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RESUMO

INTRODUCAO: A obesidade é uma doenca multifatorial altamente prevalente,
de incidéncia crescente e com distribuicdo em todo o mundo. E um fator de risco
independente para inumeras comorbidades como: diabetes mellitus tipo 2,
hipertensdo arterial sistémica, dislipidemias, sindrome metabdlica, esteatose
hepética, doenca do refluxo gastroesofagico, colelitiase, artrose, apnéia do sono,
dentre outras.O papel da infeccdo gastrica pelo H. pylori na obesidade ainda
gera grandes discussdes. O Helicobacter pylori (H. pylori) € uma bactéria gram-
negativa que estd associada a 75% dos carcinomas gastricos. Estudos séo
necessarios para melhor compreensdo das caracteristicas da biologia do H.
pylori a fim de desenvolver estratégicas para lidar com infeccdo pelo
Helicobacter pylori , principalmente em pacientes pds-operatorios da cirurgia de
Derivacéo Gastrica em Y de Roux, ja que é a cirurgia bariatrica “Padrao Ouro” e
na sua técnica é deixado o estdbmago excluso, sem acesso endoscopico
convencional, podendo ser sede de muitas complicagcbes, em especial o
adenocarcinoma gastrico. Sabe-se que os pacientes infectados pelo H. pylori,
cerca de 1-3% desenvolverdao cancer. OBJETIVO: Avaliar os aspectos da
infeccdo pelo H. pylori nos resultados pos-operatérios de duas técnicas
cirargicas para obesidade mérbida. METODOS E RESULTADOS: Estudo clinico
prospectivo avaliou a incidéncia do H. pylori nas pacientes submetidas a cirurgia
bariatrica, analisando as duas técnicas operatérias e comparando-as. Observou-
se que a prevaléncia do H. pylori do pré-operatério para o primeiro ano de pos-
operatorio (p < 005), se manteve sustentada até o quinto ano. Nao houve
interferéncia em relacdo a técnica cirdrgica. E nos obesos morbidos, a
leucocitose esta relacionada com a infeccéo pelo H. pylori (p< 0006). Quanto a
presenca do H. pylori pode-se observar que no grupo Gastrectomia Vertical
(GVA) do 1° ano de pos-operatorio para o 5° ano houve aumento da anemia
assim como da infeccdo pelo H. pylori, ao contrario ocorrido com a técnica
Derivacdo Gastrica em Y de Roux (DGA). CONCLUSAO: Hé& reducdo da
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prevaléncia do Helicobacter pylori apos cirurgia bariatrica. Leucocitose pode se
relacionar com infeccao por H. pylori. A infeccdo pelo H. pylori ndo interfere no
resultado da cirurgia e pode contribui para anemia no pdés-operatorio de

pacientes submetidas cirurgia bariatrica.

Palavras-chave: Helicobacter pylori. Obesidade. Pds-operatdrio.
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ABSTRACT

BACKGROUND: Obesity is a multifactorial disease highly prevalent, increasing
incidence and spread throughout the world. It is an independent risk factor for
numerous comorbidities such as type 2 diabetes mellitus, hypertension,
dyslipidemia, metabolic syndrome, hepatic steatosis, gastroesophageal reflux
disease, cholelithiasis, osteoarthritis, sleep apnea, among outras. O role of
gastric infection H. pylori in obesity still generates much discussion. Helicobacter
pylori (H. pylori) is a gram-negative bacterium that is associated with 75% of
gastric carcinomas. Studies are needed to better understand the biology of H.
pylori characteristics in order to develop strategies to deal with Helicobacter
pylori infection, especially in postoperative patients of gastric bypass surgery
Roux-Y, as it is bariatric surgery "Gold Standard" and his technique is left
excluded stomach without conventional endoscopic access being home to many
complications, especially gastric adenocarcinoma. It is known that patients
infected with H. pylori, about 1-3% will develop cancer. OBJECTIVE: To evaluate
aspects of H. pylori infection in the postoperative results of two surgical
techniques for morbid obesity. METHODS AND RESULTS: A prospective clinical
study evaluated the incidence of H. pylori in patients undergoing bariatric
surgery, analyzing the two surgical techniqgues and comparing them. It was
observed that the prevalence of H. pylori preoperative for the first year after
surgery (p <005), remained sustained by the fifth year. There was no interference
with the surgical technique. And in the morbidly obese, leukocytosis is related to
H. pylori infection (p <0006). As for H. pylori infection can be observed that in the
Vertical Gastrectomy group (GVA) of 1 year postoperatively for the 5th year there
was an increase of anemia and infection by H. pylori, contrary occurred with the
Gastric bypass technigue Roux-Y (DGA). CONCLUSION: reducing the
prevalence of Helicobacter pylori after bariatric surgery. Leukocytosis can relate
to H. pylori infection. Infection with H. pylori does not prejudice the outcome of
the surgery and can contribute to anemia in the postoperative period in patients

undergoing bariatric surgery.
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1 INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca multifatorial altamente prevalente, de incidéncia
crescente e com distribuicdo em todo o mundol. E um fator de risco
independente para inumeras comorbidades, como diabetes mellitus tipo 2,
hipertensdo arterial sistémica, dislipidemias, sindrome metabdlica, esteatose
hepatica, doenca do refluxo gastroesofagico, colelitiase, artrose, apnéia do sono,
dentre outras™® . Em niveis extremos da doenca, como a obesidade morbida,
que apresenta IMC maior ou igual a 40, a probabilidade de ocorrerem doencas
associadas sdo maiores’>. Nesse contexto o paciente apresenta reducdo da
qgualidade de vida, com limitacdes de atividades diarias e maiores gastos com
saude. Estima-se que ocorra uma reducdo na expectativa de vida de 12 anos em
relacéo a individuos com peso normal”.

A obesidade moérbida é uma doenca grave, com conseqiéncias danosas
individuais e coletivas que vao além das condicfes clinicas citadas. Constrange
suas vitimas também no ambito psicossocial, com preconceitos, adjetivos
pejorativos e a frustracdo de insucessos repetidos em tratamentos clinicos
diversos®. Este contexto resultou no aumento das cirurgias para perda de peso.
As técnicas cirdrgicas mais utilizadas atualmente para o tratamento da
obesidade se dividem em restritivas, disabsortivas e mistas (restritivas e
disabsortivas)®. O tipo de cirurgia mais utilizado em nosso meio é a Derivagéo
Gastrica em Y de Roux (DGA), com caracteristicas mistas®. Consiste num
bypass deixando um remanescente gastrico que € inacessivel por via
endoscopica. Por outro lado, a Gastrectomia Vertical (GVA) recentemente
ganhou espaco no arsenal terapéutico das intervencées bariatricas’ que consiste
na resseccao da grande curvatura gastrica, leva a menor producéo de grelina e
pode oferecer resultados melhores em termos de saciedade e perda ponderal do
que as classicas gastroplastia vertical e banda gastrica ajustavel® resolvendo
alguns problemas técnicos como auséncia de anastomose, diminuindo as
sindromes metabdlicas, tempo cirargico menor, preservacédo do piloro, logo os

pacientes sdo menos propensos a disturbios disarbsortivos. Na GVA, o intestino



delgado e o mesentério ndo sao alterados, portanto ndo héa risco de hérnias
internas. Porém é uma técnica irreversivel'.

