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RESUMO

Introducdo: Helicobacter pylori € uma bactéria virulenta capaz de colonizar o estbmago
de forma cronica realgando a possibilidade de perigo no que se refere a evolucdo da
carcinogénese gastrica. Objetivo: estabelecer o efeito do Helicobacter pylori na
apresentacdo e no curso clinico do cancer gastrico. Justificativa: O Brasil convive com
canceres associados a infeccdes, 0 que é caracteristico de paises em desenvolvimento.
Portanto o entendimento de todos os &mbitos da infec¢do causada pela Helicobacter pylori
se mostra de valoroso entendimento no ambito social e médico. Metodologia: O presente
estudo foi efetivado por meio de uma revisdo bibliogréfica de carater qualitativo a partir
de materiais j& publicados com o objetivo de analisar diversas posi¢Ges em relacdo aos
aspectos clinicos-epidemioldgicos da correlagdo da Helicobacter pylori com a
carcinogénese gastrica. Conclusdo: A relacédo entre o Helicobacter pylori e 0 aumento do
risco de cancer gastrico, € significativa, uma vez que a incidéncia de lesdes gastricas e
vias inflamatorias que correlacionados aos genes virulentos da H. pylori podem gerar
metaplasias ou lesdes precursoras do cancer.

Palavras-Chave: Helicobacter Pylori, Cancer e Estbmago.

ABSTRACT

Introduction: Helicobacter pylori is a virulent bacterium capable of chronically colonizing
the stomach, highlighting the possibility of danger regarding the evolution of gastric
carcinogenesis. Objective: To establish the effect of Helicobacter pylori on the
presentation and clinical course of gastric cancer. Justification: Brazil lives with cancers
associated with infections, which is characteristic of developing countries. Therefore, the
understanding of all areas of the infection caused by Helicobacter pylori proves to be a
valuable understanding in the social and medical spheres. Methodology: The present
study was carried out through a literature review of a qualitative nature based on
previously published materials with the aim of analyzing different positions in relation to
the clinical-epidemiological aspects of the correlation of Helicobacter pylori with gastric
carcinogenesis. Conclusion: The relationship between Helicobacter pylori and the
increased risk of gastric cancer is expressed, since the incidence of gastric lesions and
inflammatory pathways that correlated with virulent genes of H. pylori can generate
metaplasia or cancer precursor lesions.

Keywords: Helicobacter Pylori, Cancer and Stomach.
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1 INTRODUCAO

Helicobacter pylori € uma bactéria que conseguiu ser colonizadora do estbmago
permanecendo no organismo ainda com a atividade do sistema imunologico. Isso ocorre
devido a transcricéo de genes de viruléncia que concedem estruturas bacterianas capazes
de degradar o epitélio gastrico ou até mesmo esquivar-se das respostas imunologicas, em
especial por meio da modificacdo de seus antigenos de superficie. As manifestacdes
clinicas das infeccbes dependem relativamente do quadro parasito-hospedeiro
(TRINDADE et al., 2017).

Segundo o Instituto Nacional de Cancer (INCA), dentre os fatores de risco ao
desenvolvimento de cancer gastrico estdo o sexo masculino, histéria familiar, exposicao
a radiacdo, obesidade, refluxo gastresofagico, consumo excessivo de sal, alcool e tabaco,
que realcam a possibilidade do desenvolvimento neoplésico. Entretanto, o principal fator
de risco apontado € a permanéncia da bactéria no trato gastrointestinal, que leva a
intensificacdo do risco de evolucdo de certos disturbios, tal como: gastrite atrofica,
gastrite cronica e Ulcera péptica. Por isso, H. pylori é importante no que se refere a
condigdes de perigo em relacdo ao desenvolvimento de cancer gastrico, estando a bactéria
classificada, desde 1984, como um carcindgeno do tipo I, pela organizacdo mundial de
salde (OMS) (DA COSTA, 2021).

Ao ser infectado pela H. pylori podem ser encontrados possiveis etapas pré-
neoplésicas, tais como gastrite atréfica, metaplasia entérica e displasia, sendo estes
precursores do carcinoma invasivo (SINGH et al., 2014). Somando-se a isso, sabe-se que
o efeito do alcool no estbmago perpassa por uma irritacdo na mucosa ou até mesmo resulta
em ferimentos epiteliais que podem aumentar a potencialidade mutagénica, ocasionando
um risco mais elevado de carcinoma gastrico (HECKMANN; SILVEIRA, 2009). Este
por sua vez pode dar-se por estresse oxidativo nas células epiteliais gastricas ou por acao
direta sobre a H. pylori que realcam a possibilidade de carcinogénese (NOTO et al.,
2013).

