEN & DE JONGE, 2001). Embora tenha sido constatada a colonizagdo
de estobmago de gatos e primatas ndo humanos pelo H. pylori (FOX, 1995), estas
observacgdes nao justificariam plenamente a vasta distribui¢do mundial do patégeno entre os
seres humanos, tornando pouco provavel que estes animais possam representar
reservatorios ou fontes de transmissao da infec¢cdo. Um estudo conduzido por BODE et al.
(1998), investigando o papel representado por animais de estimag¢do como fatores de risco
para contrair infec¢@o pelo H. pylori em criangas, ndo encontrou subsidios para afirmar que

0S Mesmos possam trazer riscos para sua aquisi¢ao.

Tem sido objeto de estudos uma outra possivel forma de disseminagdao do H.
pylori através de veiculacdo pela 4gua. Em algumas populagdes que utilizam dgua de fontes
externas dos domicilios (KLEIN et al., 1991) ou se alimentam com vegetais crus irrigados
com dgua poluida (HOPKINS et al., 1993), estes hdbitos podem constituir fatores de risco
para aquisicdo do H. pylori. Nao obstante, ainda ndo foram encontradas evidéncias
convincentes indicando que as rotas de aquisicdo desta bactéria possam ocorrer através de
reservatdrio animal, veiculacio através de alimentos ou fontes de dgua (FELDMAN et al.,

1998) ou mesmo através de vetores como a mosca doméstica (OSATO et al., 1998).

O modo de transmissdo e disseminagdo inter-humana do H. pylori parece ainda
longe de ser totalmente compreendido, dado que os trabalhos realizados nas diversas
regides do planeta nem sempre sdao confirmados ou reproduziveis em outros lugares.
Comprovando este argumento, vé-se que o trabalho realizado por GOODMAN et al. (1997)
apresenta conclusoes diferentes dos dados da literatura. Estes autores avaliaram dados
nutricionais de criangas residentes em drea rural dos Andes colombianos, encontrando
evidéncias que a infeccdo pelo H. pylori estd relacionada com o estado nutricional, de
maneira independente de outros aspectos soécio-econdmicos, hdbitos higi€nicos e
aglomeracoes intradomiciliares. Foi observado neste trabalho que a infec¢do ocorre mais
freqiientemente entre criancas de baixa estatura para a idade e entre aquelas com dieta
pobre em frutas, vegetais e leite, conquanto o aumento da ingesta dietética de vitamina C e

[beta]-caroteno estava associado com reducdo na prevaléncia da infec¢ao.
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Uma vez que ndo se pode atribuir a vetores, animais, alimentos ou fontes de
agua, de forma categdrica, como possiveis reservatorios ou fontes de transmissdo e
disseminagdo do H. pylori entre os seres humanos, a forma de aquisicao da infec¢do mais
aceita, até o momento, consiste no contdgio direto através de pessoa a pessoa (ELITSUR et
al.,1998; OSATO et al., 1998; DOMINICI et al., 1999). Contudo, o modo pelo qual ocorre
a transmissdo do H. pylori entre os seres humanos ainda é matéria de controvérsias.
Acredita-se que a transmissao natural inter-humana possa ocorrer através das rotas feco-
oral, oro-oral ou gastro-oral (VELASQUEZ et al, 1999). O fato de ter sido possivel
cultivar o H. pylori em matérias fecais humanas (THOMAS et al., 1992), associado as
evidéncias da disseminagdo do microrganismo através de alimentos potencialmente
contaminados (HOPKINS et al., 1993; BEGUE et al., 1998), fortaleceram as evidéncias de
que as fezes possam ser consideradas uma muito provavel fonte desta infec¢do, ocorrendo a

transmissdo através da via feco-oral.

Outra possivel rota de transmissdo, a via oro-oral, advém da detec¢ao do H.
pylori na saliva, tendo em vista que a flora géstrica pode eventualmente atingir a cavidade
oral apds regurgitacdo ou vomito. Contudo, os resultados obtidos a partir de estudos da
flora géstrica, da saliva e placa dentdria sdo discrepantes, ndo confirmando a presenca de
reservatorio do H. pylori na cavidade oral. Apesar disso, tem sido hipotetizado que a rota
oro-oral é a mais provavel forma de transmissdo em paises desenvolvidos. As evidéncias
indicadoras desta rota de transmissd@o advém da observacdo de elevada prevaléncia de H.
pylori em grupos de familias de uma mesma populagdo (DOMINICI et al., 1999), assim
como entre pessoas residentes em institui¢cdes para deficientes fisicos ou mentais € mesmo
entre criancas atendidas em creches (BROWN, 2000; MALATY, 2001). Nao obstante, a
rota de transmissdo através das vias feco-oral e oro-oral ndo € aceita por unanimidade por
todos os pesquisadores (LUZZA et al., 1998), em decorréncia das insuficientes provas para

implica-las como possiveis meios de transmissao interpessoal do H. pylori.

A terceira hipotese aventada para a transmissdo do H. pylori seria através da via
gastro-oral. Existem fortes argumentos a favor desta suposi¢do, uma vez que grande
quantidade de microrganismos pode ser detectada em amostras de vOmitos, que assim
poderia ser responsdvel pela alta taxa de transmissdo entre criancas mais jovens

(MEGRAUD & BROUTET, 2000). Os estudos publicados a este respeito, de maneira
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semelhante aos apresentados para as outras rotas de transmissao, t€m mostrado resultados
contraditorios, ndo havendo consenso até o momento a cerca de como se processa O

contagio inter-humano desta bactéria.

Os estudos epidemioldgicos tém demonstrado existirem ainda muitas
controvérsias a cerca da forma de aquisi¢ao e transmissdo do H. pylori. BLANCHARD &
CZINN (2001) afirmam que os dados disponiveis sao ainda incertos € mal definidos quanto
a identificacdo das vias de contaminacdo com o microrganismo. A propésito, MALATY
(2001) enfatiza a necessidade de se conhecer melhor a epidemiologia desta infeccdo na
populacdo infantil, de forma que se possa dispor de adequado entendimento da sua histéria
natural, identificar as maneiras mais comuns de disseminacdo, assim como os fatores

integrantes da cadeia de transmissao.

A mais efetiva abordagem para reduzir a prevaléncia das doengas associadas ao
H. pylori, de forma especial a doencga péptica e o adenocarcinoma géstrico, provavelmente
deve ser a prevencdo da aquisi¢do da infeccdo na infincia. Por conseguinte, ¢ de suma
importincia que se possa determinar a idade na qual as criancas tornam-se infectadas, os
fatores associados ao risco de aquisi¢do da infeccdo e o mecanismo preciso de transmissao.
De posse deste conhecimento epidemioldgico, pode ser possivel desenvolver estratégias de
intervencao efetivas com o intuito de reduzir a prevaléncia da infeccao e, no futuro, garantir

a reducdo de sua incidéncia e de doencas associadas.
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A colonizagdo gastrica pelo H. pylori é considerada uma das doencas
infecciosas bacterianas mais freqiientes entre os seres humanos, de ocorréncia universal, em
todas as racas e etnias. A associacdo causal entre a infec¢do pelo H. pylori com o
desenvolvimento de inimeras e relevantes doengas gastroduodenais, em particular doenga
ulcerosa péptica e neoplasias gastricas, coloca esta bactéria na condi¢ao de importante
patégeno humano, demonstrando ser este um dos grandes problemas de saude publica em
todo o mundo a desafiar os cientistas. Este conhecimento, adquirido nas ultimas duas
décadas, tem aumentado a perspectiva de reduzir o risco de desenvolvimento destas
patologias seja através de alguma forma de erradicacdo do microrganismo ou através da
redugdo dos riscos para a aquisicdo da infecc@o a que estdo expostos os seres humanos.
Uma conseqiiéncia natural disto é a necessidade de realizacdo de procedimentos efetivos de
rastreamento para determinar a condicdo de colonizagdo em grupos populacionais, bem
como conhecer as rotas inter-humanas de transmissao e disseminacdo da infec¢do (VAIRA
et al., 1998). A perspectiva € que se venha determinar os fatores de risco para aquisi¢ao da
infeccdo, de maneira a se adotar medidas objetivas para o seu controle, possibilitando a
redugdo das taxas das doencas relacionadas ao patégeno. Nao obstante os enormes esfor¢os
dos pesquisadores a respeito do assunto, os trabalhos publicados na literatura até o
momento carecem de fundamentos bem estabelecidos e irrefutdveis quanto as rotas de
disseminagdo do H. pylori, as formas de transmissdo inter-humanas e as fontes de

contaminacdo da infeccao.

As pesquisas epidemioldgicas indicam que a infeccdo pelo H. pylori é mais
freqiientemente adquirida na infancia, particularmente na idade pré-escolar, seja em paises
desenvolvidos ou em desenvolvimento. No Brasil, os estudos referentes a prevaléncia da
infeccdo ainda sdo muito escassos, havendo relatos precisos apenas em algumas cidades.
Outrossim, ndo existem estudos referentes a situacdo da populacdo geral e infantil frente a
infeccdo pelo H. pylori na cidade de Teresina, capital do Estado do Piaui, considerado um
dos Estados do Brasil com um dos mais baixos Indices de Desenvolvimento Humano (IDH)
(FUNDACAO CEPRO, 2002). Muito embora Teresina faca parte deste contexto
econOmico e social do Estado, as caracteristicas urbanisticas da cidade tém-se mostrado
muito peculiares, detectando-se a presenca de populacdes de muito baixa renda e com

condi¢des sanitdrias precarias convivendo lado a lado com populacdes de elevada renda
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familiar e excelente situacdo de infra-estrutura sanitdria. Assim, varios destes grupos
populacionais, pertencentes a estratos sociais distintos na pirdmide social, ou seja, de baixa
e elevada rendas familiares, residem em 4reas adjacentes, nos mesmos bairros, da mesma

zona urbana da cidade.

O estudo que se segue sobre a prevaléncia da infec¢do pelo H. pylori em
criancas na cidade de Teresina, teve como fundamentacdo a necessidade de se conhecer a
condi¢do da infeccao pelo H. pylori em nosso meio, principalmente a idade de inicio da
contamina¢cdo na infincia, e a sua relacdo com renda familiar e condi¢des do meio
ambiente, em especial a disponibilidade de infra-estrutura sanitdria basica, tendo em vista
as caracteristicas urbanisticas peculiares supracitadas, além do recente desenvolvimento de
um novo método diagndstico nao invasivo que detecta antigenos especificos do H. pylori
nas fezes, pois se trata de um teste ja validado para pesquisa epidemiolégica em populagdes
infantis, cuja acurdcia diagnéstica pode ser comparada ao teste respiratério da uréia
marcada com 13C, contudo de execucgdo simples, baixo custo, disponivel em nosso meio e

de fécil adesdo entre criangas de idade mais precoce.
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3. OBJETIVOS
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3.1. OBJETIVO GERAL

Este estudo teve por finalidade determinar a prevaléncia da infec¢do ativa pelo
H. pylori em criangas, na faixa etdria de seis meses a 12 anos de idade, em populagdes
pertencentes a estratos socio-econdmicos distintos, residentes em dreas adjacentes de
bairros de uma mesma zona urbana da cidade de Teresina, capital do Estado do Piaui,

através de um teste diagnostico ndo invasivo, em amostras de fezes, que utiliza técnica de

ELISA.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS
Os objetivos especificos deste estudo foram:

a) Determinar a prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori em funcdo da faixa
etaria.
b) Analisar a distribui¢do da prevaléncia em ambos 0s sexos.

¢) Avaliar se renda familiar interfere na aquisicdo da infeccao.

d) Precisar a relacdo entre condi¢des sanitarias e infeccio pelo H. pylori, por
forma de pavimentagdo da via urbana onde se residiam as criangas, estrutura
da moradia, tipo de piso da residéncia, abastecimento de dgua, existéncia de

fossa sanitdria na residéncia, tipo de esgotamento sanitdrio e destino do lixo.
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Foi realizado um estudo do tipo observacional de corte transversal (LUNA
FILHO, 1998) com o objetivo de detectar a prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori em
criancas até 12 anos de idade, pertencentes a dois grupos populacionais, distintos entre si do
ponto de vista de renda familiar e disponibilidade de infra-estrutura sanitdria domiciliar,
residentes préximos um do outro, em bairros da mesma area urbana da cidade de Teresina.
Nesta avaliacdo, os sujeitos selecionados desconheciam as hipéteses da pesquisa, de forma

a assegurar completa confiabilidade e solidez ao estudo.