O Helicobacter pylori (H.pylori), uma bactéria gram-negativa, microaerofilica,
espiralada, possui de 4 a 8 flagelos que facilita sua penetracdo na mucosa
géastrica humana?, foi isolada em 1983 por Warren e Marshall®* desde entéo foi
alvo de muitos estudos, pois estd presente em torno de 50% da populacao
mundial, €é cosmopolita sendo encontrada em habitantes dos cinco
continentes®'°. A prevaléncia da infeccdo da mucosa gastrica pelo H. pylori varia
com a idade, sendo adquirido mais comumente na infancia®, atingindo 80% das
criancas até os 10 anos de idade em paises em desenvolvimento’, porém sua
prevaléncia ndo aumenta com a idade.

Outros requisitos sdo importantes para a infec¢gdo do H. pylori, como o baixo
nivel socioeconémico e de educagdo e numero de pessoas na familia, sendo
maior a prevaléncia em familias com maior nimero de pessoas’, ndo ha
diferenca entre os sexos®. A via oral-oral, onde a cavidade oral tem sido
reconhecida como um reservatoério da infeccéo e reinfeccdo do H. pylori através
da regurgitacdo do suco gastrico e ocorrendo a colonizacdo por tempo
indeterminado®. Evidéncias mostram a permanéncia do H. pylori na placa
dentéria, doencas periodontais e ma higiene oral, contribuindo para a reinfeccao
gastrica®. A via fecal-oral, ndo se conhece 0 mecanismo exato desta
transmissao, porém se baseia na constatacdo de que a bactéria é eliminada nas
fezes®.

Estudos indicam que fatores do hospedeiro exercem importante papel nas
taxas de infeccdo e nas consequéncias patoldgicas induzidas pelo
microrganismo**#*3, Estudos recentes relacionam a infec¢do pelo H. pylori com
doencas extra-gastricas como: Purpura Trombocitopénica e doengas autoimunes
da pele, através de uma interacéo prolongada entre a bactéria e 0s mecanismos
imunoldgicos que fazem com que haja desencadeamento da autoimunidade,
pela ativacdo das células T de reacdo cruzada e induzir a producdo de auto-
anticorpos e ao elevado nivel de Homologia de sequéncia com as proteinas de

choque microbiana que desempenham importantes papeis neste mecanismo.
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Portanto, o tratamento do H. pylori mostrou-se eficaz em alguns pacientes com
urticaria crénica autoimune, psoriase, alopecia areata e Puarpura de Schoenlein-
Henoch, ao contrario da esclerodermia e doencas bolhosas, vitiligo, IGpus
eritematoso sisttmico cutaneo e dermatomiosite ndo existem dados
disponiveis™.

As doencas coronarianas, diabetes mellitus, osteoporose,
hiperparatireodismo e asma também foram relacionadas com infec¢do pelo H.
pylori, estudos ndo foram capazes de concluirem tais hipoteses. Mas estima-se
que o H. pylori possui “fator protetor” para obesidade através da inibicdo da
grelina (orexigenos e adipogénicos), e aumentam no plasma a leptina
(anorexigenos), contribuindo com a perda do apetite, em contrapartida outros
estudos n&o mostram os mesmos resultados™*2.

Foram realizados outros estudos na tentativa de relacionar a infeccéo do H.
pylori com etilismo e tabagismo, jA que ambos aumentam a acidez gastrica,
producdo de pepsina e altera a motilidade géastrica, assim como a producéo de
prostaglandinas e diminuem o fluxo sanguineo e secre¢do muco, tornando o
meio in0spito para a infeccdo da bactéria. Porém ndo houve evidéncia em tal
hipétese®**,

Estudos j4 estabelecidos sdo a associacdo do cancer gastrico com a
infeccdo pelo Helicobacter pylori, acredita-se que 75% dos carcinomas gastricos
estdo associados & infeccéo pelo H. pylori***°. A Organizacédo Mundial da Satde
(OMS), o classifica como classe | de substancia cancerigena, caracterizado por
colonizar exclusivamente o estdmago™®. Esse potencial carcinogénico é causado
por uma complexa interagdo de meio ambiente, do hospedeiro, e os fatores
bacterianos, esse conjunto determinara a suscetibilidade, gravidade da infeccao
e a doenca no subgrupo de individuos relacionados™** .

Fatores de viruléncia bacteriana e a resposta imune do hospedeiro, levam a
uma inflamacao cronica. Esses fatores de viruléncia sdo: Adesinas constituem o
primeiro passo para a colonizacdo e patogénese do H. pylori; os antigenos
associados a citotoxina — A (gene Cag A), principal fator de viruléncia que

atravées da perturbacdo da arquitetura celular e a sinalizacdo, levam ao
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desenvolvimento do adenocarcinoma gastrico'® Cag-patogenicidade ilha (cag
PAI) provavelmente desempenham um papel importante no processo
inflamatorio; Citotoxina vacuolizante (Vac A) acredita-se que o seu papel se
constitui em induzir a apoptose nas células epiteliais, agindo como um potente
imunomodulador de toxina voltado para o sistema imune, suprimindo sua
resposta imunolégica local e prolongando a infeccao™**>*’.

Co-fatores auxiliam na patogénese do H. pylori, pois como outros
organismos, requerem ions metéalicos, como o cobalto, ferro e niquel para
sintese de suas enzimas, logo pode causar distlirbios no hospedeiro, como
anemia por deficiéncia de ferro, devido a absor¢cdo direta desses
oligoelementos®®. A urease é secretada pela bactéria em grandes quantidades,
hidrolisa a uréia em amonia e dioxido de carbono, que neutraliza o acido
géstrico, proporcionando a sobrevida da bactéria®’.