2 OBJETIVO
Estabelecer o efeito do Helicobacter pylori na apresentagéo e no curso clinico do

cancer gastrico.
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3 JUSTIFICATIVA

De acordo com o sistema de informacfes do Departamento de Informética do
Sistema Unico de Satde (DATASUS), o nimero de 6bito no Brasil decorrentes de
neoplasia maligna do estdmago foi de 275.497, considerando o periodo de 1996-2017,
sendo o Sudeste a regido com maior nimero de obitos (BRASIL, 2019).

A carcinogénese gastrica apresenta inumeros fatores de risco, entretanto,
estatisticamente, a incidéncia de cancer no estbmago, especialmente na parte inferior,
possui elevada associacdo com a infeccdo por H. pylori. A bactéria vem se mostrando
simultanea em proporg¢des substanciais, 0 que requer um olhar responsavel, ja que uma
importante parcela, em termo mundiais, apresenta ou apresentou a bactéria.

Portanto o entendimento de todos os ambitos da infecgdo causada pela
Helicobacter pylori se mostra de valoroso entendimento no &mbito social e médico. Tanto
por sua interacdo com varios sistemas do organismo, bem como por seu impacto social e
sobretudo pelo seu potencial carcinogénico.

A importancia do estudo de céancer gastrico reside no desenvolvimento de
diagndsticos e tratamentos cirdrgicos e quimioterdpicos adequados que refletem na
diminuicdo da mortalidade de pacientes que estejam nos estagios iniciais, uma vez que
quando reconhecidos em estagios avancados apresentam um mau prognéstico e com
opcOes de tratamentos limitados. Ademais, simplesmente entender a relacdo bioldgica é

de fundamental importancia nas ciéncias médicas.

4 REVISAO DA LITERATURA
4.1 HISTORICO SOCIAL

H. pylori foi isolada pela primeira vez por Marshall e Warren, de pacientes com
gastrite cronica e Ulcera péptica e assim o Prémio Nobel de Medicina, em 2005, foi
outorgado aos cientistas que melhoraram consideravelmente as possibilidades de
tratamento contra as bactérias colonizadoras do estdmago, as quais eram inclusive motivo
de cogitacdo, uma vez que j& houve especulacbes sobre a real possibilidade de
colonizacgdo, visto sua alta acidez (BARBOSA; SCHINONNI, 2011).

4.2 AGENTE PATOGENICO
H. pylori é uma bactéria, que no método de colora¢do de Gram, diferencia-se em
negativa. Conhecida por colonizar a mucosa gastrica humana, apresenta relagdo intima

com o desenvolvimento de Ulceras, gastrites e € uma relevante condicdo de perigo
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considerando as explicagdes de neoplasias malignas relacionadas ao sistema digestorio,
sobretudo estbmago. S&o bactérias que vivem em condi¢Ges com baixas concentracoes
de oxigénio e se encontram em formato de espiral e bacilar em culturas frescas ou também
podem se adaptar em formato cocoide, em culturas mais velhas. Sua dimensdo se
apresenta entre 0,5 a 11um de largura e 2,5 a 5um de comprimento; também é
caracteristico a presenca de 4 a 6 flagelos polares com bainha e bulbo terminal que a
proporciona importante grau de mobilidade. Os flagelos junto ao formato da bactéria séo
responsaveis pela penetracdo no epitélio gastrico. Cada flagelo tem cerca de 3um de
comprimento (GRAHAM, 1994; BARBOSA; SCHINONNI, 2011; MENEZES et al.,
2015; TEIXEIRA et al., 2017).

4.3 EPIDEMIOLOGIA E SINTOMAS

O céancer gastrico é uma das formas mais comuns de neoplasia maligna, ocupando
a quinta causa de cancer com maior frequéncia. Concomitante, 0s grupos
socioecondmicos e regides de baixa renda estdo entre os mais infectados pela bactéria H.
pylori e, consequetemente, tém uma maior taxa de mortalidade (PUTTHANACHOTE et
al., 2017).

Estes dados mostram que o Brasil convive com canceres associados a infec¢des,
0 que € caracteristico de paises em desenvolvimento. Se torna imperativo notar que esse
perfil reflete as desigualdades regionais do Brasil, o qual cada regido tem suas
peculiaridades, que podem ser desde diferencas nas condi¢bes socioeconémicas,
sanitarias, expectativa de vida até o acesso aos servicos de saude para diagnosticos
precoces e tratamentos adequados (SANTOS, 2018).