O tamanho da amostra foi calculado pela férmula do calculo amostral do
Programa EPI-INFO, versdao 9.0 (1998), que € utilizada para estudar a prevaléncia de

alguma doenca, conforme demonstrado abaixo.
n=72Z*7Z[P(1-P)]/ (D * D)
Onde:
n = ndmero de criangas da amostra.

Z. = valor da distribui¢do normal padrao, correspondendo ao nivel de confianca

desejado [Z = 1,96, para Intervalo de Confianca de 95% (IC 95%)].

P = prevaléncia esperada. Foi atribuida prevaléncia de 50% (P=0,50) em

decorréncia da inexisténcia de estudos semelhantes na regiao.

D = erro maximo aceitdvel na estimativa (semi-amplitude do IC de precisdo):

5% (D=0,05).

Para a montagem da férmula, foi utilizada como base de cdlculo a populacdo de
zero a 12 anos de idade dos bairros da cidade de Teresina onde foi realizado o estudo,
equivalente a 6.234 criangas, de acordo com dados do ultimo recenseamento populacional
do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, Censo Demografico, 2000).
Assim, uma amostra significativa de pessoas a serem investigadas para o grupo

populacional estudado deveria ter no minimo 362 individuos.
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Na tabela 1 encontram-se algumas caracteristicas da cidade de Teresina.

Tabela 1: Caracteristicas geograficas, populacionais e sécio-econdmicas da cidade de

Teresina, em 2000 e 2001.

Area ™ 1.673 km’
Altitude 73 metros
Latitude " ~5,08917° da linha do Equador
Longitude M ~42,80194° do meridiano de Greenwich
Populacio total 715.360 habitantes
Populagio urbana " 677.470 habitantes (94,7%)
Populagio até 14 anos de idade " 264.683 habitantes (37,0%)
Mortalidade infantil ® 21,3/1.000 nascimentos vivos
Renda média mensal V R$ 672,39
IDH 0,767

Fonte:"” IBGE, Censo Demogrifico 2000.

@ Relatério de Gestdo 2001, Fundagio Municipal de Satide de Teresina (PI).

Em decorréncia da sua posicdo geogrifica, localizada longe do litoral e,
portanto mais proxima das regides centrais do Estado do Piaui e Maranhdo, Teresina serve
como atrativo para continua e definitiva migracdo de enormes contingentes rurais e
urbanos, deixando como efeito imediato elevada taxa de crescimento demogrifico e de
urbanizagdo. Como conseqiiéncia desse efeito migratorio, cada vez mais tem ocorrido
aumento da pressdo pela ocupacdo do solo urbano e pela demanda de servicos publicos
bdsicos, tais como moradia, saneamento, pavimentacdo de logradouros, energia elétrica,
dentre outros (FUNDACAO CEPRO, 2002). A evolucdo do crescimento populacional em

Teresina esta demonstrada na tabela 2.
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Tabela 2: Evolu¢do da populagdo total, urbana e rural de Teresina, Estado do Piaui,

periodo de 1960 a 2000.

Ano Populacio Taxa de Populacao Populacio
total Crescimento urbana rural
Anual (%) (%) (%)
1960 142.691 - 69,0 31,0
1970 220.487 4,45 82,0 18,0
1980 377.774 5,50 89,7 10,3
1990 598.323 4,28 93,0 7,0
2000 715.360 2,03 94,7 53

Fonte: Fundagdo Cepro, 2002.

O Indice de Desenvolvimento Humano (IDH), calculado a partir da avaliagdo
de trés varidveis bdsicas e desejdveis do processo de desenvolvimento humano — a
longevidade, o grau de educacdo e a renda per capita, tem evidenciado, nas ultimas
décadas, enorme progresso social no Estado do Piaui e particularmente em Teresina. Nao
obstante o IDH de 0,534 no Estado do Piaui e 0,767 em Teresina tenha ultrapassado o
indice de 0,500 que indica baixo desenvolvimento humano, ainda estd longe do ideal a ser
atingido, ou seja, indice de 0,800, que caracteriza uma populacio com alto

desenvolvimento humano (FUNDACAO CEPRO, 2002).

Ainda de acordo com os dados do IBGE, a infra-estrutura basica domiciliar no
Estado do Piaui era muito precdria em 2000, no que diz respeito ao acesso a agua
canalizada, coleta domiciliar de lixo, esgoto canalizado e disponibilidade de fossa séptica
nas residéncias (tabela 3). O Estado do Piaui possui a segunda pior rede de infra-estrutura
basica domiciliar entre os Estados brasileiros, a frente a penas do Estado do Maranhio. Por
outro lado, as caracteristicas sanitdrias globais da cidade de Teresina revelaram que sua
populacdo contava com adequada infra-estrutura bdsica, exceto pela quase auséncia de
sistema de esgoto canalizado. Contudo, a associacdo de fossa séptica a esgoto canalizado

estava presente em quase 90,0% das residéncias da cidade, indicando haver um adequado
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sistema de saneamento dos dejetos humanos domiciliares. A esta precdria situacdo
habitacional, os dados referentes a renda da populagdo do Estado indicam que a renda
média dos chefes de familias é de R$ 363,00, que também € considerada uma das mais

baixas do Pais (IBGE, Censo Demografico 2000).

Tabela 3: Domicilios particulares permanentes, por forma de abastecimento de agua,
existéncia de banheiro ou sanitério, tipo de esgotamento sanitario e destino do

lixo — Estado do Piaui e cidade de Teresina.

Domicilios particulares permanentes

Forma de abastecimento de  Existéncia de banheiro ou Destino do lixo
agua sanitario
Rede Poco Outra Tinham Nao Coletado  Outro
geral ou Total Rede destino
cacimbao geral tinham

Total
Piaui 661.366 402.102 122.355 136.909 377.381 26.479 283.985 289.191 372.175

Teresina 169.771 152.650 7.001 10.120 149.333 22108 20.438 145.406  24.365

Fonte: IBGE, Censo Demografico 2000.

4.1. FORMACAO DOS GRUPOS DO ESTUDO E COLETA DE DADOS

Com o objetivo de se obter uma amostra representativa das criancas, cujo perfil
se enquadrasse dentro dos objetivos estabelecidos na pesquisa, foi desenvolvido um

processo de coleta de dados por amostragem, que se deu seqiiencialmente em trés etapas.
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Na primeira etapa, foi realizado estudo analitico dos bairros da cidade, com
relacdo aos aspectos populacionais, infra-estrutura sanitdria basica domiciliar e renda
familiar. Foram entdo selecionados os bairros onde grupos populacionais carentes e outros
de alto padrdo econdmico residiam na mesma vizinhanga, lado a lado, embora as condicdes
de infra-estruturas sanitdrias apresentassem disparidades extremas. Nesta etapa, foram
utilizados os dados do Censo Demogréfico 2000 do IBGE e do Censo das Vilas e Favelas
de Teresina (PREFEITURA DE TERESINA, 2000) publicada pela Prefeitura Municipal de
Teresina. Foram identificadas todas as vilas e favelas da cidade dispersas nas quatro zonas
urbanas, quais sejam, centro-norte, sul, leste e sudeste, obtendo-se dados referentes ao
nimero de moradores nas residéncias distribuidos por faixa etdria, caracteristicas da
pavimentacdo urbana, assim como condi¢cdes das moradias, disponibilidade de agua

canalizada, destino do lixo e dejetos, esgotos ou aparelhos sanitdrios nas residéncias.

Na segunda etapa, foi escolhida uma &rea zonal da cidade, cujos bairros
apresentassem as caracteristicas exigidas pela pesquisa e contassem com nimero suficiente
de criangas nas faixas etarias acima especificadas para a populacio do estudo. A area eleita,
por apresentar estas caracteristicas, foi a zona leste da cidade, compreendendo os bairros
Planalto, Horto Florestal, Ininga, Fatima e Joquei Clube. Os individuos deste estudo foram

entdo agrupados em duas categorias, denominadas grupos I e II.

Nagqueles bairros citados se concentravam as familias das classes média e alta
da cidade de Teresina, que residiam em casas ou apartamentos amplos, de bom padrdo, bem
estruturados, construidos com tijolos e argamassa de cimento, pisos de ceramica, dispondo
de banheiros com condi¢des higi€nico-sanitdrias adequadas. Nestas dreas foram

selecionadas as criancas que compuseram o grupo Il da pesquisa.

Em vérios pontos daqueles bairros, mesclavam-se dreas habitadas por
populacdes de muito baixa renda, cujos terrenos foram ocupados através de invasdo,
formando favelas urbanas. Estas pessoas residiam em casebres rudimentares, denominados
“casas de pau a pique” ou “taipa”, construidos com galhos de arvores entrelagcados, tendo os
espacgos formados entre os galhos preenchidos com barro amassado. Nas dreas de favelas,
os domicilios dispunham de precdria infra-estrutura bdsica sanitdria, caracterizada pela

quase inexisténcia de 4gua canalizada intradomiciliar, coleta de lixo e rede de esgotos
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canalizada. O grupo I do estudo foi constituido por criancas pertencentes as familias

residentes nestas areas de favelas.

Ainda nesta segunda fase, a drea de abrangéncia do estudo foi dividida em
setores, possibilitando, desta maneira, realizar-se ampla cobertura de toda a populacio

residente, seja de baixa renda ou alta renda.

Finalmente, na terceira etapa, procedeu-se a um sorteio de um ponto inicial
dentro de cada setor, denominado ponto zero, a partir do qual foram sistematizadas as
visitas domiciliares para a realizacdo de entrevista e coleta de material a cada duas
residéncias. Quando na residéncia sorteada ndo houvesse crianca que preenchesse os
requisitos necessarios para o ingresso na pesquisa, a entrevista era entdo realizada na casa
vizinha da esquerda, inicialmente, ou na casa vizinha da direita quando o objetivo ndo
tivesse sido alcangado no domicilio anterior. Seguiu-se a utilizacdo destes procedimentos
até o final do processo de coleta dos dados, como forma de se obter uma amostra
representativa e aleatéria para o estudo. Apos aceitar participar do estudo, o membro
familiar responsdvel pelo menor respondeu um questiondrio elaborado pelo pesquisador

(anexo 1).

Encerrada a entrevista, um recipiente para coleta de espécimes de fezes foi
entregue pelo entrevistador diretamente na residéncia do individuo participante da pesquisa,
ocasido em que foi agendado o dia para recolhimento da amostra de fezes a ser analisada, e
prestadas as informacdes necessdrias para coleta e conservacdo do material. Nesta ultima
fase, cinco alunos do segundo ano de Medicina da UFPI receberam treinamento para
auxiliar a pesquisa, desde a aplicacdo do questiondrio até a estocagem dos espécimes de

fezes.

4.2. SELECAO DOS SUJEITOS

Foram incluidas neste estudo as criancas de ambos os sexos, cujas

caracteristicas familiares preenchessem os seguintes critérios:

a) Idade compreendida entre seis meses e doze anos completos.
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b) Residentes nas dreas de favelas com renda familiar até trés salarios minimos,

equivalentes a R$ 540,00 (quinhentos e quarenta reais).

c) Residentes nas dreas com boa estrutura sanitdria com renda familiar igual ou
superior a 15 salarios minimos, equivalentes a R$ 2.700,00 (dois mil e

setecentos reais).

d) Consentimento livre poés-informado verbal e assinado pelos pais ou

responsaveis das criangas.

Tendo em vista que anticorpos maternos da classe IgG, transferidos para o feto
por via transplacentdria e que protegem a crianca contra infeccdo pelo H. pylori,
desaparecem em torno dos seis meses de idade (GOLD et al., 1997), neste estudo nao
foram aceitas criangas com idade inferior a esta faixa etdria. Também foram excluidas as

criangas que se enquadraram em qualquer um dos itens abaixo relacionados:

a) Uso de antibidticos, quimioterdpicos ou medicamentos inibidores de bomba

de proétons nos 30 dias anteriores a coleta das fezes para a realizacao do teste.
b) Tratamento prévio para erradicacdo do H. pylori.
¢) Internacdo em clinicas ou hospitais nos 30 dias anteriores a coleta das fezes.

d) Submeteram-se a endoscopia digestiva alta nos 30 dias anteriores a coleta

das fezes.
e) Apresentando diarréia aguda ou crdnica.
f) Portadores de deficiéncia mental, doengas cronicas ou agudas debilitantes.
g) Cujos pais ou responsdveis ndo deram consentimento para a pesquisa.