O cancer gastrico pode ser considerado resultado de um complexo
processo, que evolui da mucosa normal, via gastrite crbnica até gastrite atréfica,
metaplasia intestinal, displasia e neoplasia'®. Existem anatomicamente, dois
tipos de cancer gastrico, sendo o primeiro de Céardia (proximal), ocorre na juncéo
esofagogastrica, que parece nao ter associacdo com infec¢éo pelo H. pylori, ao
contrario do tumor ndo Cardia, que tem forte associacdo com a infeccao pela
bactéria. Estes, pela classificagcdo de Lauren, subdividem em adenocarcinoma
do tipo difuso (indiferenciados), ocorrem em todas as faixas etarias e igual
distribuicAo de género, envolve corpo e todo o estdbmago (linitis plastica) e
progridem mais rapidamente com metastases. O tipo intestinal, predomina em
homens e idosos, ocorre em antro e incisura, progride desde gastrite/ metaplasia
intestinal, atrofia, displasia e adenocarcinoma gastrico.*>%*’,

Estudos sdo necessarios para melhor compreensao das caracteristicas da
biologia do H. pylori a fim de desenvolver estratégias para lidar com esta
infeccdo, em pacientes pos-operatoérios da cirurgia de Derivacdo Gastrica em Y
de Roux (DGA), ja que a mesma ¢é “Padréao Ouro”, e na sua técnica € deixado o
estdbmago excluso, sem acesso endoscopico convencional, podendo ser sede de

muitas complicacées, em especial o adenocarcinoma gastrico*®1%%.



1.1 Objetivo geral

Avaliar os resultados de duas técnicas cirargicas para obesidade moérbida e

relacionar com a infeccao pelo Helicobacter pylori.

1.2 Objetivo especifico

Avaliar o0s aspectos pos-operatérios de duas técnicas cirdrgicas

relacionando-as com infeccéo pelo H. pylori através de:

Avaliar a prevaléncia do H. pylori quanto a técnica operatoria.
e Relacionar com a perda de peso.

e Relacionar com a técnica operatoria.

e Leucocitose.

e Anemia.



2 METODO

A realizacdo desta pesquisa clinica prospectiva e controlada foi aprovada
em 29 de junho de 2006, pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Universidade o Federal do Espirito Santo (Registro n 049/2006 - Anexo 1). O
estudo foi desenvolvido no Hospital Universitario Cassiano Anténio de Moraes
(HUCAM), em Vitéria — ES.

Foi realizada convocacdo de voluntarias no ambulatério do Programa de
Cirurgia Bariatrica da Instituicdo, por meio de cartazes afixados no local de
marcacao de consultas. Atenderam a convocacao para participarem da pesquisa
288 voluntarias durante 30 dias de inscri¢cdes, das quais foram selecionadas 65
pacientes por ordem cronolégica de inscricdo em cada grupo. Foram
considerados critérios de inclusdo: pertencer ao sexo feminino, ser obesa
morbida com IMC de 40 a 45 (inclusive), ter entre 20 e 60 anos de idade
(inclusive), e ter amargado fracasso em tratamento conservador da obesidade
instituido por um periodo minimo de dois anos. Foram excluidas do estudo as
candidatas que ndo preenchiam os critérios acima descritos, as portadoras de
causas secundarias de obesidade moérbida, as vitimas de distlrbios psiquicos
graves, as com histérico de abuso de alcool ou de utilizacdo de drogas ilicitas,
as que apresentavam risco cirdrgico elevado, as que tinham registro de
intervencdo cirdrgica pregressa interessando o tubo digestério, e aquelas
comedoras compulsivas de doces.

As pacientes foram submetidas a avaliacdo clinica e laboratorial pré-
operatoria, no primeiro ano e quinto ano pés-operatorio.

Foram avaliadas e orientadas por equipe interdisciplinar de profissionais da
area de saude (cirurgido bariatrico, endocrinologista, nutricionista, psicoéloga,
assistente social, fisioterapeuta e especialista em medicina esportiva) sendo as
pacientes operadas somente em caso de parecer favoravel unanime.

Foi assegurado pelos responsaveis pela pesquisa que as pacientes
selecionadas tivessem plena consciéncia sobre a natureza do procedimento,
com seus riscos e beneficios provaveis. Também foram informadas a respeito

dos cuidados que se fariam necessarios durante toda a vida ap0s a operacao, e



a importancia do acompanhamento interdisciplinar em longo prazo. Todas
participaram de duas reunides explicativas sobre cirurgia bariatrica e metabdlica
(documentadas em livro ata) e assinaram o termo de consentimento espontaneo
apos esclarecimento (Anexo 2).

Apdés as reunibes informativas coletivas (grupos de 20 pacientes
candidatas), as pacientes eram consultadas de forma individual e sigilosa sobre
a sua preferéncia por uma ou pela outra técnica proposta, mediante o
assentamento da sua decisdo na ultima folha do texto do consentimento
informado. Dessa forma, as 65 pacientes foram distribuidas entre o grupo
gastrectomia vertical com anel (GVA; n = 33) e derivacao gastrica em Y-de-Roux
com anel (DGA; n = 32). As doentes excedentes, as que declinaram da
participacdo na pesquisa e as que ndo preenchiam os critérios, foram
encaminhadas para continuidade do tratamento no ambulatério da Institui¢&o.

As pacientes selecionadas foram consecutivamente agendadas para serem
submetidas a intervencéo laparotdmica, por uma ou por outra técnica proposta
na pesquisa, no HUCAM, Universidade Federal do Espirito Santo (UFES).
Foram internadas na véspera do dia agendado para a sua intervencdo e
operadas na manha seguinte. Permaneceram em jejum apds as 22:00 horas do
dia da internacdo. Nesse horério, receberam medicagdo ansiolitica (diazepam,
10 mg, via oral), inibidor de bomba de prétons (omeprazol 40 mg, via oral) e
anticoagulante (heparina 7.500 Ul, pela via subcutanea), além de eventuais
medicac¢bes de uso continuo.

As doentes foram submetidas a mesma técnica anestésica (blogueio
peridural associado a anestesia geral balanceada). A antibioticoprofilaxia foi
realizada com cefazolina 2 gramas pela via endovenosa, iniciada na inducéo
anestésica e mantida com 1 grama a cada seis horas, por 48 horas. Os
pacientes foram submetidos ao enfaixamento dos membros inferiores e
sondagem vesical de demora. Todos os procedimentos foram realizados pelo

mesmo cirurgido, seguindo as descri¢des técnicas abaixo.
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5)
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8)

9)

Grupo GVA

Assepsia, antissepsia, campos operatorios.

Incisdo mediana por planos, de 12 a 15 cm, iniciando-se ao nivel do
apéndice xiféide em sentido umbilical. Instalacdo de afastador autostético.
Insercéo de sonda Fouchet com 32 Fr de diametro em posicao gastrica.
Ligadura e seccéo justagastrica de vasos da grande curvatura, pelo uso
de pin¢ca ® Atlas Ligasure Short, LS 1100, Autosuture , iniciada a 05 cm
do piloro, até a transicéo eséfago-gastrica.

Posicionamento da sonda de Fouchet na pequena curvatura moldando o
neoreservatorio gastrico.

Grampeamento gastrico vertical, com grampeador linear cortante, GIA
DST série 80, ® carga azul 3,8 mm, Autosuture , justo a sonda de
Fouchet até a separacdo completa do neoreservatorio gastrico e
estbmago a ser removido.

Retirada peca operatéria (enviada para exame anatomopatologico).
Insercdo de el de Silastic de 6,2 cm cinco centimetros distalmente a
transicdo esofagogastrica.