Os meios de salde concorrem, por sua vez, com as questdes conhecidas de
deficiente cobertura, condensacdo urbana de recursos, necessidade tecnologica,
investimentos baixos em saneamento basico e pouca aplicacdo na higiene pessoal, além
da indevida banalizacdo dos sintomas pelos pacientes (RUGGE et al., 2017). Sintomas
esses que nem sempre S0 expressos (assintomaticos), sobretudo no inicio do
desenvolvimento neoplésico ou contaminacdo por H. pylori. Mas existe o outro extremo,
gue envolve aqueles que chegam a apresentar nauseas, dor epigastrica, anorexia, vomitos,
dispepsia, dentre outros sinais e sintomas (SHICHIJO et al., 2015; MASSARRAT; HAJ-
SHEYKHOLESLAMI, 2016 ).
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4.4 PATOGENIA

Os determinantes meios de transmissdo da H. pylori séo por meio das vias: fecal-
oral, oral-oral, géstrica-oral e iatrogénica, que ocorre por meio de instrumentos médicos
contaminados, como o endoscopio, por exemplo (TEIXEIRA et al., 2017). As situagdes
que envolvem o convivio diario de muitas criancas em casas sobrelotadas também é um
fator propicio a infecdo (PORRAS et al., 2013).

A H. pylori, como resultado de seus fatores de viruléncia, causa gastrite cronica
ativa em todas as pessoas contaminadas e é capaz de promover adversidades, como
neoplasias gastricas, Ulceras péptica, dispepsia e outros distirbios extragastricos. A
destruicdo da bactéria leva a solucdo da gastrite e defende o organismo de futuras
complicacdes; assim, todas as pessoas que estdo de fato contaminadas necessitam buscar
por tratamento de erradicacdo (SUGANO et al., 2015).

O cancer gastrico é o mais regular em povos em situacdes de alto risco,
contaminados cronicamente pela bactéria. No decorrer deste periodo, uma cascata de
ocorréncias se apresenta o que pode resultar no aparecimento de neoplasias. As seguintes
fases constituem as possiveis etapas pré-neoplésicas: 1.Gastrite atrofica: diminuicdo
multifocal de glandulas gastricas; 2. Metaplasia entérica: apresentacao de glandulas com
fenotipo entérico, que sobrepdem as originais e suas respectivas secrecdes. 3. Displasia:
mudanca do namero de células que o constitui (celularidade), com fendtipo mutado em
estruturas glandulares; 4. Carcinoma invasivo: desenvolvimento de aglomerado com
tracos de neoplasia maligna. A neoplasia esta relacionada ao esgotamento oxidativo dado
por éxido nitrico sintase gerado por células inflamatérias em feedback a contaminacéo, o
que leva a mutagénese, transformando o DNA (SINGH et al., 2014).

Os genes vacuolating cytotoxin A (vacA) e o cytotoxin associated gene A (gagA)
quando presentes na bactéria estdo relacionados a maior agressividade. O gene vacA
motiva inimeras acdes celulares, até mesmo a vacuolizacdo da célula, intervalo das
funcBes endossomais e lisossomais, composicdo de canais de membrana, imunizagdes e
apoptose. Este gene é apontado como um elemento de malignidade de grande relevancia
na patogénese da Ulcera péptica e do cancer gastrico (DADASHZADEH;
PEPPELENBOSCH; ADAMU, 2017).

Ja o gene cagA influencia a formacgéo de uma citotoxina mais conhecida como
proteina cagA, ela atua como um antigeno, provocando uma resposta imunoldgica
significativa. Portanto, cepas cagA positiva frequentemente sdo mais graves e intervém

maior expressédo de citocinas como: I1L-8 e IL-1B. Quando esta proteina € infiltrada na
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célula hospedeira, isso provoca mutacdo da fosforilacdo de tirosinas, nas vias de
sinalizacdo e transducdo de sinal para o ndcleo, resultando em varia¢cGes morfoldgicas e

rearranjos do citoesqueleto (SOZZI et al., 2005).

4.5 SISTEMA IMUNE E H. PYLORI

A reposta do sistema imunoldgico é apontada como um dos determinantes da
infecdo e desenvolvimento de patologia géstrica e sofre influéncia dos fatores genéticos
do hospedeiro. Dessa forma, a diferente natureza da reposta imune culmina em distintas
manifestacdes clinicas e, consequentemente, prognosticos (VINAGRE et al, 2018).