Em cada um dos dois grupos, as criangas foram distribuidas em 12 classes, de
acordo com a faixa etdria apresentada no momento da coleta do material para exame. A
classe 1 foi formada pelas criancas de seis meses a um ano de idade completo. Na classe 2
fizeram parte aquelas com um ano e um dia a dois anos de idade completos; e assim por
diante, até a classe 12, correspondente a populagdo infantil com 11 anos e um dia a 12 anos

de idade completos.
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4.3. VARIAVEIS
Neste estudo, as varidveis dependentes foram:

(a)Teste imunoenzimdtico nas fezes, que detecta a presenca de antigeno
especifico de H. pylori, denominado HpSA, e cujos resultados

podiam ser ‘positivo’, ‘negativo’ ou ‘inconclusivo’.

(b)Situacdo socio-econdmica da familia, formando os grupos I e II,
caracterizada por renda familiar, estabelecida em Reais,
compreendendo o somatdrio da renda de todos os componentes do
nucleo familiar residentes no mesmo domicilio, e condi¢des gerais de

habitacao e saneamento bdésico.

As varidveis independentes, descritas abaixo, representam os possiveis fatores
de risco para a aquisicao e disseminacdo do H. pylori durante a infincia, propostos na fase

de concepg¢io do estudo:

a) Faixa etdria: criangas a partir de seis meses de idade até 12 anos completos,

no momento da coleta das fezes.
b) Sexo: masculino ou feminino.
¢) Pavimentacdo da rua: sim / ndo.
d) Estrutura domiciliar: tijolo / telha; tijolo / palha; “pau a pique” / palha.
e) Tipo de piso: ceramica; acimentado; chao batido.
f) Agua para consumo com canalizagdo interna no domicilio: sim / ndo.
g) Residéncia ligada a rede de esgoto canalizado: sim / ndo.

h) Esgotamento sanitiario séptico, caracterizado pela presenca de esgoto

canalizado ou fossa séptica no domicilio: sim / ndo.

i) Coleta domiciliar do lixo: sim / ndo.

Sujeitos e Métodos
76



4.4. TECNICAS E EXAMES

O método diagndstico escolhido para avaliar a situacdo da infeccdo ativa pelo
H. pylori na populacdo do estudo foi um teste ndo invasivo qualitativo que detecta antigeno
especifico da bactéria nas fezes. Este teste empregou a técnica de ELISA, na qual se
utilizou anticorpo policlonal anti-H. pylori (HpSA) adsorvido em micropogos para testar a
presenca de antigenos bacterianos nas amostras selecionadas. As amostras de fezes foram
devidamente identificadas e armazenadas sob refrigeracdo em temperaturas de 2 °C a 8 °C
por até trés dias no Laboratério de Parasitologia da Universidade Federal do Piaui. Em
seguida, ainda neste laboratério, as amostras foram processadas para estocagem definitiva,
em temperatura de 20 °C, antes da execucdo do teste, possibilitando, assim, a andlise de
varias amostras em uma mesma sessdo. Apds a conclusdo da fase de coleta dos espécimes
de fezes, as amostras congeladas foram devidamente acondicionadas em recipiente
apropriado e enviadas ao Laboratério de Microbiologia do Gastrocentro, da Universidade
Estadual de Campinas (Unicamp), onde os testes foram realizados. Para a execucgao deste
teste, ndo foram aceitas fezes diarreicas liquidas ou contendo preservativos, tendo sido
tomadas precaucOes para as amostras nao sofrerem descongelamento mais de duas vezes.
Estes cuidados tiveram como objetivo evitar possivel deterioracdo dos antigenos do H.
pylori apds descongelamentos sucessivos, tendo como conseqiiéncia a possibilidade de
obtencdo de resultados falso negativos que pudessem comprometer as conclusdes da
pesquisa. Todas as etapas para a execugdo do teste foram realizadas de acordo com
orientagdes padronizadas (Premier-platinum HpSA, Meridian Diagnostics, Cincinnati, OH,

USA).

Na fase inicial, as amostras de fezes a serem testadas em cada bateria sofreram
descongelamento em temperatura ambiente (22°C-27°C) e posteriormente foram
homogeneizadas. Neste processo, utilizou-se uma amostra de 100 ul do diluente, colocada
em um tubo limpo de 12 x 75 mm, no qual foi adicionada amostra das fezes. Para fezes
semi-solidas, 100 pl de fezes foram transferidos para o tubo contendo a amostra do
diluente, utilizando-se uma pipeta apropriada. Com a mesma pipeta, procedeu-se a mistura
deste material por vdrias vezes e a seguir os tubos foram levados ao Vortex por 15 segundos
para completa homogeneiza¢do das amostras de fezes. Para espécimes de fezes sdlidas,

utilizou-se uma espdtula de madeira para transferir uma pequena por¢cdo (5-6 mm de
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diametro) de fezes para a amostra do diluente. Com a mesma espdtula procedeu-se a
emulsificagdo das fezes, que, em seguida, foram levadas ao Vortex por 15 segundos para

sofrerem homogeneizacao.

Na etapa seguinte, a placa de ELISA foi retirada do refrigerador e o seu
invélucro foi removido, aguardando-se alguns minutos até que ela atingisse a temperatura
ambiente. Para cada bateria de teste determinou-se o nimero de micropo¢os necessarios,
sendo dois pogos para cada amostra a ser testada, além de um pogo para Controle Positivo e
outro para Controle Negativo. Os micropocos foram fixados com fitas, identificando-se a
localizagdo de todos os pocos com os cdédigos das amostras. De forma a garantir maior
robustez ao teste, uma vez que este ensaio clinico ndo contou com outro método
diagndstico controle para a deteccdo do H. pylori, procedeu-se a utilizacdo de dois
micropogos para cada amostra de fezes coletada, um servindo de comparagdo com o outro.
Prosseguindo-se a execugdo do teste nesta fase, 50 pl de fezes diluidas e previamente
homogeneizadas foram adicionadas em cada micropo¢o apropriadamente identificado na
placa de ELISA, e a seguir, uma gota de Controle Positivo e outra de Controle Negativo

foram colocadas nos pogos correspondentes.

Em seguida, uma gota de Conjugado Enzimético foi adicionada em cada poco,
levando-se depois a placa ao aparelho de vibracdo por 30 segundos para processo de
mistura e homogeneizacdo. Seguindo-se esta fase, a placa foi recoberta com seu lacre
original, deixando-a em incubag¢do durante uma hora em temperatura ambiente. Findo este
tempo, o lacre foi removido cuidadosamente, evitando-se o extravasamento do conteudo
dos micropocos, para a realiza¢do da lavagem da placa com solucao tampao. Desprezou-se
todo o conteido da placa, batendo-a, virada para baixo, sobre papel toalha, quando depois,
todos os pogos foram preenchidos com solugdo tampao, tomando-se o cuidado para evitar a
formacdo de espuma. O ciclo de lavagem foi repetido por quatro vezes, € apds a ultima
lavagem, o excesso de solucao tampao foi removido, tomando-se cautela para ndo deixar os

pocos ficarem secos em nenhum momento.

Para a conclusdo do processo, duas gotas da Solucdo de Substrato foram
adicionadas em cada poco. A placa foi novamente colocada no aparelho de vibragdo

horizontal durante 30 segundos para homogeneizacio e a seguir, a mesma foi novamente
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deixada em incubacdo por 10 minutos em temperatura ambiente. Findo este periodo de
tempo, adicionou-se a cada po¢o uma gota de Solugdo de Interrup¢do da reagdo, levando-se
novamente a placa ao aparelho de vibracdo por 30 segundos. Apds a adi¢do da Solugdo de
Interrupcdo podia-se observar a mudanca da coloracdo azul para amarela para os testes

positivos.

A leitura da reacgdo foi feita de forma qualitativa, através de determinacao visual
a olho nu, e quantitativa, utilizando-se espectrofotometria. Na determinacdo visual, a leitura
foi realizada em até 15 minutos depois de adicionada a Solu¢do de Interrupcao (figura 3).
Para a determinacdo espectrofotométrica, a leitora de ELISA foi zerada com ar antes do
procedimento de leitura e a parte externa dos pocos foram enxutas com uma gaze. A leitura
fol realizada com absorbancia em 450 nm ou 450/630 nm em até 15 minutos depois de

adicionada a Solu¢do de Interrupgao.
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Figura 3 - Leitura da placa de ELISA do teste nas fezes para pesquisa de antigenos
do H. pylori — HpSA. (a) pocos de cor amarela indicando os resultados
positivos; (b) pocos incolores ou transparentes indicando os resultados

negativos; (c) controle positivo; (d) controle negativo.
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Os Controles Positivo e Negativo foram sempre utilizados para cada bateria de
amostras, a fim de proporcionar garantia de qualidade dos reagentes. Para leitura visual, o
Controle Positivo apresentou uma forte cor amarela, enquanto o Controle Negativo
permaneceu incolor ou amarelo ténue. A determinagdo espectrofotométrica para o Controle
Positivo foi aceitdvel quando a leitura foi maior do que 0,640 a 450 nm, e maior do que
0,600 a 450/630 nm, enquanto que a leitura do Controle Negativo foi menor do que 0,140 a
450 nm, e menor do que 0,100 a 450/630 nm, porém maior do que 0,00. Quando a
densidade o6ptica (D.O.) foi menor do que 0,00, novamente zerou-se com ar a placa de

leitura, procedendo-se a uma nova leitura da mesma.

Depois de se concluir todas as etapas de execugdo do teste, procedeu-se a
interpretacdo dos resultados, inicialmente através de leitura visual e confirmada por

espectrofotometria, conforme a descri¢do a seguir:
a) Leitura visual:

O teste foi considerado ‘negativo’ quando o micropoco apresentou coloracao
amarela t€nue ou permanecia incolor. Quando apresentou uma cor amarela bem definida,
foi julgado ‘positivo’. Nos casos em que se observou reacdo de cor amarela clara, o teste foi
reputado ‘inconclusivo’. A seguir, todos os resultados foram confirmados através de

espectrofotometria.
b) Espectrofotdmetro com comprimento de onda simples (450 nm):
Teste Negativo: resultado menor do que 0,140.

Teste Inconclusivo: resultado maior ou igual a 0,140, todavia menor do que

0,160.
Teste Positivo: resultado maior ou igual a 0,160.
c¢) Espectrofotdmetro com comprimento de onda duplo (450/630 nm):
Teste Negativo: resultado menor do que 0,100.

Teste Inconclusivo: resultado maior ou igual a 0,100, todavia menor do que

0,120.

Teste Positivo: resultado maior ou igual a 0,120.
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Um teste com resultado ‘positivo’ tinha como significado a presenca de
antigeno de H. pylori na amostra de fezes. Um resultado ‘negativo’, por sua vez, significava
a auséncia de antigeno de H. pylori, ou que o nivel de antigeno estava abaixo daquele que
podia ser detectado pelo método. Para resultado ‘inconclusivo’, nova avaliagdo da mesma
amostra foi determinada. Foi estabelecido ainda que qualquer discrepancia na leitura dos

resultados, visual e por espectrofotometria, nova execucao do teste fosse realizada.

4.5. PROCESSAMENTO E ANALISE DOS DADOS

Para andlise estatistica foi utilizado o software Statistics Package of the Social
Science (SPSS/PC+) versao 9.0 (1998). Na caracterizacdo da amostra foram utilizadas
tabelas de freqiiéncia simples, mediana, média e desvio padrdo. Nas situacdes onde houve
necessidade de estabelecer relagdes entre varidveis, foram utilizados os seguintes testes:
teste t Student, para comparar dois grupos; e os qui-quadrados de Pearson e Yates. Para
verificar a existéncia de uma correlacao entre idades e o teste nas fezes (HpSA), utilizou-se
0o qui-quadrado de tendéncia, enquanto que para andlise estratificada do HpSA versus
varidveis independentes, foi utilizado o qui-quadrado de Mantel-Haenszel. Finalmente, foi
desenvolvido um modelo de anédlise de regressdo logistica multivariada, com objetivo de
verificar a existéncia de associacdo entre as varidveis dependentes com as varidveis
independentes. Foi fixado em 0,05 (5%) o nivel de confiancga para rejeicdo da hipétese de

nulidade.