Reforco das linhas de grampos com sutura continua utilizando fio de

polipropileno 3.0.

10) Teste com azul de metileno (10 mL diluidos em 250 mL de solucéo salina

a 0,9%).

11) Biopsia hepatica em cunha, na borda inferior do segmento lateral

esquerdo a 1,0 cm da implantacao do ligamento redondo.

12) Revisdo da hemostasia e lavagem da cavidade com solucdo salina a

0,9% aquecida.

13) Sintese dos planos aponeuréticos com fio de nylon 0 duplo, sutura

continua e trés pontos subtotais internos separados.

14) Sintese da pele com pontos de Blair-Donatti.

15) Curativo oclusivo.
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Grupo DGA

Figura 1 - Gastrectomia vertical com anel - GVA

1) Assepsia, antissepsia, campos operatorios.

2) Incisdo mediana por planos, de 12 a 15 cm, iniciando-se ao nivel do
apéndice xiféide em sentido umbilical. Instalacdo de afastador autostatico.
3) ldentificacdo do angulo de Treitz e sec¢éo da alca jejunal a 40 cm deste.

4) Fechamento da porcdo aboral jejunal em dois planos (fio de acido

poliglicélico 3.0 + polipropileno 3.0).

5) Medida alca alimentar com 150 cm de extensao.

6) Confeccdo de enteroenteroanastomose término-lateral em dois planos (fio

de acido poliglicélico 3.0 + polipropileno 3.0).

7) Fechamento do espago mesentérico com polipropileno 3.0, sutura

continua.

8) Instalacdo do afastador autostatico.

9) Insercédo de sonda Fouchet com 32 Fr de didametro em posicéo gastrica.
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10) Grampeamento transversal do estdbmago, na pequena curvatura, 10 cm
distalmente & transicdo esofagogastrica.

11) Posicionamento da sonda de Fouchet na pequena curvatura moldando o
neoreservatorio gastrico.

12) Grampeamento géstrico vertical, com grampeador linear cortante, GIA
DST série ® 80, carga azul 3,8 mm, Autosuture , justo a sonda de
Fouchet até a separacdo completa do neoreservatdrio e estdémago
excluso.

13) Insercdo de anel de Silastic de 6,2 cm ao redor do neoreservatorio
gastrico, cinco centimetros distalmente a juncédo esofagogéstrica.

14) Reforco das linhas de grampeamento gastrico, em ambos lados, com
sutura continua, utilizando fio de polipropileno 3.0.

15) Passagem da alca alimentar pela via retrocdlica, retrogastrica.

16) Gastroenteropexia.

17) Gastroenteroanastomose em dois planos (fio de acido poliglicélico 3.0 +
polipropileno 3.0).

18) Teste com azul de metileno (10 mL diluidos em 250 mL de solucéo salina
a 0,9%).

19) Fechamento do espaco mesocdlico e espaco de Petersen.

20) Biopsia hepatica em cunha, na borda inferior do segmento lateral
esquerdo a 1,0 cm da implantacao do ligamento redondo.

21) Revisdo da hemostasia e lavagem da cavidade com solugdo salina a
0,9% aquecida.

22) Sintese dos planos aponeuréticos com fio de nylon 0 duplo, sutura
continua e trés pontos subtotais separados.

23) Sintese da pele com pontos de Blair-Donatti.

24) Curativo oclusivo.
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Figura 2 - Gastroplastia vertical com anel e derivacao
gastrica em Y-de-Roux — DGA

Periodo pos-operatoério

Terminada a intervencdo, os doentes foram transportados para a
recuperacdo poés-anestésica e, posteriormente, conduzidos a enfermaria. No
pés-operatorio imediato todos permaneceram em jejum pela via oral, receberam
reposic¢ao hidroeletrolitica, profilaxia antimicrobiana com cefazolina por 48 horas,
inibidor de bomba de protons, analgesia, antieméticos e procinéticos, heparina
subcuténea, nebulizacdo com broncodilatadores, fisioterapia respiratoria e
motora, de maneira similar. Anti-hipertensivos, insulina e medica¢cfes especiais
foram utilizadas conforme a presenca de doencas associadas avaliadas de
forma individual. No primeiro pos-operatorio foram retiradas as faixas em
membros inferiores e a sonda vesical de demora. As doentes receberam dieta
hidrica 25 mL a cada 30 minutos, foram orientadas a deambular, tomar banho no
chuveiro. Apés o segundo dia pos-operatério os doentes com boa aceitacdo da
dieta, com boa evolucao clinica e cirargica, receberam alta hospitalar.

Foram acompanhados no ambulatério de cirurgia bariatrica da instituicéo.
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A cada consulta foram avaliados diversos parametros antropomeétricos

como:

2.1 Parametros Avaliados

2.1.1 Peso corpéreo:

As mulheres foram pesadas (kg) utilizando-se uma balanca eletronica,
digital com capacidade de 300 kg e precisdo de 100 g, sem calcados e vestindo
o minimo de roupas possivel. Ao subir na balanca, as mulheres foram orientadas
a permanecerem eretas no centro da plataforma com os bragos ao longo do
corpo e com o olhar fixo num ponto a sua frente, de modo a evitar oscilagbes na

leitura da medida. Em seguida, fez-se a leitura do peso.

2.1.2 IMC:

A altura (cm) foi determinada, para calculo do IMC, utilizando-se um
antropometro vertical milimetrado, sendo as mulheres posicionadas descalcas,
de costas para 0 seu marcador, com 0s calcanhares unidos e encostados na
parede, os pés formando um angulo de 45° em posicao ereta, olhando para o
horizonte. A leitura foi feita no centimetro mais préoximo quando a haste
horizontal do antrop6metro encostou a cabeca.

Calculou-se o IMC ou indice de Quetelet® que relaciona o peso atual e a

altura ao quadrado (kg/m2), segundo a férmula:

IMC = Peso (kg) / Altura® (m)
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2.1.3 Exame laboratorial hematolégico:

Foi coletado do banco de dados resultado do exame laboratorial no pré-
operatorio e pos-operatério do quarto e quinto ano. Selecionou-se 0 seguinte
exame para analise estatistica: contagem do numero de leucécitos (ndmero /
milimetro cubico), sendo o valor utilizado como referéncia de 4000 a 10.000.

Foram consideradas portadoras de anemia, as doentes com niveis de
hemoglobina inferiores a 12 g/dL, ou as que receberam reposi¢cao de ferro no
periodo avaliado.

2.1.4 Prevaléncia do Helicobacter pylori:

Todas as pacientes no pré-operatorio foram submetidas a endoscopia
digestiva alta, pelos residentes de cirurgia do aparelho digestivo do servi¢co da
UFES, utilizando o aparelho de Videoendoscopia da marca Olympus.