O primeiro passo para a resposta imune é o reconhecimento dos antigenos da
bactéria pela digestdo de suas proteinas pelas células apresentadoras de antigeno (LIMA,
2013). A partir disso, ocorre a producdo de muco local pelas células epiteliais gastricas
(COELHO,2016). A mucosa também induz a sintese de alguns fatores que prejudicam o
crescimento bacteriano, como a lactoferrina, que inibe o crescimento bacteriano
diminuindo o ferro disponivel e atuando na permeabilidade da membrana (BARBOSA;
SCHINONNI, 2011).

Desde o inicio da infeccdo sdo relatados mecanismos de evasdo para evitar
ativacdo da imunidade adaptativa, como a liberacdo da urease (BARBOSA;
SCHINONNI, 2011). Associado a isso, existem falhas na resposta imune do hospedeiro,
como apoptose de células epiteliais e macrdfagos. Essa adaptacdo permite que ele induza
uma forma robusta de inflamagdo cronica, permanecendo por longos periodos no
estdbmago (MARCAL, 2014).

Ap0s o reconhecimento pelos NOD-like receptors (NLRs), iniciam-se 0s eventos
bioguimicos e moleculares envolvidos no processo de eliminacdo da bactéria. Dentre as
citocinas envolvidas que foram elucidadas, encontra-se a IL-1pB, uma interleucina pro-
inflamatoria com acdo semelhante ao TNF- a. Ela inicia e amplifica a inflamac&o, além
de inibir a secrecdo de pepsinogénio e causar hipocloridria (COELHO,2016). Em
contrapartida, a IL-10 produzida pelas células dendriticas inibe a inflamacéo
(BARBOSA; SCHINONNI, 2011).

Neutréfilos e macréfagos agem inicialmente pela ativagdo de uma via do
complemento (BARBOSA; SCHINONNI, 2011). Logo apos, inicia-se a resposta imune
adaptativa, principalmente pelas células TH1 e TH17, além da secregdo de interferon vy

(COELHO,2016). Quando ha predominio de TH1 e consequentemente de suas citocinas,
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ha diminuicdo no nimero de bactérias, mas ocorre uma progressao para gastrite atrofica
(SILVA,2014).

Existem evidéncias de estudos em camundongos de que também haja participacdo
de linfécitos B, porém com papel menos proeminente do que as células T (GRAIM,
2011). Essa reposta € especifica e gera memoria imunologica (LIMA, 2013).

E importante destacar que polimorfismos génicos que exacerbem a inflamacéo,
aumentam o risco de doenca associada a infecdo por H. pylori. O gene codificador da IL-
10 é altamente polimorfico e existem evidéncias de que uma diminui¢do em sua producao
culmina em uma maior predisposi¢do ao cancer gastrico, uma vez que essa citocina tem
propriedades antiangiogénicas (LIMA, 2013). Alguns autores também apontam
polimorfismos dos genes codificadores da IL-Ip e do antagonista receptor de IL-1 (IL-
1RA) como influenciadores no processo de inducgédo cancerigena (SILVA,2014).

Pacientes portadores de cancer gastrico ou ndo portadores com historico familiar
possuem uma resposta humoral acentuada, a qual aumenta a producdo de anticorpos e
provocard um processo inflamatorio mais intenso, com mais chance de alteracGes
genéticas (BENIGNO, 2013).

Diversos radicais livres estdo relacionados ao cancer gastrico e isso se deve,
principalmente, a acdo da resposta inflamatdria gerada, que ocasionara danos as células
do hospedeiro e ao DNA (LADEIRA; SALVADORI; RODRIGUES, 2003).

Durante a resposta contra a infeccdo pela H. pylori, células do sistema
imunoldgico, como as mononucleares e neutrofilos, liberam radicais livre de oxigénio
que provocarao stress com lesdao oxidativa ao reduzir os niveis de antioxidantes, como a
peroxidacg&o lipidica e a oxidac&o de proteinas, modificando o DNA e desequilibrando a
transducdo de sinais das células epiteliais gastricas, sendo assim carcinogénico
(GUIMARAES; CORVELO; BARILE, 2008).

Os radicais livres de oxigénio gerados provocam defeitos no sistema de reparo do
material genético. Sendo assim, ao reagirem com o DNA, alteram a expressao de proto-
oncogenes ou convertem pro-carcindégenos em carcindgenos através de produtos gerados
no processo, como 8-hidroxinonenal e malondialdeido (LADEIRA; SALVADORI,
RODRIGUES, 2003).