4.6. ASPECTOS ETICOS

Este estudo se destinou a avaliar a prevaléncia da infeccao ativa pelo H. pylori
em criancas até 12 anos de idade, utilizando um teste diagndstico ndo invasivo e inécuo
para os individuos, através da pesquisa de antigenos especificos desta bactéria nas fezes
(HpSA). Foram realizadas palestras informativas esclarecendo os pais ou responsaveis

pelas criancgas a respeito da presente pesquisa e sobre a metodologia do estudo.
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Esta investigacdo exigiu a colaboracdo ativa dos sujeitos, na qual os pais ou
responsaveis necessitaram responder a um questiondrio previamente elaborado (anexo 1),
enquanto que as criancas tiveram que fornecer amostras de fezes para andlise. A todos
foram prestadas informacdes a respeito do exame, esclarecendo que o processo nao
implicava em nenhum risco para os individuos. A pesquisa resguardou o anonimato dos
entrevistados e responsaveis legais, e a aceitacdo em nela participar incluiu também o
direito dela se retirar quando assim alguém desejasse. Foi garantida a todos que a ndo
aceitacdo na participa¢cdo no estudo nao implicaria em nenhuma represédlia para com o (a)
menor ou seu representante legal. A participacdo da crianga foi realizada, exclusivamente,
apo6s informagdo verbal e escrita, obtendo-se também assinatura do termo de consentimento

livre e esclarecido (anexo 2).

Foram cumpridas as recomendacgdes contidas nos “Ethical principles for
medical research involving human subjects” da Declaragdo de Helsinki da Associacdo
Médica Mundial, com as diversas modificagdes ja ocorridas (AMERICAN MEDICAL
ASSOCIATION, 2000), como também foi observada a Resolu¢do 196/96 do Ministério da
Satide (CONSELHO NACIONAL DE SAUDE, 1996). Este projeto foi aprovado pelo

Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Piaui — UFPI.
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5. RESULTADOS
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5.1. POPULACAO DO ESTUDO

O universo populacional que participou inicialmente do estudo constituiu-se de
304 criangas, sendo 170 do grupo I e 134 do grupo II, 163 do sexo masculino e 141 do sexo
feminino. Desta populagdo inicial, uma crianca do sexo feminino, pertencente ao grupo II,
foi excluida da pesquisa por ter apresentado resultados inconclusivos em duas baterias de

testes.

Desta forma, os dados apresentados neste estudo se referem a andlise de 303
criancas, 53,8% (163/303) do sexo masculino e 46,2% (140/303) do sexo feminino,
distribuidas nos grupos I e II, respectivamente (tabela 4). O grupo I compds-se de 169
criangas (55,8%), 89 do sexo masculino e 80 do sexo feminino, enquanto no grupo II a
populacdo foi de 134 criancas (44,2%), 74 do sexo masculino e 60 do sexo feminino. Nao
houve diferenca significante na distribui¢do das criancas da populacdo global estudada, em

relagcdo ao sexo (p=0,656).

Tabela 4: Distribuicao da populacado estudada por género, grupos I e II - Teresina, 2001.

Grupo I Grupo 11 Total
Sexo N° % N° % N° % Estatistica
Masculino 89 52,7 74 55,2 163 53,8 Xz =0,20
Feminino 80 47,3 60 44.8 140 46,2 p=10,656
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0 -

Fonte: Pesquisa direta, 2001.

Na tabela 5 foram apresentados os resultados da distribui¢do das criancas por
faixas etarias dos grupos I e II, ndo havendo diferenca estatistica significante (p=0,819)

entre as mesmas.
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Tabela 5: Distribuicdo da populacdo estudada por faixa etdria, grupos I e II - Teresina,

2001.

Idade Grupo I Grupo II Total
(anos) N° % N° % N° %
0,5-2 35 20,7 21 15,7 56 18,5
3-4 32 18,9 26 19,4 58 19,1
5-6 30 17,7 23 17,1 53 17,5
7-8 25 14,8 20 14,9 45 14,8
9-10 26 15,4 21 15,7 47 15,5
11-12 21 12,5 23 17,2 44 14,6
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

Fonte: Pesquisa direta, 2001.

¥ =221p=0.819

De forma caracteristica e bem determinada, houve uma grande e significante
diferenca entre a renda familiar dos dois grupos estudados, como demonstrado na tabela 6
(p<0,0001). De fato, no grupo I as familias foram constituidas por pessoas sem emprego
fixo, geralmente vinculadas a construcdo civil ou empregos domésticos, quando ndo
desempregadas ou sobrevivendo de afazeres esporddicos que mal mantinham suas
subsisténcias. No grupo II, por outro lado, os pais das criangas eram empresarios,
profissionais liberais e funciondrios publicos com cargos elevados na administracio

estadual e federal.
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Tabela 6: Distribui¢do das criancgas por grupos, de acordo com a renda familiar, em Reais

M _ Teresina, 2001.

Grupos N° de Minima Maxima Mediana Média Desvio Estatistica
criancas padrao
Grupo | 169 30,00 520,00 180,00 233,53 107,96
t=29.715
Grupo II 134 2.800,00 19.000,00 7.400,00  3.570,33  4.346,96
p<0,0001
Total 303 30,00 19.000,00 390,00 7.779,18  3.300,50 -

Fonte: pesquisa direta, 2001.

(D Cambio: 1.00 Délar americano = 2,00 Reais

Muito embora os dados globais referentes aos aspectos de infra-estrutura bésica
da cidade de Teresina fossem razodveis, foi observada uma diferenca alarmante no que se
refere ao acesso a servigos de saneamento nos bairros onde foi realizada a coleta dos dados
da pesquisa, conforme a drea onde se localizavam as populacdes dos grupos I e II. Os
aspectos sanitdrios referentes aos dois grupos estudados, ao Estado do Piaui e a cidade de

Teresina podem ser visualizados, para efeito comparativo, na tabela 7.
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Tabela 7: Infra-estrutura basica domiciliar, por forma de abastecimento de dgua, existéncia
de esgoto canalizado, fossa séptica e coleta domiciliar de lixo - Estado do Piaui,

cidade de Teresina, grupos I e II da pesquisa.

Piaui " Teresina Grupo I % Grupo IT ?
(%) (%) (%) (%)
Agua no domicilio ® 60,8 89,9 78,7 100,0
Lixo — coleta domiciliar 43,7 85,7 20,7 100,0
Esgoto canalizado 4,0 13,0 7,1 88,8
Esgoto ou fossa séptica 57,1 88,0 21,9 100,0
Fossa negra - - 9,5 0,0
A céu aberto (peri-domicilio) — — 68,6 0,0

Fonte:'V Taxas, célculos do autor, com base nos dados do IBGE, Censo Demografico 2000.
@ Pesquisa direta, 2001.

@ Incluindo canalizacdo interna e externa

Em relacdo ao consumo de &4gua, constatou-se que todos os domicilios
utilizavam 4gua tratada da companhia estadual de dgua e esgotos. A forma como o liquido
chegava as residéncias, contudo, era bastante divergente, havendo canalizac@o interna em
100,0% (134/134) dos domicilios do grupo II enquanto a disponibilidade de dagua
canalizada intradomiciliar ocorria apenas em 2,4% (4/169) das casas do grupo I. Nas
demais residéncias do grupo I, 76,3% (129/169) dispunham de uma torneira na frente da
casa ou no quintal e 21,3% (36/169) recebiam dgua de vizinhos ou de torneira na rua
(tabela 8). Os moradores do grupo I que ndao contavam com canalizag¢do interna de d4gua nas
moradias utilizavam baldes de plésticos ou latas recicladas de tintas sintéticas para o seu
transporte até o interior das suas casas. A utilizacio racionada da 4dgua nestas residéncias,
embora de boa qualidade, associada a forma de transporte € do seu armazenamento

dificultavam a pratica de hébitos higiénicos adequados pelos seus moradores assim como
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favoreciam a sua contaminagdo antes do consumo, condicdes que estdo associadas a

transmissdo de doencgas entre os seres humanos.

Os demais aspectos referentes a infra-estrutura bdsica domiciliar também
apresentavam caracteristicas bem marcantes de desigualdade. Desta forma, 55,8%
(169/303) das residéncias, na amostra global do estudo, tinham acesso a coleta de lixo
domiciliar, embora este beneficio fosse bastante heterogéneo nos dois grupos: apenas
20,7% (35/169) no grupo I e 100,0% (134/134) no grupo II (tabela 8). Nota-se, por
conseguinte, que 79,3% (134/169) dos domicilios da populacdo de baixa renda ndo
dispunham de coleta domiciliar de lixo e tdo pouco os moradores procuravam dar destino
correto ao lixo residencial por eles produzidos, preferindo joga-los a céu aberto nos terrenos
situados nas vizinhangas das favelas. Estas diferencas, em relacdo ao destino do lixo,

mostraram significincia estatistica (p<0,0001).
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Tabela 8: Distribui¢do da populacdo estudada por forma de pavimentacdo da rua, estrutura
da moradia, piso, existéncia de esgoto canalizado, fossa séptica, abastecimento

de 4gua e coleta domiciliar de lixo, grupos I e II - Teresina, 2001.

Grupo 1 Grupo II Total
N° % N° % N° % Estatistica

1. Pavimentagdo da rua
Sim 32 18,9 121 90,3 153 50,5 x'=152,27
Nio 137 81,1 13 9,7 150 49,5 p <0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

2. Estrutura da moradia
Tijolos 52 30,8 134 100,0 186 61,4 x’=161,94
Taipa 117 69,2 0 0,0 117 38,6 p < 0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

3. Piso
Sim 20 11,8 134 100,0 154 50,8 x> = 232,00
Nao 149 88,2 0 0,0 149 49,2 p <0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

4. Esgoto canalizado
Sim 12 7.1 119 88,8 131 432 x> = 203,30
Nio 157 92.9 15 11,2 172 56,8 p < 0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

5. Esgotamento sanitdrio: fossa séptica ou ligacdo a rede de esgoto
Sim 37 21,9 134 100,0 171 56,4 x> =18545
Nio 132 78,1 0 0,0 132 43,6 p <0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

6. Agua: canalizagdo interna
Sim 4 2.4 134 100 138 45,5 x*=1287,25
Nio 165 97,6 0,0 0,0 165 54,5 p <0,0001
Total 169 100 134 100 303 100

7. Coleta domiciliar do lixo
Sim 35 20,7 134 100,0 169 55,8 x*= 190,49
Nio 134 79,3 0 0,0 134 442 p < 0,0001
Total 169 100,0 134 100,0 303 100,0

Fonte: Pesquisa direta, 2001.
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Em relacdo ao esgotamento sanitdrio, foi visto que o tratamento séptico dos
dejetos humanos fazia-se de maneira adequada em 56,4% (171/303) dos domicilios, quando
se considerou o numero total da amostra do estudo (tabela 9). Contudo, novamente
evidenciou-se divergéncia entre os dois grupos de maneira bem caracteristica, quando os
dados de cada grupo foram analisados isoladamente. No grupo II, 88,8% (119/134) dos
domicilios contavam com adequado destino dos dejetos humanos através de esgoto
sanitdrio canalizado, elevando-se esta taxa para 100,0% quando se incluiram fossa séptica
ou esgoto canalizado. No grupo I, apenas 7,1% (12/169) dos domicilios eram servidos por
esgotamento publico canalizado, havendo 21,9% (37/169) das residéncias com adequado
destino dos dejetos humanos, representados por esgoto sanitdrio ou fossa séptica. Nas
demais residéncias deste grupo, 9,5% (16/169) utilizavam fossa negra e em 68,6%
(116/169) delas os moradores eliminavam seus dejetos a céu aberto no peri-domicilio, seja
nos fundos das casas ou nos terrenos publicos situados em frente as dreas das favelas.
Nestas mesmas areas, as criangas costumavam ali realizar suas brincadeiras e folguedos,
entrando freqiientemente em contato com dejetos humanos e lixo residencial. A anélise
estatistica mostrou diferenca significante entre os dois grupos em relacdo a distribui¢do do

esgotamento sanitdrio (p<0,0001).