Foram realizadas duas biopsias do fundo, corpo e antro e foram
encaminhadas a histopatologia e uma biépsia de antro gastrico para realizacao
de teste da urease.

O teste de urease foi considerado positivo, guando houve mudanca de cor
do meio, para rosa, até duas horas da colocacao do fragmento no frasco. Os
fragmentos dos outros sitios do estdbmago foram encaminhados a patologia para
estudo histopatolégico.

No pdés-operatério, das pacientes do grupo GVA, foram realizadas duas
bidpsias do fundo, corpo e antro gastrico e enviadas para histopatologia e mais
uma biopsia do piloro para o teste da urease, ja nas pacientes do grupo DGA,
foram feitas duas bidpsias do coto gastrico e duas de mucosa jejunal e enviadas
para histopatologia e mais uma biopsia do coto gastrico para o teste da urease.

Todas as pacientes que obtiveram resultado positivo para Helicobacter
pylori no pré-operatorio, primeiro e quinto anos foram tratadas, com antibiéticos

de primeira linha.
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Os dados obtidos serdo coletados, codificados e armazenados em um
banco de dados construido para esse estudo para posterior analise das variaveis
e comparacdo dos parametros observados em cada uma das técnicas

operatorias.

2.2 Andlise Estatistica

Foi realizada analise estatistica descritiva com meédia, desvio padréo,
mediana, frequéncia em percentual, valores minimos e maximos. Para avaliar
homogeneidade entre grupos e variacdo, foi utilizado o teste Mann-Whitney.
Para avaliar medidas no mesmo grupo entre tempos foi realizado o teste de
Wilcoxon. Para comparar presenca ou auséncia de determinada afeccdo entre
tempos, foi utilizado o teste de McNemar. Para comparar resultados entre os
grupos foi realizado teste de Fisher e qui-quadrado (X?). Na avaliacdo entre
tempos e grupos de variaveis continuas foi utilizada analise de variancia
(ANOVA) para medidas repetidas com transformacéo por postos. Na avaliacao
entre tempos e grupos de variaveis categoricas foi utilizada a analise de
equacles de estimacdo generalizadas. Na avaliacdo da correlacdo entre duas
variaveis foi utilizado o coeficiente de correlacdo de Pearson. Foi adotado como

significancia estatistica p < 0,05
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3 RESULTADOS

Neste estudo, por ser prospectivo comparativo, as pacientes foram
submetidas a cirurgia bariatrica e estdo sendo acompanhadas longitudinalmente.
Entretanto, ocorreram perdas de casuistica durante o seguimento nos
cinco anos, sendo duas perdas por fistula no pés-operatoério precoce na juncao
esofagogastrica, angulo de Hiss, uma paciente evolui para o 6bito e a outra foi
submetida a Degastrectomia com reconstrugdo em “Y-de-Roux”. As demais, nao

foi conseguido contato.

3.1 Prevaléncia do Helicobacter pylori entre os grupos (GVA e DGA).

Tabela 1- Prevaléncia do H. Pylori: momento pré-operatério X Grupos:

GVA e DGA.
H. pylori (pré-operatorio)
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % N %
Grupos
19 57,6 14 43,8 0,265
14 42,4 18 56,3
Total 33 100,0 32 100,0 -
teste de McNemar

GVA: Gastrectomia Vertical

p< 0,05 DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Tabela 2 - Prevaléncia do H. pylori: 1° ano Pds-operatorio x Grupos:

GVA e DGA.
H. pylori (1° ano)
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %

Grupos

25 50,0 7 50,0 1,000

25 50,0 7 50,0
Total 50 100,0 14 100,0 -

teste de McNemar

GVA: Gastrectomia Vertical

p<0,05 DGA: Gastroplastia em Y de Roux
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Tabela 3 - Prevaléncia do H. pylori: 5° ano pos-operatorio x Grupos:

GVA e DGA.
H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %
Grupos

21 51,2 6 50,0 0,941
20 48,8 6 50,0

Total 41  100,0 12 100,0 -

teste de McNemar

p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Ndo foi encontrada significancia estatistica quando comparamos a

prevaléncia do H. pylori com as técnicas cirargicas testadas, em nenhum dos
momentos.

Tabela 4 - Prevaléncia do H. pylori: pré-operatorio x 1° ano pds-operatorio-
Grupos: GVA e DGA.

. Pré-operatério 1° ano po6s
H. pylori P P p-valor
% n %
Ausente 33 50,8 50 78,1 0,005
Presente 32 49,2 14 21,9
Total 65 100,0 64 100,0 -
teste de McNemar
p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Observa-se uma queda na prevaléncia do H. pylori quando relacionamos
0 pré-operatério com o primeiro pos-operatorio.
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Tabela 5 - Prevaléncia do H. pylori: pré-operatorio x 5° ano pds-operatorio —
Grupos: GVA e DGA.

: Pre-operatorio 5° ano pos
H. pylori P P p-valor
% n %

Ausente 33 50,8 41 77,4 0,009

Presente 32 49,2 12 22,6
Total 65 100,0 53 100,0 -
teste de McNemar
p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Tabela 6 - Prevaléncia do H. pylori: 1° pds-operatoério x 5° ano pés-operatério —
Grupos: GVA e DGA.

. 1°ano pos 5°ano poés
H. pylori p-valor
% N %
Ausente 50 78,1 41 77,4 1,000
Presente 14 21,9 12 22,6
Total 64 100,0 53 100,0 -
teste de McNemar
p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Encontrada diferenca estatistica significante do pré-operatério para os
demais momentos pos-cirurgia. Pode-se dizer que houve uma queda no

percentual de presenca de H. pylori do pré para os momentos pdés-cirurgia. Ja
entre o 1° e 5° ndo houve diferenca estatisticamente significativa.



3.2 H. pylori x Percentual de peso perdido.

Tabela 7 - Percentual de peso perdido e IMC perdido nos 5 anos x H. pylori:

Grupos: GVA e DGA.

Variaveis H. pylori Mediana Média Devao- p-valor
padréo

Percentual de Ausente 36,41 35,29 9,20 0.102
peso perdido Presente 31,36 30,64 9,05 ’
Percentual de Ausente 35,35 33,67 0,84 0.893
IMC perdido Presente 34,25 33,34 6,11 ’
Teste de Mann-Whitney

p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Tabela 8 - Percentual de peso perdido e IMC perdido x H. pylori: 5°ano pés-
operatorio — Grupos: GVA e DGA.

Variaveis H. pylori Mediana Média DeSVLO' p-valor
padréo

Percentual de Ausente 31,01 31,68 9,81 0374
peso perdido* Presente 37,62 34,68 7,38 '
Percentual de Ausente 31,52 32,94 8,07 0.638
IMC perdido* Presente 35,93 31,42 11,67 '

Teste de Mann-Whitney

p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux
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Quando comparamos o percentual de peso perdido e percentual de IMC

perdido nos cinco anos e no quinto ano poés-operatorio Ndo observamos

significancia estatistica.
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GRAFICO 1 - Distribuic&o do percentual de peso perdido nos cinco anos x
H. pylori- Grupos: GVA e DGA.