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

84555

4.6 H. PYLORI E SISTEMA ENDOCRINO

Ainda hé controvérsias, mas a literatura aponta que a H. pylori exerce influéncias
sobre a homeostase ponderal (FRANCESCHI, ANNALISA, et al, 2014). Em outras
palavras, a bactéria parece interferir nos niveis de grelina, um peptideo secretado
principalmente no estémago, que estimula o apetite, sendo liberada na corrente sanguinea
antes das refeicfes (SERRENHO, 2016). Além do efeito indutor do apetite, a grelina
também possui papel de estimular a liberacdo de GH, papel modulador do metabolismo
energético e facilitador do armazenamento de gordura (FRANCESCHI et al, 2014).
Formulou-se a hipotese de que individuos infectados pelo microrganismo tenham niveis
de grelina diminuidos em comparacdo a grupos sem infeccio (POLINSKA;
MATOWICKA-KARNA; KEMONA, 2011).

Essa hipotese surgiu apds estudos em camundongos comprovarem que o H. pylori,
ao promover a atrofia gastrica, lesiona a mucosa estomacal e, consequentemente,
promove danos as células produtoras de grelina, reduzindo consideravelmente o0s seus
niveis no organismo (KHOSRAV!I et al, 2016). Além disso, a viruléncia do H. pylori
também interfere diretamente na produgdo desse horménio, uma vez que individuos
portadores da cepa mais virulenta (tipo 1), que expressam Cag A e VacA, possuem
menores niveis de grelina comparados aos portadores da cepa tipo Il (FRANCESCHI et
al, 2014). Além disso, outro horménio influenciado pela patogénese do H.pylori é a
gastrina, que foi encontrada com niveis consideravelmente aumentados em individuos
portadores dessa bactéria (FRANCESCHI et al, 2014).

Assim, a infeccdo pode repercutir nas sensacdes de fome, saciedade e na ingestédo
alimentar, consequentemente influenciando o peso corporal. Isso pode ser explicado pela
acdo sobre secrecdes digestivas, motilidade e distensdo gastrica, envolvendo ou ndo a
grelina (ROCHA et al, 2015).

Outra associacdo que deve ser mencionada € o fato de a infeccdo pela H.pylori ser
epidemiologicamente ligada a doengas extra-gastricas, incluindo distdrbios endocrinos,
como diabetes mellitus, dislipidemia, obesidade, osteoporose, hiperparatireoidismo
primario e as doencas autoimunes da tiredide: Tireoidite atréfica auto-imune, tireoidite
de Hashimoto e linfoma MALT. Isso poderia ser explicado pela producgéo local e
especialmente a difusdo sistémica de citocinas pro-inflamatodrias provocada pela resposta
imune a infeccdo da H. pylori, que exerce seus efeitos em tecidos e sistemas organicos
distantes (BARBOSA; SCHINONNI, 2011).

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

84556

4.7 DETECCAO DE H.PYLORI

Doentes cronicos tém uma possibilidade maior de desenvolver a neoplasia
maligna. A metodologia de triagem populacional controla a disseminacéo e pode ser feita
para com as populacbes em condi¢Ges de risco para obter um reconhecimento da
neoplasia através de recursos tais como a presenca de marcadores de atrofia
(pepsinogéneos séricos, grelina, anticorpos séricos para H. pylori). Como outras opg¢des
também pode-se realizar uma avaliacdo de mucosa géastrica, com fotofluorografia ou
endoscopia (KARIMI et al., 2014).

4.8 PREVENQAO E TRATAMENTO

Desde sua descoberta em 1982 por Marshall e Warren, o Helicobacter pylori
tornou-se rapidamente motivo de interesse de inumeras pesquisas clinico-
epidemioldgicas, microbioldgicas, imunoldgicas, ecologicas dentre tantas outras. Dessa
forma, em um breve periodo de tempo, houve uma producdo de conhecimento sobre o
Helicobacter pylori que transformou a pratica médica das épocas em questdo. Ainda hoje,
ha recentes avangos no conhecimento sobre a bactéria que vem modificando o nivel de
evidencia, tal como o grau de recomendacdo de determinadas condutas, justificando de
tempo em tempo o Consenso Brasileiro sobre Infeccdo pelo Helicobacter pylori, em que
especialistas estabelecem elucidacbes votadas pelos integrantes. O Gltimo consenso
ocorreu no ano de 2017 (COELHO, 2018).

As novas diretrizes internacionais estabelecem procedimentos de intervenc¢édo para
a contaminacdo por H. pylori. A gastrite infecciosa ainda é uma doenca altamente
prevalente e a terapia de erradicagdo deve ser oferecida a todos os individuos infectados.
A bactéria dever ser totalmente combatida. A iniciar-se por saneamento basico e higiene,
as quais sdo as primeiras portas de entrada da bactéria em casos de inadimpléncia com
esses (ZAGARI et al., 2018).