O grafico 1 demonstra a marcante diferenca entre os grupos I e I em relagdo as

caracteristicas da infra-estrutura sanitaria domiciliar.

A avaliacdo da estrutura domiciliar também mereceu atencdo especial nesta
pesquisa, em decorréncia das marcantes diferencas estruturais das moradias nas duas
populacdes estudadas. No grupo II, 100,0% das residéncias eram compostas de casas ou
apartamentos bem estruturados, dispondo ainda de nimero de comodos suficientes para
abrigar toda a familia sem caracterizar aglomeracdo humana. Em geral, as moradias das
familias de alta renda localizavam-se em ruas pavimentadas, com pedras de paralelepipedo
ou massa asféltica, com apenas 9,7% (13/134) localizadas em ruas sem pavimentagcao

(tabela 8).
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Grafico 1. Infra-estrutura basica domiciliar, grupos I e II - Teresina, 2001.

Fonte: pesquisa direta, 2001.

Por outro lado, no grupo I, as moradias eram formadas por casebres
rudimentares e com dimensdes reduzidas. A cobertura da maioria destas casas era feita de
palhas de palmeiras. Neste grupo, 69,2% (117/169) das residéncias eram do tipo taipa,
cobertas com palha ou telha, enquanto 30,8% (52/169) eram construidas com alvenaria e
cobertas com palha ou telha (grafico 2). A grande maioria destas moradias, equivalente a
88,2% (149/169), tinha piso de chido batido ou, eventualmente, de acimentado esburacado e
mal conservado, enquanto apenas 11,8% (20/169) apresentavam pisos de ceramica ou
acimentado bem conservado. Nesta populacdo de baixa renda, 81,1% (137/169) das casas
estavam localizadas em ruas sem pavimentacdo, de chdo batido, havendo freqiientemente
valas ou grotas onde escoavam dguas pluviais e esgotos a céu aberto provenientes dos

proprios domicilios.
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Grafico 2. Estrutura domiciliar, por forma da estrutura das paredes e cobertura

dos tetos das casas, grupo I - Teresina, 2001.

Fonte: pesquisa direta, 2001.

5.2. RESULTADOS DOS TESTES NAS FEZES

Em cada um dos grupos deste estudo, as criancas foram distribuidas em doze
classes, de acordo com a faixa etdria apresentada no momento da coleta do material para
exame. Contudo, para efeito de célculos estatisticos, as classes foram reunidas duas a duas,
seqliencialmente, formando os agrupamentos das classes 1-2, 3-4, 5-6, 7-8, 9-10, e 11-12
anos de idade. Os resultados globais dos grupos, considerando as classes das faixas etdrias,
o género e os resultados do teste nas fezes HpSA foram discriminados na tabela 9 para o

grupo I e na tabela 10 para o grupo II.

Das 303 amostras de fezes analisadas, correspondendo a populacdo global do
estudo, 115 (38,0%) foram HpSA positivas e 188 (62,0%) foram HpSA negativas (anexo 3,
quadro 1). A andlise estatistica mostrou haver diferenca significante entre as criangas

infectadas e as nao infectadas com o H. pylori (p=0,022).
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Tabela 9: Resultados do teste para pesquisa do H. pylori nas fezes (HpSA), por faixa etdria,
grupo I - Teresina, 2001.

N° criancas Resultados positivos Resultados
Idade negativos Estatistica
(anos) N° % N° %0
0,5-2 35 8 22,9 27 77,1 OR=1,00
3-4 32 15 46,9 17 53,1 OR=2,98
5-6 30 21 70,0 9 30,0 OR=7,88
7-8 25 19 76,0 6 24,0 OR=10,69
9-10 26 15 57,7 11 423 OR=4,60
11-12 21 15 71,4 6 28,6 OR=8,44
Total 169 93 55,0 76 45,0 x’=14,78
p=0,00012

Fonte: pesquisa direta, 2001.
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Tabela 10: Resultados do teste para pesquisa do H. pylori nas fezes (HpSA), por faixa

etéria, grupo II - Teresina, 2001.

Resultados Resultados
Idade N° criancas positivos negativos Estatistica
(anos) N° % N° %
0,5-2 21 3 14,3 18 85,7 OR=1,00
3-4 26 4 15,4 22 84,6 OR=1,09
5-6 23 4 17,4 19 82,6 OR=1,26
7-8 20 2 10,0 18 90,0 OR=0,26
9-10 21 4 19,0 17 81,0 OR=1,41
11-12 23 5 21,7 18 79,3 OR=1,67
Total 134 22 16,4 112 83,6 xz =0,401
p=0,5267

Fonte: pesquisa direta, 2001.

A populacio do grupo I apresentou maior taxa de prevaléncia da infeccdo com

a bactéria, equivalente a 55,0% (93/169), enquanto que a populacdo do grupo II a

prevaléncia foi de apenas 16,4% (22/134). O teste de correlacdo entre as varidveis situacao
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socio-econdmica (grupos I e II) e resultados da andlise nas fezes (HpSA) apresentou
significancia estatistica (p<0,0001). A marcante diferenca na prevaléncia da infeccio pelo

H. pylori entre os grupos I e II ficou bem caracterizada no grafico 3.
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Fonte: pesquisa direta, 2001.

Grafico 3: Prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori segundo a situacdo sdcio-

econdmica, grupos I e II - Teresina, 2001.

Os resultados do teste nas fezes obtidos na populagcdo global eleita para o
estudo revelaram que altas taxas de prevaléncia da infec¢do pelo H. pylori foram
observadas j4 muito precocemente, em criangas com idades muito baixas. Assim, as taxas
de prevaléncia na populacdo global foram: 19,6% (11/56), 32,8% (19/58), 47,2% (25/53),
46,7% (21/45), 40,4 (19/47), e 45,5 (20/44), nas faixas etarias de 0,5-2 anos, 3-4 anos, 5-6

anos, 7-8 anos, 9-10 anos e 11-12 anos, respectivamente (anexo 3, quadro 1).

Considerando toda a populacdo do grupo I, a prevaléncia da infec¢ao pelo H.
pylori foi de 55,0% (93/169). Os resultados obtidos revelaram uma elevada prevaléncia
desde idades muito precoces nestas criancas pertencentes a familias de baixa renda,
residentes em dreas com precdrias condicoes de saneamento bdsico (tabela 10). Desta

forma, j4 na faixa etdria de 0,5-2 anos de idade a taxa alcangada foi de 22,9% (8/35), tendo
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sido observada progressiva elevacdo nas taxas de prevaléncia, nas faixas etdrias
subseqiientes, quais sejam, 46,9% (15/32) aos 3-4 anos, 70,0% (21/30) aos 5-6 anos e
76,0% (19/25) aos 7-8 anos de idade. Nas criancas maiores, detectou-se discreta queda da
prevaléncia aos 9-10 anos de idade, com taxa de 57,7% (15/26), que voltou a atingir o
patamar de 71,4% (15/21) no agrupamento de 11-12 anos de idade. A andlise estatistica
destes resultados (anexo 3, quadro 2), considerando as taxas de prevaléncia das criancas do
grupo I de acordo com as diversas faixas etdrias, demonstrou haver diferenca estatistica

significante (p< 0,0001).

No grupo II, a prevaléncia global da infec¢do pelo H. pylori foi de 16,4%
(22/134), tendo sido observada uma tendéncia do aumento progressivo das taxas de
prevaléncia com o aumento da idade das criancas (tabela 11). As taxas observadas no grupo
II foram: 14,3% (3/21), 15,4% (4/26), 17,4% (4/23), 10,0% (2/20), 19,0% (4/21) e 21,7%
(5/23) para as classes das faixas etdrias de 0,5-2 anos, 3-4 anos, 5-6 anos, 7-8 anos, 9-10
anos, e 11-12 anos de idade, respectivamente. Nao houve diferenca estatistica significante

da prevaléncia nas diferentes faixas etdrias deste grupo (p=0,744).

Considerando-se as varidveis dependentes, grupos I e Il e teste nas fezes
(HpSA) positivo ou negativo, procurou-se verificar se existia alguma relacdo entre estas e
as varidveis independentes, quais sejam, gé€nero, pavimentacao da rua, estrutura da moradia,
tipo de piso das residéncias, esgoto canalizado, esgotamento sanitdrio séptico, agua
canalizada interna e coleta domiciliar de lixo, cujos resultados foram apresentados na tabela
11. Realizando-se andlises univariadas para cada varidvel independente, na populagdo
global do estudo, foi possivel constatar que havia associacdo estatistica significante entre
cada variavel e a infeccdo pelo H. pylori, representada pelo teste nas fezes HpSA positivo,

com excecdo da auséncia de correlagdo positiva em relac@o a varidvel género.
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Tabela 11: Anadlises univariadas da populagcdo global estudada de acordo com o resultado
do exame para H. pylori (HpSA), por sexo das criancgas e aspectos sanitdrios.

Teresina, 2001.

Resultados dos exames para HpSA

Especificacoes Positivo Negativo Total Estatistica
N° % N° % N° %

1. Sexo

Masculino 63 54,8 100 53,2 163 53,8 X2= 0,07 p=0,787

Feminino 52 452 88 46,8 140 46,2 OR =1,07

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0  1C95% (0,65 — 1,75)
2. Pavimentagdo da rua

Sim 36 31,3 117 62,2 153 50,5 x*=27,31 p<0,0001

Nao 79 68,7 71 37,8 150 49,5 OR =0,28

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 I1C95% (0,16 — 0,47)
3. Estrutura da moradia

Tijolos 51 44,3 135 71,8 186 61,4 %’=5,70 p< 0,0001

Taipa 64 55,7 53 28,2 117 38,6 OR = 0,62

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 IC95% (0,41 — 0,94)
4. Piso

Adequado 30 26,1 122 64,9 152 50,2 %?=39,30 p< 0,0001

Inadequado 80 73,9 66 35,1 151 49,8 OR =0,20

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 IC95% (0,12 - 0,35)
5. Esgoto canalizado

Sim 29 25,2 102 54,3 131 43,3 x’=24,51 p<0,0001

Nio 86 74,8 86 45,7 172 56,7 OR =0,28

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 1C95% (0,17 — 0,49)
6. Esgotamento sanitdrio: esgoto canalizado e fossa séptica

Sim 40 34,8 131 69,7 171 56,4 x’=35,35 p<0,0001

Nio 75 65,2 57 30,3 132 43,6 OR =0,23

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 1C95% (0,14 — 0,39)
7. Agua: canalizacdo interna

Sim 24 20,9 114 60,6 138 45,5 %*=45,50 p< 0,0001

Nao 91 79,1 74 39,4 165 54,5 OR =0,17

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 1C95% (0,10 - 0,30)
8. Lixo: coleta domiciliar

Sim 39 33,9 130 69,1 169 55,8 x’=38,87 p< 0,0001

Nio 76 66,1 54 30,9 134 442 OR =0,21

Total 115 100,0 188 100,0 303 100,0 1C95% (0,13 — 0,36)

Fonte: Pesquisa direta, 2001.
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Assim, as taxas de prevaléncia da infecc@o pelo H. pylori nos grupos I e II, de
acordo com a varidvel género, foram 54,8% (63/115) e 45,2% (52/115) para os sexos
masculino e feminino, respectivamente. Nao houve diferenca estatisticamente significante,
em relacdo ao sexo, na populacdo global do estudo (p=0,787). No grupo I, as taxas
encontradas foram 50,5% (47/93) e 49,5% (46/93) nas criancas dos sexos masculino e
feminino, respectivamente, ndo havendo diferenca significante do ponto de vista estatistico
(x2=0,37; p=0,504). Ja no grupo II, as taxas obtidas foram 72,7% (16/22) e 27,3% (6/22)
para as criancas dos sexos masculino e feminino, respectivamente. Também neste grupo
nao houve diferenca estatistica significante entre as taxas da infeccdo, em relagdo aos sexos
masculino e feminino (x2:3,26; p=0,709).