Percentual de peso perdido

GRAFICO 2 - Distribuic&o do percentual de peso perdido no 5° ano pds-
operatoério x H. pylori- Grupos: GVA e DGA.
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3.3 H. pylori x IMC

Tabela 9 - H. pylori x IMC: 5° ano pos-operatério — Grupo GVA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %

IMC
Normal 4 19,0 1 16,7
Sobrepeso 12 57,1 2 33,3 0,465
Obesidade 5 238 3 50,0
Total 21 100,0 6 100,0 -
Teste de Fisher
p< 0,05

GVA: Gastrectomia Vertical

Tabela 10 - H. pylori x IMC: 5° ano pés-operatério — Grupo DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %
IMC
Normal 1 7,6 1 25,0
Sobrepeso 6 46,2 2 50,0 0,595
Obesidade 6 46,2 1 25,0
Total 13 100,0 5 100,0 -

Teste de Fisher
p< 0,05
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Em ambos os grupos, tanto DGA e GVA, quando se compara a presenca

do Helicobacter pylori com o IMC, nao se encontra significAncia estatistica.
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GRAFICO 3 - Distribuic&o do percentual de IMC perdido nos cinco anos x
H. pylori - Grupos: GVA e DGA.
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GRAFICO 4 - Distribui¢&o do percentual de IMC perdido no 5° ano pds-
operatério x H. pylori — Grupos: GVA e DGA.
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3.4 H. pylori x Anemia

Tabela 11 - H. pylori x Anemia: pré-operatorio - Grupo GVA.

Variaveis ,H' pylor! : p-valor
(pré-operatorio)
Ausente Presente

n % n %
Anemia (pré-operatorio)
Ausente 16 84,2 13 92,9 0,620
Presente 3 15,8 1 7,1
Total 19 1000 14 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

GVA: Gastrectomia Vertical

Tabela 12 - H. pylori x Anemia: 1° ano pés-operatério — Grupo GVA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %
Anemia
Ausente 19 76,0 6 85,7 1,000
Presente 6 24,0 1 14,3
Total

25 100,0 7 100,0

Teste de Fisher
p<0,05
GVA: Gastrectomia Vertical

Tabela 13 - H. pylori x Anemia: 5° ano pés-operatorio — Grupo GVA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %
Anemia
Ausente 10 52,6 3 50,0 1,000
Presente 9 47,4 3 50,0
Total

19 100,0 6 100,0
Teste de Fisher

p<0,05
GVA: Gastrectomia Vertical
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N&o foi encontrada significancia estatistica na infeccao pelo H. pylori com

anemia, em nenhum dos momentos no Grupo GVA.

Tabela 14 - H. pylori x Anemia: pré-operatorio — Grupo DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %
Anemia
Ausente 14 100,00 17 94,4 1,000
Presente - - 1 5,6
Total 14 100,0 18 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

DGA: Gastronlastia em Y de Roux

Tabela 15 - H. pylori x Anemia: 1° ano pés-operatério — Grupo DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %
Anemia
Ausente 13 52,0 3 42,9 1,000
Presente 12 48,0 4 57,1
Total 25 1000 7 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

DGA: Gastronlastia em Y de Roux

Tabela 16 - H. pylori x Anemia: 5° ano pés-operatério — Grupo DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %

Anemia
Ausente 3 23,1 3 75,0 0,099
Presente 10 76,9 1 25,0

Total 13 100,0 4 100,0 -
Teste de Fisher

p<0,05

DGA: Gastronlastia em Y de Roux

N&o foi encontrada significancia estatistica quando relacionamos H. pylori

com anemia, em nenhum dos momentos na cirurgia DGA.



3.5 H. pylori x Leucécitos

Tabela 17 - H. pylori x Leucécitos: pré-operatério — Grupo DGA.
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H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %

Leucécitos
Normal 18 94,7 8 57,1 0,026
Leucocitose 1 5,3 6 42,9
Total 19 100,0 14 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

DGA: Gastronlastia em Y de Roux

Tabela 18 - H. pylori x Leucécitos: 1° ano pés-operatério — Grupo DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
n % n %
Leucécitos
Normal 23 100,0 7 100,0 -
Leucocitose - - - -
Total 23 100,0 7 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05
DGA: Gastronlastia em Y de Roux
Tabela 19 - H. pylori x Leucécitos: pré-operatério — Grupo GVA.
H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %
Leucécitos
Normal 14 100,0 15 83,3 0,238
Leucocitose - - 3 16,7
Total 14 100,0 18 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
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Tabela 20 - H. pylori x Leucdcitos: 1° ano pos-operatério — Grupo GVA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %
Leucocitos
Normal 22 95,7 6 85,7 0,418
Leucocitose 1 4,3 1 14,3
Total 23 1000 7 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

GVA: Gastrectomia Vertical

Tabela 21 - H. pylori x Leucécitos: pré-operatério — Grupos: GVA e DGA.

H. pylori
Variaveis Ausente Presente p-valor
N % n %
Leucécitos
Normal 32 97,0 23 71,9 0,006
Leucocitose 1 3,0 9 28,1
Total 33 100,0 32 100,0 -
Teste de Fisher
p<0,05

GVA: Gastrectomia Vertical
DGA: Gastroplastia em Y de Roux

Quando relacionamos a presenca do H. pylori nos grupos de obesos

morbidos no pré-operatorio, observa-se significancia estatistica.
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4 DISCUSSAO

O papel da infeccédo pelo H. pylori na obesidade ainda gera grandes
discussbes, estas se tornam maiores quando se trata de pds-operatério de
cirurgia bariatrica, e qual a técnica utilizada, tal situagdo pode ser explicada pelo
namero reduzido de estudos no grupo de obesos, pelos resultados discrepantes
encontrados, amostras pequenas ou a variabilidade de testes diagnosticos, e a
maioria dos estudos tem usado apenas um método .

Neste estudo, a endoscopia digestiva alta exerce um papel importante
nos pacientes em preparacao para a cirurgia, em especial o Derivacdo Gastrica
em Y-de-Roux ja que a técnica cirdrgica constitui de exclusdo de grande parte

do estdmago 1?2

, sendo responsaveis na deteccdo de problemas gastricos que
devem ser tratados antes da cirurgia ou até contraindicid-la, como Ulceras
géastricas e duodenais, esofagites, gastrites e até neoplasias®.

O principal fator para essas doencas € a infec¢do pelo H. pylori, que em
alguns estudos mostram sua prevaléncia menor na populacdo de obesos, do
que na populacdo em geral®. Compativel encontrado no presente estudo, ja que
na populacdo mundial atinge em torno de 70% *’ e no estudo a prevaléncia foi
de 50%, entretanto resultados de estudos demonstram que a infec¢do pelo H.
pylori, estédo envolvidos na fisiopatologia da obesidade.