Diferentes sistemas foram recomendados nas ultimas décadas quanto ao processo
de tratamento de primeira linha em relacéo ao H. pylori. Os sistemas mais sugeridos s&o
a terapia tripla incluindo claritromicina oferecida por mais de uma semana, as terapias de
ndo-bismuto (sequencial e concomitante) e quadruplo de bismuto. Existem sinais de que
duas semanas (14 dias) € a permanéncia ideal para a terapia tripla incluindo claritromicina
(Inibidores da bomba de protons, claritromicina e amoxicilina ou metronidazol/tinidazol)
(MALFERTHEINER et al., 2017).
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4.9 H.PYLORI E CORONAVIRUS

Em tempo de pandemia causada pelo novo Coronavirus (COVID-19) é essencial
estar explorando a corrrelacdo sistematica entre duas infecgdes tais como o H. Pylori e 0
COVID-19. A possibilidade que o percurso clinico que Helicobacter Pylori desenvolve
em presenca do COVID-19 deve ser ainda explorado, visto que os fatores imunologicos
desencadeados por esas duas infecgOes podem se contrapor ou potencializar a resposta
imunolégica piorando o prognostico de ambas duas infeccgdes. O unico estudo
encontrado até o momento foi realizado em Ankara, capital da Turquia. Os resultados
desse estudo revelaram que os achados de dor abdominal e diarreia se correlacionaram
fortemente com a presenca de H. pylori em pacientes com COVID-19. Entretanto, o
estudo também mostrou que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre a
positividade para H pylori e 0 numero de dias de internacdo, a gravidade do curso da
infeccdo por COVID-19 ou o desfecho da doenca. Como se trata de algo relativamente

novo esse assunto merece ser melhor explorado. (BALAMTEKIN, 2020)

5 METODOLOGIA

O presente estudo foi efetivado por meio de uma revisdo bibliografica de carater
qualitativo a partir de materiais ja publicados com o objetivo de analisar diversas posicdes
em relacdo aos aspectos clinicos-epidemioldgicos da correlacdo da Helicobacter pylori
com a carcinogénese gastrica. A busca pelos textos foi realizada a partir das seguintes
palavras-chaves indexadas no DECs (Descritores em Ciéncias da Saude): “Helicobacter
pylori”, “Cancer” e “Estdmago”, na plataforma SCIELO (Scientific Eletronic Library
Online) nos anos de 1997 a 2021. Os critérios de exclusdo foram os artigos que traziam a
relacdo de cancer gastrico com outras patologias que ndo associadas ao objeto de estudo
do trabalho.

6 CONSIDERACOES FINAIS

A relacédo entre o Helicobacter pylori e 0 aumento do risco de cancer gastrico, €
significativa, uma vez que a incidéncia de lesdes gastricas e vias inflamatdrias que
correlacionados aos genes virulentos da H. pylori podem gerar metaplasias ou lesdes
precursoras do cancer.

O Helicobacter pylori € um fator de risco. Possui fator de risco ndo significa
necessariamente o desdobramento da doenga, mas sim a projecao da possibilidade. Nesse

caso, € estimado que 50% da populacdo mundial dispde ou apresentou a bactéria em
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algum momento de vida. Mas somente uma pequena parcela sofreu com a formagéo
carcinogénica gastrica. Entretanto, é de suma importdncia a precaucdo quanto a
intepretacdo perante a positividade para H. pylori. A relevancia desse fator de risco se
esbarra na precaucéo e prevencao.

O diagndstico do cancer gastrico geralmente é realizado na fase avancada de
progressdo da patologia, o que dificulta a eficacia dos procedimentos terapéuticos e o
prognostico dos pacientes. Estudos clinicos, epidemiologicos, experimentais e
moleculares apontam resultados em que o H. pylori é o principal fator de risco
identificado, bem como sua erradicacdo esta associada a reducdo na taxa de cancer

gastrico. Logo, a bactéria pode ser usada como marcadora bioldgica para essa doenca.

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



Brazilian Journal of Development | 84559
ISSN: 2525-8761

REFERENCIAS

BARBOSA, J. A.; SCHINONNI, M. I. Helicobacter pylori: Associagdo com o cancer
gastrico e novas descobertas sobre os fatores de viruléncia. Revista de Ciéncias Médicas
e Bioldgicas, v. 10, n. 3, p. 254, 1 jan. 2011.

BENIGNO, Tiago Gomes da Silva. Analise da resposta humoral contra H. pylori em
pacientes portadores e ndo portadores de cancer gastrico. 2013. 71 f. Dissertagcdo
(Mestrado em Cirurgia) - Universidade Federal do Ceara. Faculdade de Medicina,
Fortaleza, 2013.