N

Em relagdo a varidvel pavimentacdo da rua, 31,3% (36/115) das criangas
infectadas contavam com este beneficio social, enquanto 68,7% (79/115) residiam em ruas
sem calcamento ou asfalto. Portanto, a auséncia de rua pavimentada apresentou associacao

estatistica significante com infec¢do pelo H. pylori (p<0,0001).

No tocante a estrutura da moradia, embora apenas 38,6% (117/303) do universo
das residéncias fossem constituidas por casebres construidos de taipa, quando se analisam
os resultados dos testes nas fezes, observa-se que dentre os exames positivos para o HpSA
55,7% (64/115) moravam nestas residéncias consideradas como construcdes inadequadas,
enquanto 44,3% (51/115) das criangas contaminadas pela bactéria residiam em casas

adequadamente construidas.

Outra varidvel que caracterizava a estrutura domiciliar, analisada isoladamente,
foi o tipo de piso das moradias. Os dados coletados revelaram que 73,9% (80/115) das
criangas com HpSA positivo residiam em casas com pisos inadequados, caracterizados
como terra de chao batido. As demais criangas com teste positivo, 26,1% (30/115) residiam
em moradias com pisos de ceramica ou acimentado. Os resultados referentes as
caracteristicas do domiciliar, i.e., piso e estrutura das residéncias, quando comparados com

o teste nas fezes positivo, foram estatisticamente significantes (p<0,0001).

Quando se confrontam a presenca de esgoto canalizado com o teste HpSA,
constata-se que 74,8% (86/115) dos exames positivos nao dispunham deste beneficio

sanitario. Por outro lado, apenas 25,2 % (29/115) das criangas com teste nas fezes positivo
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contavam com ligacdo domiciliar ao sistema de esgoto canalizado da companhia estadual.
De forma semelhante, em relagdo a varidvel esgotamento sanitario, que incluiu a presenca
de esgoto canalizado ou fossa séptica na residéncia, 65,2% (75/115) das criancas com teste
nas fezes positivo ndo dispunham de adequado tratamento dos dejetos humanos. Os
resultados referentes ao esgotamento sanitdrio e esgoto canalizado nos domicilios
indicaram haver associacdo estatistica com a aquisicio da infeccdo pelo H. pylori

(p<0,0001).

As informacdes sobre 0 abastecimento de 4gua mostraram que toda a populagdo
do estudo utilizava dgua tratada da empresa estadual de dgua e esgotos. Contudo, apenas
45,5 (138/303) dos domicilios possuiam sistema de canaliza¢do interna de dgua. Nos
demais, os moradores recebiam a dgua em uma torneira na proximidade ou no proprio
terreno das residéncias. Quando foram confrontados estes dados com os resultados do teste
nas fezes para o HpSA, constatou-se que 79,1% (91/115) das criancas com o teste positivo
ndo dispunham de 4gua canalizada intradomiciliar. Este beneficio, por outro lado, estava
presente em 20,9% (24/115) das residéncias das criancas com o teste nas fezes positivo.
Portanto, houve uma associagdo estatisticamente significante entre a auséncia de agua
canalizada intradomiciliar e a infeccao pelo H. pylori na populacdo global do estudo

(p<0,0001).

No universo da amostra da pesquisa, 55,8% (169/303) das moradias estavam
sendo beneficiadas com a coleta de lixo domiciliar regular, realizada pela Prefeitura de
Teresina. Contudo, entre as criancas com teste nas fezes HpSA positivo, 66,1% (76/115)
de suas casas ndo contavam com este servi¢co publico. As demais criancas com teste
positivo, 33,9% (39/115) dispunham da coleta de lixo. Houve associacdo estatistica

significante entre estes resultados (p<0,0001).

Considerando os testes estatisticos que evidenciaram relagdes de dependéncia,
i.e. associagdes, nas andlises das tabelas de cruzamento entre varidveis independentes e
exames positivos e negativos para o teste nas fezes HpSA, ou seja, anélises univariadas das
varidveis independentes, como definicdo de casos de infeccdo pelo H. pylori e normalidade,

foi estruturado um modelo de andlise multivariada, compreendendo as varidveis descritas
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na tabela 12. Os resultados da andlise estatistica multivariada nao confirmaram significagao

estatistica apenas para as varidveis esgoto canalizado e abastecimento de 4gua no domicilio.

Tabela 12: Estudo estatistico através de andlise multivariada segundo as varidveis

dependentes e independentes, grupos I e II - Teresina, 2001.

Descricao

significincia estatistica

Grupo sécio-econdmico @

Rua pavimentada ©

Tipo de moradia ©®

Tipo de piso do domicilio @

Esgotamento sanitrio do domicilio ®

Coleta de lixo @

Tipo de abastecimento de dgua

Esgoto canalizado na rua ®

<0,0001
<0,0001
0,049
0,015
<0,0001
<0,0001
0,293

0,312

Fonte: Pesquisa direta, 2001.
(a) com significagdo estatistica;

(b) estatisticamente néo significativo.
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6. DISCUSSAO
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A colonizagdo do estdmago humano pelo H. pylori ocorre prioritariamente a
partir da infancia, seja em paises desenvolvidos ou subdesenvolvidos (DUNN ez al., 1997,
ROOSENDAAL et al., 1997; TORRES et al., 1998; VANDENPLAS & BLECKER, 1998;
MALATY et al., 1999; IMRIE et al., 2001; TINDDBERG et al., 2001). Nos paises em
desenvolvimento, as taxas de prevaléncia da infec¢do em criangas sdo muito elevadas, a
partir de idades muito precoces, como demonstrado pelos estudos de THOMAS et al.
(1999), em Gambia, pais localizado na Africa Ocidental, onde estes autores detectaram que
a prevaléncia variou de 19,0% aos trés meses a 84,0% aos 30 meses de idade. De forma
semelhante, CASSWALL et al. (1999) encontraram taxas elevadas de colonizacio pelo H.
pylori em criancas de Bangladeshi, fortalecendo as evidéncias de aquisicio do
microrganismo precocemente na infincia em dreas com alta prevaléncia da infeccdo. Em
estudo realizado em uma populagcdo rural dos Andes da Colombia, GOODMAN et al.
(1997) encontraram elevadas taxas de prevaléncia da infec¢do em criancas de dois a nove
anos de idade, com taxa global de 69,0%. No México, TORRES et al. (1998) observaram
que a infec¢do ocorre precocemente na infancia, tendo sido constatado que 20,0% das
criancas com um ano de idade ja estavam contaminadas e 50,0% eram positivas aos 10 anos
de idade. Nos paises desenvolvidos, o contdgio humano da-se também a partir da infancia,
embora as taxas de prevaléncia sejam bem inferiores aquelas dos paises pobres, geralmente
inferiores a 10,0% aos dez anos de idade (GRANSTROM et al., 1997; KUMAGAI et al.,
1998; WIZLA-DERAMBURE et al., 2001).

Os fatores de risco considerados determinantes para a aquisicdo da infeccao
pelo H. pylori na infancia incluem precdrias condicdes sécio-econdmicas e hdbitos de
higiene pessoal inadequados (VANDENPLAS & BLECKER, 1998; TORRES, 2000;
MALATY et al, 2002). Para MALATY (1998), as condi¢des sdécio-econdmicas estao
relacionadas de maneira consistente com as condi¢des gerais de saide e especificamente
com a aquisicdo da infec¢do pelo H. pylori. Tendo em vista que os fatores de risco aqui
apontados estdo presentes € se apresentam como caracteristica dos paises
subdesenvolvidos, tem-se como resultante o maior risco de se adquirir a infeccdo
precocemente na infancia nestas regides (GOODMAN et al., 1997; CASTRO & COELHO,
1998; TORRES et al., 1998).

Discussdo

105



Os estudos epidemioldgicos no Brasil a cerca do H. pylori ainda sio muito
incipientes, ndo havendo, até o momento, um grande estudo, englobando todo o Pais, sobre
incidéncia, prevaléncia, fatores de risco para aquisicdo e modo de transmissdo desta
infeccdo. Por outro lado, em decorréncia da migracao interna do campo para a cidade e do
crescimento desordenado dos centros urbanos do Pais ocorridos nas tltimas décadas, pode-
se facilmente constatar, em vérias cidades brasileiras, que populagdes com renda familiar
muito elevada vivem em bairros com adequadas condi¢Oes sanitdrias e habitacionais,
convivendo, na sua perivizinhanga, com outras populacdes com padrdes de vida muito
precarios, que habitam guetos e favelas urbanas com precdrias condicdes higiénicas e
sanitdrias. Esta situacdo encontra-se também bem estabelecida na cidade de Teresina,
servindo, assim, como um campo fértil para se estudar o comportamento da infeccio pelo
H. pylori nestes dois agrupamentos populacionais, convivendo tdo préximos, mas com

padrdes de vida tdo distintos.

Foi possivel constatar, através dos resultados obtidos nesta pesquisa, que de
fato existem duas realidades em relagdo a infeccdo pelo H. pylori entre as criangas
residentes na cidade de Teresina. Por um lado o estudo demonstrou haver altas taxas de
prevaléncia da infeccdo em criangas pertencentes a familias com baixa renda, infra-
estrutura sanitdria deficiente e precdrias condi¢des de vida. Neste grupo, foram detectadas
elevadas taxas da infeccdo em idades muito precoces, com elevagdo progressiva a medida
que aumentava a idade das criangas: 22,9%, 46,9%, 70,0%, 76,0%, 57,7% e 71,4% nos
agrupamentos de 0,5-2 anos, 3-4 anos, 5-6 anos, 7-8 anos, 9-10 anos e 11-12 anos de idade,

respectivamente.
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Grafico 4: Diferencga relativa entre casos positivos e negativos de HpSA em relagdo a

idade, grupo I — Teresina, 2001.

O gréfico 4 ilustra bem o aumento progressivo da prevaléncia da infeccdo a
medida que as criancas tornam-se maiores, quando passam a entrar em contato mais
freqiientemente com a perivizinhanga, com suas peculiares caracteristicas higi€nicas e
sanitdrias deterioradas. Estes resultados sdo ainda mais acentuados do que aqueles
apresentados em Minas Gerais por OLIVEIRA et al. (1994), que encontraram taxas de
prevaléncia de 16,4% em criancas de um més a um ano de idade; 36,7%, de 3-5 anos;
29,5%, de 6-8 anos; 48,8%, de 9-11 anos; 42,8%, de 12-14 anos; € 64,3%, de 15-18 anos.
Estes dados confirmam que também no Brasil, de forma semelhante a outros paises
subdesenvolvidos, a infec¢do pelo H. pylori tem inicio precoce na infancia e aumenta

progressivamente com a idade.

Os resultados obtidos no grupo I foram condizentes com os dados da literatura,
quando relaciona SSE e idade de aquisi¢ao da infeccao pelo H. pylori. (FELDMAN et al.,
1998; MALATY et al., 1998). Desta forma, foi possivel constatar que as criangas

pertencentes a este grupo populacional apresentaram taxa de prevaléncia da infec¢cdo pelo
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H. pylori muito alta, atingindo patamares elevados precocemente ja aos seis anos de idade e

assim se mantendo nas criancas com idades maiores.

Observando-se o comportamento grifico da diferenca relativa entre os casos
positivos e negativos em relacdo a idade na populacdo infantil pertencente a SSE precéria,
torna-se evidente o crescimento linear da prevaléncia da infecg@o até os seis anos de idade,
ocorrendo estabiliza¢do nas idades posteriores, até os 12 anos de idade (gréafico 4). Assim,
até aos trés anos de idade, a maioria das criangas apresenta resultados negativos superiores
aos positivos para o H. pylori. A inversdo ocorre entre as criancas de trés e quatro anos de
idade, consolidando-se esta tendéncia a partir dos cinco anos de idade, quando os resultados

positivos superam 0s negativos.

Constata-se, portanto, que as criancas pertencentes as familias de baixa renda, e
que vivem em ambientes com deficientes condi¢cdes de vida e habitos de higiene precarios
estdo entrando em contato com o H. pylori nas fases iniciais da vida, em tenra idade, antes
dos seis anos de idade. Por outro lado, nas criancas com idades entre sete e 12 anos a
aquisicdo da infeccdo € mais baixa, provavelmente em decorréncia do contigio com a
bactéria j4 ter ocorrido em idades mais precoces. Estas observagdes indicam que os fatores
de risco para a aquisicdo do H. pylori estdo presentes entre as pessoas deste grupo desde o
inicio da infancia, propiciando a transmissdao inter-humana precocemente nos primeiros
anos de vida, ocorrendo aumento discreto, embora progressivo, da prevaléncia nas criangas

com idades maiores.