Sabe-se que na obesidade hd uma desregulacdo dos mecanismos que
controlam a ingestao de alimentos, principalmente sob o controle da grelina que
é secretada pela mucosa gastrica?*?*. E a leptina que é um horménio produzido
no tecido adiposo responsavel pela supressdo de neuropeptideos diminuindo o
apetite, induzindo a perda de peso®?°. A Grelina aumenta abruptamente antes
do inicio de uma refeicdo e diminui rapidamente depois de comer; tem efeitos
obesigenos e inibe a secrecdo de leptina®. A relacdo entre a grelina e infeccdo
por H. pylori na obesidade tem recebido muita atenc&o nos ultimos anos porque
a colonizacdo da mucosa gastrica pelo H. pylori pode prejudicar a producéo de
grelina géastrica, com consequente reducdo da fome?*. Por isso, foi levantada a
hipétese de que a infec¢do por H. pylori pode ter um papel protetor contra a

obesidade®.
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Nao foi demonstrada que hé influéncia da erradicacdo da bactéria com o
peso corporal ou o IMC?>%. Demonstrada também neste estudo.

A hipétese de que pos cirurgia bariatrica, principalmente a DGA, ha
mudanca de ambiente gastrico para a colonizacdo pelo H. pylori devendo assim
ser erradicado espdntaneamente pos cirurgia®’.

Neste estudo, assim como demonstrados em outros, nao houve
erradicacado do H. pylori, o que podemos ver € a diminuicdo da prevaléncia da
bactéria no periodo pds operatério, sem diferenca estatisticamente significante
entre os grupos. Nao podendo ser afirmado que os que foram erradicados foi em
detrimento ao procedimento cirirgico, ja que as pacientes que foram positivas
para a bactéria submeteram ao tratamento com antibiotico, entdo ndo ha como
saber se foi a cirurgia ou 0 uso da medicacéo.

As pacientes que no pos operatorio continuaram com H. pylori, ndo se
pode afirmar que foi reinfeccéo, uso da medicagéo inadequadamente ou a dose
do antibidtico ndo foi suficiente, j& que foi demonstrado que a taxa de
erradicacdo do H. pylori nos obesos é menor do que os controles®. Explicado
por alteracdes no esvaziamento gastrico, que no obeso é lentificado, diminuindo
a taxa de absorcao da droga ou a quantidade de distribuicdo da medicac&o pode
ser alterada pelo aumento do tecido adiposo em medicacbes com propriedades
lipsfilicas®. Recentemente, um estudo demonstrou que em pacientes obesos o
tratamento de primeira linha com terapia tripla com administracdo de
claritromicina é o mais eficaz*®. Observa-se no presente estudo que houve uma
gueda na prevaléncia do H. pylori do pré-operatério para o 1° ano de pos-
operatorio, porém se manteve constante até o quinto ano de acompanhamento e
nao esta relacionado com a técnica operatodria utilizada, corrobora com outros
estudos relacionados.

Sabe-se que o0s pacientes infectados pelo H. pylori, cerca de 1-3%
desenvolverdo cancer*’. Ha preocupacdo quando correlaciona H. pylori com
obesidade, por que estudos demonstraram que 0s obesos tém maiores riscos
para alguns tipos de neoplasias, como: colorretal, pancreas e estdmago>>*.

Fato este preocupante nas cirurgias com bypass gastrico, como neste estudo a
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DGA, que a maior parte do estbmago é excluso e o seu acesso € dificil e
dispendioso, por isso ndo ha acompanhamento adequado®, contribuindo para o
atraso no diagnaostico de cancer gastrico.

Assim como o cancer gastrico, 0s obesos possuem respostas imunes pro-
inflamatérias®, ha lipélise no tecido adiposo pela remodelacdo como adipécitos
tornando-se hiperplasicos e hipertréficos, aumentando o acumulo de
macréfagos®’, consequentemente aumentando a producdo de citocinas,

incluindo o fator de necrose tumoral (TNFa), Interleucina 6 (IL6) e Interleucina 1p

que promove o recrutamento de macrofagos, perpetuando a resposta
inflamatoria®®3%°. Tanto a obesidade quanto o H. pylori sdo fatores de risco
indepedentes para o cancer gastrico®® . A obesidade acelera a carcinogénese
em outros 6rgéos através de um imunomodulador semelhante®.

A relacdo da anemia com H. pylori, foi testada, pois relatos tem
demonstrado melhora nos niveis de hemoglobina com o tratamento da bactéria
sem suplementacdo com ferro. Algumas explicacdes para esse mecanismos
sdo: perda de ferro por hemorragia na presenca de gastrite, Ulceras ou até
mesmo cancer gastrico; baixa absorcéo do ferro, pela hipocloridria causada pela
bactéria, jA que causa atrofia das glandulas gastricas e consequentemente
diminuicdo da producéo do acido gastrico; a utilizacdo do ferro pela bactéria em
especial algumas cepas com fatores de viruléncia Cag A e Vac A. Alguns
autores sustentam a recomendacao de tratar H. pylori em casos de anemia com
diagnéstico indefinido* #4243,

Tanto a anemia quanto a infeccdo do H. pylori sdo duas doencas
altamente prevalentes no mundo, sendo a anemia afetando em torno de 2
bilhbes de pessoas em todo o mundo, por isso pode parecer que estao
correlacionadas, trata-se portanto de um viés**.

Outra causa de viés é o tamanho da amostra, como occorre no presente
estudo, porém podemos observar que no grupo GVA do 1° ano de pés-
operatorio para o 5° ano houve aumento da anemia assim como da infeccéo
pelo H. pylori, ao contrario ocorrido com a técnica DGA, que no decorrer do
periodo de quatro anos houve diminuicdo da anemia e do H. pylori.
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Neste estudo a amostra € reduzida, logo ndo pode-se concluir que a
anemia esta relacionada com a infeccao pelo H. pylori. Ja que a prépria cirurgia
bariatrica tem como complicacdo a anemia, consequencia do tamanho gastrico
reduzido, contribuindo também para a deficiéncia de vitamina Bl12 e
consequentemente de fator intrinseco e acidez géastrica que ambos séo
produzidos pelas células parietais do estdbmago, que estdo reduzidas apos
cirurgia, necessario na absorcdo intestinal do ferro e, a restricdo alimentar,
limitando a absorcéo do ferro, uso de inibidores de bomba de prétons reduzindo
a acidez gastrica, intolerancia a ingestédo de carne vermelha, e nas cirurgias com
derivac@o gastrica em Y de Roux pela exclusdo do duodeno e jejuno proximal
dificultando a absorc&o de ferro®.