BRASIL. Ministério da Saude. DATASUS. 2019. Disponivel em:
http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/tabcgi.exe?sim/cnv/obt10uf.def. Acesso: 31 abr. 2019

BRASIL. Céncer de Estdmago. Ministério da Saude. Instituto Nacional de Cancer —
INCA. 2021.

BALAMTEKIN, Necati et al. The Effect of Helicobacter Pylori on the Presentation and
Clinical Course of COVID-19 Infection. Journal of pediatric gastroenterology and
nutrition, 2020.

COELHO, Elisabete et al. Mecanismos Moleculares de Adesao e Colonizagdo da Mucosa
Gastrica pela Helicobacter pylori e suas Implicacdes Clinicas. Acta Medica Portuguesa,
v. 29, 2016.

COELHO, Luiz Gonzaga Vaz et al . IVTH BRAZILIAN CONSENSUS CONFERENCE
ON HELICOBACTER PYLORI INFECTION. Arq. Gastroenterol., Sdo Paulo , v.
55,n. 2, p. 97-121, June 2018.

DA COSTA, Renan Augusto Lauria et al. Helicobacter pylori e seus aspectos clinicos-
epidemioldgicos: uma revisdo de literatura. Brazilian Journal of Development, v. 7, n.
2, p. 14420-14438, 2021.

DADASHZADEH, K.; PEPPELENBOSCH, M. P.; ADAMU, A. I. Helicobacter pylori
Pathogenicity Factors Related to Gastric Cancer. Canadian Journal of
Gastroenterology and Hepatology, v. 2017, p. 1-6, 17 dez. 2017.

FRANCESCHI, Francesco et al. Role of Helicobacter pylori infection on nutrition and
metabolism. World Journal of Gastroenterology: WJG, v. 20, n. 36, p. 12809, 2014.

FRANCOIS, Fritz et al. The effect of H. pylori eradication on meal-associated changes
in plasma ghrelin and leptin. BMC gastroenterology, v. 11, n. 1, p. 1-9, 2011.

GRAHAM, D. Y. Benefits from Elimination of Helicobacter pylori Infection Include
Major Reduction in the Incidence of Peptic Ulcer Disease, Gastric Cancer, and Primary
Gastric Lymphoma. Preventive Medicine, v. 23, n. 5, p. 712-716, set. 1994.

GRAIM, Jair Francisco de Santana. Avaliacdo do perfil imunolégico com énfase na
resposta T regulatdria ante a infeccdo do H. Pylori em pacientes com gastrite. 2014.

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

84560

123 f. Tese (Doutorado em Biologia dos Agentes Infecciosos e Parasitarios) —
Universidade Federal do Para, Belém, 2013.

GUIMARAES, Jocilene; CORVELO, Tereza Cristina; BARILE, Katarine Antonia.
Helicobacter pylori: pathogenesis associated factors. Rev. Para. Med., Belém, v. 22, n.
1, p. 33-38, mar. 2008.

HECKMANN, W.; SILVEIRA, C. M. Dependéncia do &lcool: aspectos clinicos e
diagnosticos. 2009. Disponivel em:
<http://www.uniad.org.br/images/stories/arquivos/alcoolesuasconsequencias-pt-
cap3.pdf>. Acesso em: 1 set. 20109.

KARIMI, P. et al. Gastric Cancer: Descriptive Epidemiology, Risk Factors, Screening,
and Prevention. Cancer Epidemiology Biomarkers & Prevention, v. 23, n. 5, p. 700—
713, 1 maio 2014.

KHOSRAVI, Yalda et al. Helicobacter pylori and gut microbiota modulate energy
homeostasis prior to inducing histopathological changes in mice. Gut Microbes, v. 7, n.
1, p. 48-53, 2016.

LADEIRA, Marcelo Sady Placido; SALVADORI, Daisy Maria Favero; RODRIGUES,
Maria Aparecida Marchesan. Biopatologia do Helicobacter pylori. J. Bras. Patol. Med.
Lab., Rio de Janeiro, v. 39, n. 4, p. 335-342, 2003.

LIMA, Shirleide de Assis. Impacto de polimorfismos no gene IL10 sobre a producéo
espontanea de IL-10 e sobre a infeccao por helicobacter pylori. 2013. 66 f. Dissertagédo
(Mestrado em Imunologia) — Universidade federal da Bahia, Salvador, 2013.

MALFERTHEINER, P. et al. Management of Helicobacter pylori infection-the
Maastricht VV/Florence Consensus Report. Gut, v. 66, n. 1, p. 6-30, 1 jan. 2017.