Por outro lado, esta pesquisa também revelou que as populagdes diferenciadas
do ponto de vista social e econdmico, que apresentam renda familiar elevada e adequado
sistema sanitdrio e habitacional, embora residentes na mesma drea geografica daquele
primeiro grupo, apresentaram taxa de prevaléncia muito mais baixa, ndo obstante também
tenha havido uma tendéncia a adquirir a infec¢do precocemente na infancia até 12 anos de
idade. Assim, neste grupo a prevaléncia global foi de 16,4%, com varia¢des de 14,3% na
classe referente as faixas etarias de 0,5-2 anos a 21,7% nas faixas etarias de 11-12 anos.
N3ao obstante a auséncia de significacdo estatistica, quando foram comparadas as diversas
taxas de acordo com as faixas etdrias, os dados obtidos neste grupo com elevado padrao de

vida demonstraram que a aquisi¢do da infec¢do também ocorre precocemente na infancia,
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havendo ainda uma tendéncia a aumentar gradativamente com a idade. As taxas aqui
apresentadas indicaram ainda que a prevaléncia da infec¢do nestas criangas foi bem inferior
aquelas demonstradas no trabalho de OLIVEIRA et al. (1994), fortalecendo as evidéncias
que a melhoria do padrio de vida dos seres humanos se correlaciona negativamente com a

aquisicao da bactéria H. pylori.

Pode-se concluir, portanto, em relacio a idade de aquisicdo do H. pylori, que o
contdgio ocorreu precocemente na infancia em ambas as populacdes, aumentando
progressivamente com a idade, principalmente nas criancas com condicdes de vida
precdrias, evidenciando de forma clara que as criangas entraram em contato com a bactéria
desde tenra idade. Estes resultados estdo de acordo com as conclusdes de MITCHELL
(1992), que identificaram a fase inicial da infancia como periodo critico para a aquisi¢cao da

infeccdo pelo H. pylori.

As taxas de prevaléncia obtidas nos dois grupos populacionais com diferentes
caracteristicas sécio-econdmicas se comportaram como se fossem duas populacdes
distintas, i.e., de paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Assim, tornou-se bem
evidente o contraste entre o comportamento da infec¢do entre os dois grupos quando se
constatou que a maior taxa de prevaléncia na classe de 11-12 anos de idade na populagao
com elevada SSE foi menor do que a taxa mais baixa encontrada na classe de 0,5-2 anos de
1dade do grupo pertencente a baixa SSE. Os gréficos 5 e 6 ilustram as marcantes diferencas
entre as duas populacdes do estudo, demonstrando ainda a elevacdo progressiva da
contaminac¢do bacteriana a medida que aumenta a idade das criangas, em ambos os grupos
I e II. A este respeito, nossos dados estio de acordo com OPEKUN et al. (2000),
confirmando-se que as condicdes sécio-econdmicas de uma populacdo podem representar

um importante fator de risco para a aquisi¢ao da infeccdo pelo H. pylori durante a infancia.
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Grifico 5: Prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori, por faixas etarias, segundo a populacio

global do estudo, grupo I e grupo II — Teresina, 2001.

Os resultados apresentados neste estudo demonstraram que baixa renda
familiar, associada a precdrias condicdes de vida, habitacdo e infra-estrutura sanitdria
podem desempenhar um papel importante na aquisi¢cdo da infeccdo pelo H. pylori. Estas
caracteristicas, representativas de baixas condi¢des de vida da populacdo de paises
subdesenvolvidos associadas aos habitos de higiene muito precérios, podem propiciar um

ambiente adequado para a disseminagdo e transmissdo inter-humana da infeccdo pelo H.

pylori.
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Grifico 6: Diferenga relativa entre casos positivos e negativos de HpSA em relacdo a
idade, dos grupos I e II do estudo — Teresina, 2001. P=exames positivos;

N=exames negativos.

Por outro lado, foi possivel determinar uma evidente relagdao negativa entre a
infec¢do pelo H. pylori e alto padrao de vida, representado por adequada infra-estrutura
sanitdria e habitacional e alta renda familiar. Esta populacao, embora vivendo na vizinhanca
da populagdo com alta prevaléncia da infeccdo desde as fases iniciais da infancia,
apresentou baixa prevaléncia global da infec¢do, cuja taxa foi semelhante as taxas
observadas em paises desenvolvidos (GRANSTROM et al., 1997; KUMAGAI et al., 1998;
BRADEN et al., 2000; WIZLA-DERAMBURE et al.,, 2001). Estas baixas taxas de
prevaléncia do H. pylori neste grupo populacional, da mesma forma que tem ocorrido nos
paises desenvolvidos, podem estar associadas a melhoria das préticas de higiene e dos
padrdes de vida, com conseqiiente reducdo na transmissdo e aquisi¢do da infeccdo

(CASTRO & COELHO, 1998; TORRES et al., 1998; CASSWALL et al., 1999; THOMAS
et al., 1999).

Foi possivel constatar, ainda, quando se avalia o resultado global do estudo, ou
seja, a andlise conjunta do universo populacional dos dois grupos, que a taxa de prevaléncia

foi de 38,0%, e neste contexto, agrupando-se criangas com diferentes situagdes socio-
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econdmicas, os resultados se assemelharam aqueles encontrados por OLIVEIRA et al.
(1994) em Belo Horizonte, Minas Gerais, contudo situando-se na faixa intermediéria entre

as altas taxas dos paises pobres e as baixas taxas dos paises ricos.

Os dados epidemioldgicos tém mostrado que a infec¢cdo pelo H. pylori ocorre
igualmente nos sexos masculino e feminino (FELDMAN, 1998; BROWN, 2000). Todavia,
um estudo realizado por GOODMAN et al. (1996) em comunidades rurais da Coldombia
evidenciou maiores taxas de prevaléncia em criangas do sexo masculino. Anteriormente,
KLEIN et al. (1994) ja haviam constatado que criangas do sexo masculino eram mais
susceptiveis a adquirir a infeccdo pelo H. pylori, durante os primeiros 18 meses apds o
nascimento. No presente estudo, também foi detectada uma tendéncia das taxas de
prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori serem mais elevadas nas criancas do sexo masculino,
tanto na populacdo global como nas andlise para os grupos I e II separadamente, quais
sejam, 54,8%, 50,5% e 72,7%, respectivamente. Contudo, as andlises estatisticas nao
demonstraram haver diferencga estatistica significante da prevaléncia em relagdo aos sexos

masculino e feminino.

A andlise univariada dos dados, referente as varidveis independentes eleitas
para o estudo, quando confrontadas com os resultados dos testes nas fezes positivos e
negativos para HpSA, revelou que havia forte associacdo entre a infec¢do pelo H. pylori e
0s seguintes aspectos sanitdrios: auséncia de pavimentacdo da via publica onde se
localizava o domicilio; moradia tipificada como casebre feita de taipa e com piso de chdo
batido; auséncia de ligacdo domiciliar com esgoto canalizado da companhia estadual de
agua e esgotos; inadequado destino dos dejetos humanos, caracterizado por auséncia de
esgotamento sanitdrio séptico; auséncia de dgua potdvel com canalizacdo interna; e

auséncia de coleta domiciliar de lixo.

O modelo estatistico para andlise multivariada confirmou que precérias
condi¢des de saneamento basico e condi¢des de vida apresentaram forte associagdo da
infeccdo pelo H. pylori, representado pelo teste HpSA positivo nas fezes. Neste tipo de
andlise, ficou evidente que as varidveis supracitadas, que demonstraram associagdo positiva
nas andlises univariadas, de fato constituiram os principais fatores relacionados com a

ocorréncia de teste nas fezes positivo para HpSA, indicando a infecc¢do ativa pelo H. pylori.
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Neste modelo de andlise estatistica multivariada, quando os dados puderam ser analisados
simultaneamente, com conseqiiente robustez do poder estatistico, ndo foi possivel
confirmar significancia estatistica das andlises univariadas entre o teste nas fezes, HpSA,
apenas para as varidveis independentes dgua com canalizacdo interna domiciliar e
residéncia ligada a rede de esgoto sanitdrio, cujos servicos eram fornecidos e administrados
pela companhia estadual de dgua e esgotos. Apesar desta ressalva, ficou patente que, nesta
populacdo estudada, baixa renda familiar associada as condi¢des de vida inadequadas da

populacdo podem representar, de fato, fatores de risco para a aquisicdo da infecc¢do pelo H.
pylori.

Um dos fatores de risco detectado nesta pesquisa, embora tenha sido
confirmado apenas na andlise univariada, foi a auséncia de rede de 4gua canalizada
intradomiciliar. A despeito da utilizagdao de dgua potédvel por toda a populacdo do estudo,
praticamente todas as familias do grupo I transportavam a dgua para consumo doméstico a
partir de fontes externas aos domicilios, facilitando a sua contaminagdo. Este dado estd de
acordo com as observagdes de KLEIN et al. (1991), que avaliaram os fatores de risco para a
prevaléncia do H. pylori entre familias peruanas, concluindo que o consumo de 4gua obtida
de fontes externas do domicilio e a auséncia de 4gua canalizada nas residéncias aumentam
significativamente o risco de infec¢do pelo H. pylori. Outros trabalhos também tém
postulado que dieta rica em vegetais crus, potencialmente contaminados através de
irrigacdo com dgua poluida, ou alimentos preparados em condi¢des higi€nicas inadequadas,
podem servir como via de disseminacdo do microrganismo (HOPKINS et al, 1993;
BEGUE et al., 1998). Os dados deste estudo, em consonidncia com as conclusdes destes
trabalhos supracitados, trazem novas evidéncias que possam fundamentar a hipotética rota
de transmissdo feco-oral da infec¢do pelo H. pylori, em paises em desenvolvimento, que

possivelmente deve ocorrer através de dgua e alimentos contaminados.

Portanto, os fatores de risco para a aquisi¢do do H. pylori, caracterizados nesta
pesquisa, foram: faixa etdria, baixa renda familiar e habitagdes com precdarias condicdes de
salubridade e infra-estrutura sanitaria. Todavia, possivelmente devam existir outros fatores
de risco associados a aquisicdo da infec¢do, em particular no grupo de criangas com
elevada situagdo sécio-econdmica, os quais ndo foram estudados ou nao foi possivel a sua

determinagdo. Assim, faz-se necessdria a realizacdo de novos estudos, para se tentar
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caracterizar outros fatores independentes de risco para se contrair esta infeccdo e
determinar as verdadeiras vias de transmissdo e disseminacdo da bactéria entre os seres
humanos, de forma que se possam indicar medidas sanitdrias e de satide publica que

venham reduzir, nas geracoes futuras, as doengas associadas ao H. pylori.

Os dados obtidos nesta pesquisa permitem, por conseguinte, incluir a infecc¢ao
pelo H. pylori entre as doencas associadas a miséria, falta de higiene e baixo padrdo de
vida, tendo em vista que estes fatores representam as condi¢des ambientais que favorecem a
transmissdo de infeccdes em geral entre os seres humanos, em particular aquelas cuja
disseminagdo ocorre através das vias oro-oral e feco-oral. Assim, as populacdes que vivem
nestas condi¢des dispdem de um ambiente adequado para a perpetuacdo do H. pylori entre
os seres humanos, propiciando uma fécil transmissdo inter-humana desta bactéria. Nestas
circunstancias, a melhoria das condi¢des de vida da populacdo pode representar a redugdo
do risco para aquisi¢do da infeccao pelo H. pylori, sendo esta a meta que se deve almejar
para a reducao das elevadas taxas de prevaléncia desta bactéria entre os seres humanos com

baixas condi¢des higi€nicas, sanitdrias e econdmicas.
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7. CONCLUSOES
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A anélise dos resultados deste estudo da prevaléncia da infec¢ao pelo H. pylori

em criangas até 12 anos de idade, na cidade de Teresina, permitiu que fossem obtidas as

seguintes conclusdes:

a) A prevaléncia global do estudo, incluindo ambos os grupos, foi de 38,0%. A

prevaléncia no grupo I foi de 55,0%, enquanto no grupo II foi de 16,4%.

b) Em relacdo a faixa etéria, foi possivel determinar que a aquisi¢do da infeccao

c)

pelo H. pylori ocorreu precocemente na infancia, em ambas as populagdes,
j& nos primeiros anos de vida, havendo aumento progressivo da prevaléncia
com a idade, nos anos seguintes durante a infincia. As taxas mais elevadas
foram obtidas nas criangas pertencentes as faixas etdrias de 11-12 anos de

idade, nos dois grupos da pesquisa.