No estudo, foi usado para diagnéstico de anemia apenas o valor da
hemoglobina, porém sabe-se que o0 exame mais especifico para anemia por

deficiéncia de ferro seria a ferritina***°

, podendo contribuir com falsos negativos
Ou positivos na amostra.

Quando comparamos a infeccado pelo H. pylori com leucocitose no pré-
operatério das pacientes obesas a serem submetidas a cirurgia bariatrica
encontramos significancia estatistica. Observou-se que as pacientes com
leucocitose tinham H. pylori positivo. Semelhante encontrado na literatura, ja que
ambos, tanto a obesidade quanto a infec¢do pelo H. pylori sdo situacbes que
ativam o sistema imune, recrutando macréfagos, neutrdfilos e linfocitos. Sendo
os macréfagos, sdo os leucécitos mais abundantes do tecido adiposo®.

A obesidade aumenta tanto os macrofagos pro-inflamatérios, sao
induzidos pelo TNFa e os macréfagos antiinflamatorios que séo induzidos pelos
glicocorticéides, IL-4 e IL-10. No tecido adiposo ha uma infiltracdo de leucécitos
durante a obesidade, representando um processo adaptativo entre a
remodelacéo do tecido adiposo em resposta ao excesso de energia e inflamacéo
cronica. Em sitios especificos deste tecido, podem conter aproximadamente 2-5
000 000 milhdes de células SVF( fracdo estromal vascular de células )/grama , e

cerca de 50-60% destas células s&o linhagens hematopoiéticas*>*®*’.
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Importante relagdo com sistema imunoldgico, pois possuem leucdcitos
distintos e potenciais Unicos na funcédo imunoldgica. Ja a infeccao pelo H. pylori,
sabe-se que é geralmente adquirido na infancia e permanece ao longo da vida,
portanto a resposta imunoldgica do hospedeiro desempenha um papel
importante na patogénese*®49*°,

Inicia-se pelo recrutamento de macréfagos, neutréfilos e linfécitos para o
tecido gastrico, logo este constitui a primeira barreira e a sinalizacdo do sistema
imunologico contra a infeccdo. Porém sabe-se que a infeccdo causa respostas
sistémicas como analisados anteriormente.

Tentativas em explicar como a bactéria estabelece uma infeccao
persistente, sugere que as células sdo incapazes de combaté-la (Imunidade
Adaptativa), inUmeras causas levam a essa adaptacdo como por exemplo:
inducéo da apoptose de macréfagos; inibicdo da maturagéo e funcéo das células
dentriticas, sendo essas as responsaveis pela estimulo das células T; inibicdo da
apresentacao de antigenos; apoptose de células epiteliais gastricas; fatores de
viruléncia que interferem com a resposta das células T como a VacA, GGT e
arginase; células T CD4+ inibibem a resposta imunoldgica permitindo o aumento
da carga bacteriana e facilitam a cronicidade da infec¢cédo suprimindo a resposta
imunolégica protetora®*2,

Os dados sobre a resposta imunoldgica e o real papel da infec¢cdo do H.
pylori ainda é limitado. Mas se torna essencial por que ja se provou ser um
patébgeno prevalente e causador de doencas graves. A viruléncia bacteriana,
fatores ambientais e juntamente com fatores do hospedeiro determinam a
suscetibilidade e gravidade da doenca®.

Quando relaciona-se duas doencas prevalentes numa populagéo,
causadoras de doencgas graves, como a obesidade e infec¢do pelo H. pylori, que
podem aumentar a comorbidade e mortalidade, com propriedades inflamatorias
locais e sistémicas, devem haver uma preocupacdo especial e estudos mais
elaborados para serem tragadas diretrizes que ajudem a lidar com as situacgoes

complexas que estas duas doencgas exigem.



31

Pontos positivos deste estudo: ser um estudo longitudinal e comparativo,
avaliacdo da infeccdo do H. pylori por dois métodos diagndsticos distintos como:
teste da urease e histopatologia, verificado nos resultados da infeccdo pelo H.
pylori na anemia e leucocitose. E 0 ponto negativo foi o tamanho da amostra
reduzida.

Estudos sdo necessarios para conhecer adequadamente 0s mecanismos
imunopatoldgicos da bactéria, para serem propostos novos protocolos, quanto
ao tratamento adequado em obesos e seu seguimento pds-operatorio, assim

como medidas preventivas eficazes para sua erradicacao.
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CONCLUSAO

Ha reducdo da prevaléncia do H. pylori apds cirurgia bariatrica sem
relagdo com a técnica operatoria.

N&o houve relacdo da prevaléncia do H. pylori quanto a perda de peso.
Leucocitose pode ser um marcador de infecgéo pelo H. pylori.

A infeccdo pelo H. pylori pode contribuir para anemia no pés-operatorio de

pacientes submetidas cirurgia bariatrica.
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7 ANEXO

Anexo 1 - Autorizacdo do Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal
do Espirito Santo para realizagdo da presente pesquisa clinica.

UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESPIRITO SANTO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA DO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE

Vitéria-ES, 29 de junho de 2006

Do Prof. Dr. Fausto Edmundo Lima Pereira
Coordenador
Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saude

Fzra. Dr. Gustavo Peixoto Soares Miguel

Pesquisador Responsavel pelo Projeto de Pesquisa intitulado: “Avaliagao da
equivaléncia entre a operacdo de Fobi-Capela (gastroplastia vertica com anel
e By-pass gastrico em Y de Roux) e a operacdo de Mason modificada
{gastrectomia vertical com anel) para o tratamento da obesidade mérbida)”

Senhor Pesquisador,

Através deste informamos a V.Sa., que o Comité de Etica em Pesquisa do Centro
Je Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Espirito Santo, apds analisar o Projeto
de Pesquisa, No. de Registro no CEP-049/06, intitulado: “Avaliagdo da equivaléncia
entre a operacao de Fobi-Capela (gastroplastia vertica com anel e By-pass gastrico
em Y de Roux) e a operagdo de Mason modificada (gastrectomia vertical com anel)
para o tratamento da obesidade mérbida)”, bem como o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido cumprindo os procedimentos internos desta Instituicdo, bem como
as exigéncias das Resolucbes 196 de 10.10.96, 251 de 07.08.97 e 292 de 08.07.99,
APROVOU o referido projeto, em reunido ordinaria realizada em 28 de junho de 2006,

Gostariamos de lembrar que cabe ao pesquisador elaborar e apresentar os
relatérios parciais e finais de acordo com a resolug&o do Conselho Nacional de Saude n°
196 de 10/10/96, inciso IX.2. letra “c”.

Atenciosamente,

74
(A (&LLLA /(/\—A EA—
rof Dr.Fsusto Edmundo Lima Parslrs
Cogrdenador
Comité de Etica sm Pasquisa
Contro Blomédico / UFES

Comité de Etica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saude
Av. Marechal Campos, 1468 — Maruipe — Vitoria — ES — CEP 29.040-091.
Telefax: (27) 3335 7504
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