MARCAL, Inés Filipa. Imunovariabilidade da Proteina Ativadora de Neutrofilos da
Helicobacter pylori. 2014. 98 f. Dissertacdo (Mestrado em Engenharia Biomédica) —
Universidade Catolica Portuguesa, Lisboa, 2014.

MASSARRAT, S.; HAJ-SHEYKHOLESLAMI, A. Increased Serum Pepsinogen Il
Level as a Marker of Pangastritis and Corpus-Predominant Gastritis in Gastric Cancer
Prevention. Archives of Iranian medicine, v. 19, n. 2, p. 137-40, fev. 2016.

MENEZES, G. DE L. et al. Sympléroma tu katalogu ton sematologemenan hellenikon
emporikon ploion ton prostethenton eis ta oikeia néologia apo ... mechri ... [s.l.]
[Verlag nicht ermittelbar], 2015. v. 1

NOTO, J. M. et al. Iron deficiency accelerates Helicobacter pylori—induced
carcinogenesis in rodents and humans. Journal of Clinical Investigation, v. 123, n. 1, p.
479-492, 2 jan. 2013.

POLINSKA, Beata; MATOWICKA-KARNA, Joanna; KEMONA, Halina. The role of
ghrelin in the organism. Postepy higieny i medycyny doswiadczalnej (Online), v. 65,
p. 1-7, 2011.

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

84561

PORRAS, C. et al. Epidemiology of Helicobacter pylori infection in six Latin American
countries (SWOG Trial S0701). Cancer Causes & Control, v. 24, n. 2, p. 209-215, 12
fev. 2013.

PUTTHANACHOTE, N. et al. The XRCC 1 DNA repair gene modifies the
environmental risk of stomach cancer: a hospital-based matched case-control study.
BMC cancer, v. 17, n. 1, p. 680, 11 out. 2017.

ROCHA, Daianne Cristina et al. Association of Helicobacter pylori infection with
nutritional status and food intake. Nutricion hospitalaria, v. 32, n. 2, p. 905-912, 2015.
RUGGE, M. et al. Gastric Cancer as Preventable Disease. Clinical Gastroenterology
and Hepatology, v. 15, n. 12, p. 1833-1843, dez. 2017.

Santos, MO. 2018. Disponivel em: <http://globocan.iarc.fr>. Acesso em: 28 jul. 2019.
SERRENHO, Débora Vanessa Lourenco. Ghrelin receptor activation regulates
hippocampal spine dynamics. 2016. Tese de Doutorado.

SHICHUJO, S. et al. Distribution of intestinal metaplasia as a predictor of gastric cancer
development. Journal of Gastroenterology and Hepatology, v. 30, n. 8, p. 1260-1264,
1 ago. 2015.

SILVA, Emerson Abdulmassih Wood da. Estudo do Helicobacter pylori na mucosa
gastrica: historia clinica, endoscopia digestiva alta, exame anatomopatolégico e resposta
imune. 2014. 112 f. Dissertagdo (Mestrado em Odontologia) — Universidade de Uberaba,
Uberaba, 2014.

SINGH, S. et al. Physical Activity Is Associated with Reduced Risk of Gastric Cancer: A
Systematic Review and Meta-analysis. Cancer Prevention Research, v. 7, n. 1, p. 12—
22, 1 jan. 2014.

SOZZI, M. et al. Heterogeneity of cag genotypes and clinical outcome of Helicobacter
pylori infection. Journal of Laboratory and Clinical Medicine, v. 146, n. 5, p. 262—
270, nov. 2005.

SUGANQO, K. et al. Kyoto global consensus report on Helicobacter pylori gastritis. Gut,
V.64, n.9, p. 1353-67, 1 set. 2015.

TEIXEIRA, T. F. et al. Helicobacter pylori: infeccdo, diagndstico laboratorial e
tratamento. Percurso Académico, v. 6, n. 12, p. 481, 30 jun. 2017.

TRINDADE, L. M. D. F. et al. Prevalence of Helicobacter pylori Infection in Samples of
Gastric Biopsies. Gastroenterology research, v. 10, n. 1, p. 33-41, fev. 2017.

VINAGRE, Ruth Maria Dias Ferreira et al. Infeccdo pelo Helicobacter pylori e perfil
imunoldgico em pacientes com diferentes doencas gastroduodenais. Arq. gastroenterol,
p. 122-127, 2018.

ZAGARI, R. M. et al. Treatment of Helicobacter pylori infection: A clinical practice
update. European Journal of Clinical Investigation, v. 48, n. 1, p. e12857, 1 jan. 2018.

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.8, p.84547-84561 aug. 2021