Em relagdo ao género, considerando o resultado do universo das criangas do
estudo, compreendendo as populacdes dos grupos I e II, foi demonstrado que

a infec¢do pelo H. pylori ocorreu igualmente em ambos 0s sexos.

d) Populacdes com baixa renda familiar apresentaram prevaléncia maior da

e)

infeccdo pelo H. pylori, quando comparadas as populagdes com renda
elevada. Baixa renda familiar, por conseguinte, foi considerada um fator de

risco para a aquisi¢ao da infec¢do pelo H. pylori.

Precérias condi¢Oes sanitdrias estavam associadas a aquisicdo da infecgdo
pelo H. pylori. Os fatores de risco mais consistentes para contigio com a
bactéria foram: grupo populacional com baixas condi¢des s6cio-econdmicas,
auséncia de pavimentacdo da rua, moradias construidas precariamente,
auséncia ou precariedade de pisos nas residéncias, ausé€ncia ou deficiéncia de

esgotamento sanitdrio e auséncia de coleta do lixo domiciliar.

A associacdo entre infeccdo pelo H. pylori e disponibilidade de domicilio
com dgua canalizada internamente, assim como a presenca de residéncia
ligada a rede de esgoto canalizado, ndo foi confirmada de forma irrefutdvel

neste estudo.
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ANEXO 1 ENTREVISTA DOMICILIAR

PARTE I: DADOS GERAIS - FICHA CADASTRAL INDIVIDUAL

1. Cédigo

/ /

2. Nome da crianca

3. Sexo:

(1) masculino (2 ) feminino

4. Data do nascimento (DD/MM /AAAA) e local de nascimento

/ / Bairro: Cidade:
Obs: Nascidos em outra cidade: Mora em Teresina hd quanto tempo? anos
5. Rua / Av.
6. Nimero Complemento CEP
7. Bairro Cidade

Teresina - PI

8. Telefones do responsdvel

Residéncia: Trabalho:

9. Referéncias de um parente para contato

Nome:
Endereco: Telefones:
Grau de parentesco:

Nota:
® Codificagio com trés caselas:
1? casela - grupo: 1/1I; 2% casela - faixa etdria: 01 a 12; 3? casela - ordem de atendimento: 01 a 30.
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PARTE II: VARIAVEIS DE EXCLUSAO

Cédigo: / /

10. A crianca nasceu e sempre morou em Teresina?

(1) ndo (2)sim

11. A crianca ja fez o exame do estdbmago (endoscopia)?

(1) ndo (2)sim

12. A crianga usou algum remédio para vermes, “gastrite” ou “tlcera” nos ultimos trinta dias?

(1)nao (2)sim qual:

13. A crianca fez tratamento para Helicobacter pylori nos tltimos trinta dias? "

(1)nao (2)sim qual:

14. A crianga esteve internada em hospital ou clinica nos tltimos trinta dias?

(1) ndo (2)sim

15. A crianca tem alguma doencga grave? (verificar com cuidado as seguintes enfermidades:
diabetes, hipertensdo, problema de coracdo e pulmdo, doenca mental ou neurolégica.

(1)nao (2)sim qual:

PARTE III: CARACTERIZACAO DA FAMILIA

16. Qual o nome, data de nascimento etc, dos moradores desta casa?

Nome Data de Sexo Relacdo de | Renda mensal
Nascimento parentesco

1

2

3

4

5

6

7

Somente o primeiro nome | DD/MM/AAAA | 1-(M) 1- pai Valores em
2-(F) 2- mae Reais.

3- avd/6
4- tio/a (1 SM =R$
5- irmdo/a 180,00)
6- outros

Nota: NSA: ndo se aplica; SM: saldrio minimo.
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PARTE 1V: CONDICOES DA HABITA(}AO (perguntar somente o necessdrio)

17.

A rua onde fica a sua casa é pavimentada?

(1) nao (2)sim

18.

Como ¢ o abastecimento de dgua da sua residéncia?

(1) ligado a rede geral (com canalizagdo interna)
(2) ligado a rede geral (sem canalizacio interna)
(3) poco ou cacimbao

(4 ) rio ou nascente

( 5) outro (vizinho, chafariz, torneira na rua etc)

19.

Existe caixa d’dgua na sua residéncia?

(1)nao (2)sim

20.

Trata a dgua da caixa d’4gua da sua residéncia?

(1)ndo (2)sim (3) NSA

21.

Qual o tipo de construcio da sua residéncia?

(1) alvenaria/ telha (2) alvenaria / palha
(3) taipa / telha (4 ) taipa / palha
(5) outro

22.

Qual o tipo de piso da sua residéncia?

(1) ceramica (2 ) cimento (3 ) chéo batido

23 (a). Existe rede de esgoto na sua rua?

(1) ndo (2)sim

23 (b). Como € o esgotamento sanitdrio da sua residéncia?

(1) ligada a rede geral (2) fossa séptica
( 3 ) fossa rudimentar (fossa negra) (4) outro
(5 )naotem

24. Onde € despejado o lixo da sua casa?

( 1) coleta domiciliar (2) queimado / enterrado

(3) “jogado fora” (despejado a céu aberto) (4) outro
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ANEXO 2 CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, Sr (® ,

responsével legal pelo menor , estou

ciente e aceito que meu (minha) filho (a) participe do estudo sobre “Prevaléncia da
infeccao pelo Helicobacter pylori em criancas até 12 anos de idade”. Sei que responderei
a um questiondrio sobre informacdes pessoais e familiares € que essas informacdes serdao
avaliadas somente pelos médicos responsdveis pela pesquisa: José Miguel Luz Parente e
José Murilo Robilotta Zeitune, que manterdo o sigilo e anonimato da fonte e dos dados

colhidos, pois a ficha da pesquisa terd apenas numeros de série.

Sei que esse estudo tem como objetivo principal avaliar a prevaléncia em nosso meio
da infeccdo pelo Helicobacter pylori, que é uma bactéria que estd associada ao
desenvolvimento de vérias doencas do aparelho digestivo, incluindo ulceras do estdmago e
do duodeno, certos tipos de cancer do estomago e de gastrite. Fui informado (a) que, de
acordo com os conhecimentos cientificos atuais, o resultado do exame ndo implicard,
necessariamente, na aquisicdo de alguma destas doencgas, ndo havendo indicacdo de
tratamento da grande maioria dos casos com testes positivos. Foi-me garantido receber o
resultado do exame e marcar consulta com o gastroenterologista responsdvel por este

estudo, com o objetivo de esclarecer minhas ddvidas.

Eu e meu (minha) filho (a) fomos esclarecidos quanto ao direito de sair desta
pesquisa em qualquer momento, € que a ndo aceitacdo na participacdo do estudo ndo
implicard em qualquer tipo de represdlia por parte da escola ou dos servigos de saude da
Universidade Federal do Piaui. Em caso de duvidas ou necessidade de maiores
esclarecimentos, tenho o direito de telefonar para o Dr. José Miguel Luz Parente, nos
telefones de nimeros 233-2568 ¢ 981-3603, ou para o Comité de Etica em Pesquisa da
UFPI, no telefone de nimero 215-5564. Sei também que nem o (a) meu (minha) filho (a),

nem eu ou a minha familia seremos pagos para participar deste estudo.

Teresina, de de 2001.

Assinatura do (a) responsavel pelo (a) menor Dr. José Miguel Luz Parente
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ANEXO 3 - ANALISES ESTATISTICAS

Quadro 1: Analise estatistica considerando as classes de faixas etarias e os resultados
do teste HpSA, nos dois grupos do estudo — Teresina, 2001.

IDADE * RESULTAD Crosstabulation

RESULTAD
positivo negativo Total
IDADE 0a?2anos Count 11 45 56
Expected Count 21,3 34,7 56,0
% within IDADE 19,6% 80,4% 100,0%
% within RESULTAD 9,6% 23,9% 18,5%
% of Total 3,6% 14,9% 18,5%
3 a4 anos Count 19 39 58
Expected Count 22,0 36,0 58,0
% within IDADE 32,8% 67,2% 100,0%
% within RESULTAD 16,5% 20,7% 19,1%
% of Total 6,3% 12,9% 19,1%
5 a6 anos Count 25 28 53
Expected Count 20,1 32,9 53,0
% within IDADE 47,2% 52,8% 100,0%
% within RESULTAD 21,7% 14,9% 17,5%
% of Total 8,3% 9,2% 17,5%
7a 8 anos Count 21 24 45
Expected Count 17,1 27,9 45,0
% within IDADE 46,7% 53,3% 100,0%
% within RESULTAD 18,3% 12,8% 14,9%
% of Total 6,9% 7,9% 14,9%
9a 10 anos Count 19 28 47
Expected Count 17,8 29,2 47,0
% within IDADE 40,4% 59,6% 100,0%
% within RESULTAD 16,5% 14,9% 15,5%
% of Total 6,3% 9,2% 15,5%
11 a12 anos Count 20 24 44
Expected Count 16,7 27,3 44,0
% within IDADE 45,5% 54,5% 100,0%
% within RESULTAD 17,4% 12,8% 14,5%
% of Total 6,6% 7,9% 14,5%
Total Count 115 188 303
Expected Count 115,0 188,0 303,0
% within IDADE 38,0% 62,0% 100,0%
% within RESULTAD 100,0% 100,0% 100,0%
% of Total 38,0% 62,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 13,1732 ,022
Likelihood Ratio 13,893 ,016
Linear-by-Linear
Associat)ilon 7,591 ;006
N of Valid Cases 303

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The

minimum expected count is 16,70.
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Quadro 2: Analise estatistica considerando as classes de faixas etarias e os resultados
do teste HpSA, grupo I — Teresina, 2001.

IDADE * RESULTAD Crosstabulation

RESULTAD
positivo negativo Total
IDADE 0a2anos Count 8 27 35
Expected Count 19,3 15,7 35,0
% within IDADE 22,9% 771% 100,0%
% within RESULTAD 8,6% 35,5% 20,7%
% of Total 4,7% 16,0% 20,7%
3 a4 anos Count 15 17 32
Expected Count 17,6 14,4 32,0
% within IDADE 46,9% 53,1% 100,0%
% within RESULTAD 16,1% 22,4% 18,9%
% of Total 8,9% 10,1% 18,9%
5a6 anos Count 21 9 30
Expected Count 16,5 13,5 30,0
% within IDADE 70,0% 30,0% 100,0%
% within RESULTAD 22,6% 11,8% 17,8%
% of Total 12,4% 5,3% 17,8%
7a 8 anos Count 19 6 25
Expected Count 13,8 11,2 25,0
% within IDADE 76,0% 24,0% 100,0%
% within RESULTAD 20,4% 7,9% 14,8%
% of Total 11,2% 3,6% 14,8%
9 a 10 anos Count 15 11 26
Expected Count 14,3 11,7 26,0
% within IDADE 57,7% 42,3% 100,0%
% within RESULTAD 16,1% 14,5% 15,4%
% of Total 8,9% 6,5% 15,4%
11 a 12 anos Count 15 6 21
Expected Count 11,6 9,4 21,0
% within IDADE 71,4% 28,6% 100,0%
% within RESULTAD 16,1% 7,9% 12,4%
% of Total 8,9% 3,6% 12,4%
Total Count 93 76 169
Expected Count 93,0 76,0 169,0
% within IDADE 55,0% 45,0% 100,0%
% within RESULTAD 100,0% 100,0% 100,0%
% of Total 55,0% 45,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 25,0152 5 ,000
Likelihood Ratio 25,947 5 ,000
Linear-by-Linear
Association 14,780 1 ;000
N of Valid Cases 169

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 9,44.
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