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“Nada do que vale a pena fazer pode ser alcangado durante a

vida,portanto temos de ser salvos pela esperanca.
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r
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RESUMO




EFEITO DA ERRADICACAO DO HELICOBACTER PYLORI NOS SINTOMAS E NOS
INDICES DE ANSIEDADE E DEPRESSAO EM PACIENTES PORTADORES DE
DISPEPSIA FUNCIONAL: ESTUDO PROSPECTIVO, RANDOMIZADO, DUPLO-
CEGO, CONTROLADO, COM UM ANO DE SEGUIMENTO

A dispepsia funcional € definida como dor abdominal ou desconforto,
persistente ou recorrente, situado no abdome superior sem causas organicas ou bioquimicas

que expliquem os sintomas.

O objetivo desse estudo prospectivo, randomizado, duplo-cego, controlado com
um ano de seguimento, foi determinar se a erradicagdo do Hp melhora os sintomas

dispépticos e os indices de ansiedade e depressdo em pacientes com dispepsia funcional.

Cingiienta e trés pacientes Hp-positivos com dispepsia funcional dos tipos
“dismotilidade”, “tlcera” e “refluxo” foram incluidos nesse estudo e receberam tratamento.
Eram 11 homens e 42 mulheres, com idade média de 40.24, variando entre 18 e 65 anos. A

infecgdo pelo Hp foi avaliada pelo teste da urease, da histologia e da cultura.

Os pacientes foram distribuidos aleatoriamente em dois grupos de acordo com o
tratamento: tetraciclina 500mg - 1 cépsula, 4 vezes/dia, furazolidona 200mg - 1 capsula, 2
vezes/dia e subcitrato de bismuto 240mg - 1 capsula, 3 vezes/dia (grupo droga-ativa) ou
subcitrato de bismuto associado a placebos (grupo controle), ambos por 7 dias. A pesquisa
do Hp foi realizada um més e 12 meses apds o término do tratamento, por meio do exame

endoscopico, com colheita de biopsias.

A intensidade dos sintomas foi medida pela escala de Likert com variacdo de
1/5, onde 1 corresponde a sem problema e 5 corresponde a problema intenso. Os indices de
ansiedade e depressdo foram avaliados pela escala (HAD) na primeira avaliagdo e apos 12

meses.

Vinte e um pacientes apresentaram indices de ansiedade e depressdo (39,6%).
Vinte e oito pacientes (52,8%) integraram o grupo droga-ativa e 25 (47,2%) o grupo

controle.

Resumo
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A taxa de erradicagdo ap6s um més foi de 75% no grupo droga-ativa e de 0%

no grupo controle.

A melhora dos sintomas apés um ano ocorreu em 14 (77,8%) pacientes
erradicados e em 27 (77,1%) ndo erradicados. Os indices de ansiedade e de depressdo

reduziram-se em 9 pacientes (36%), ndo apresentando relagdo com a erradicagdo do Hp.

Concluimos que, na dispepsia funcional, ndo hé relagdo aparente entre a
infec¢do pelo Hp e a intensidade dos sintomas dispépticos ou os indices de ansiedade ou

depressio.

Resumo
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1.1. DISPEPSIA FUNCIONAL - DEFINICAO E CLASSIFICACAO

A palavra dispepsia origina-se do grego (dus=mal; peptien=digestio),

correspondendo ao termo indigestao.

A dispepsia ¢ uma condi¢io importante, nio apenas por ser extremamente
comum, afetando 25 a 40% dos individuos em paises ocidentais e envolver altos gastos no
setor da saude, como pelo fato de poder indicar a presenca de doencas potencialmente
graves, como a tlcera péptica ou o cncer gastrico (V. A dispepsia é caracterizada por
manifestagdes clinicas heterogéneas sendo dificil sua definigo e classificagao @**>9),

No inicio dos anos 40, a escola inglesa, representada por Edwards e Coperman
(. descreveu a dispepsia funcional como uma enfermidade crénica benigna, com maior
incidéncia em mulheres e em pacientes com menos de 40 anos de idade, caracterizada por
dor epigastrica que raramente melhorava com a alimentagdo e era freqilientemente
acompanhada de nauseas, vOomitos, eructagdes e de variadas intolerancias alimentares. Os
sintomas persistiam por muitos anos sem grandes alteragdes, mas podiam desaparecer
espontaneamente apds 5 a 10 anos.

Em 1968, foi descrita a dispepsia flatulenta, caracterizada por desconforto

epigastrico apos as refeigbes, estufamento abdominal, eructagdes, azia e regurgitagao ©'.

Desde 1977, a disciplina de Gastroenterologia da UNICAMP, utiliza o termo
dispepsia para designar um conjunto de sintomas relacionados ao tubo digestivo proximal:
dor ou queimagdo no epigastrio, pirose, peso epigastrico apds as refeigdes, nduseas e

vomitos .

Em 1982, Crean et al., definiram a dispepsia tipo ulcerosa como desconforto

abdominal, esporadico ou persistente, sem sangramento ou ictericia "'?.

Em 1984 a escola canadense descreveu a dispepsia nio ulcerosa como uma

sensacdo de desconforto no epigastrio, relacionado com as refeigdes, mas na auséncia de

tlcera péptica 'V, e a escola americana, liderada por Spiro, também descreveu a dispepsia

ndo ulcerosa como um desconforto abdominal na auséncia de doengas orgéanicas que

pudessem explicar esses sintomas '?.
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A falta de uniformidade em relagdo & definicio e classificacio da dispepsia
motivou a realizagdo de reunides com especialistas de diferentes paises visando a melhor

compreensdo dessa entidade.

Em 1987, houve a reunido de Chicago, liderada por Colin-Jones, onde dispepsia
foi definida como dor ou desconforto abdominal ou retroesternal, pirose, nauseas, vomitos
€ quaisquer outros sintomas relacionados ao tubo digestivo proximal '*. A dispepsia foi
classificada em orgénica, quando secundaria a uma alteragdo organica, e nio ulcerosa,
quando ndo houvesse relagdo com doengas organicas ou exercicios fisicos, e com sintomas
persistentes durante pelo menos quatro semanas. A dispepsia ndo ulcerosa foi classificada

em cinco tipos:
- refluxo: pirose sem esofagite no exame endoscopico;

- dismotilidade: sintomas sugestivos de alteragdes na motilidade, como
digestdo lenta, sensagdo de peso no epigastrio, empachamento apos as

refeicdes, nauseas e vomitos;
- ulcera: dor ou queimagdo no epigastrio sem tlcera no exame endoscépico;
- aerofagia: eructagio geralmente apds as refeicdes;

- essencial ou idiopdtica: sintomas que ndo se enquadram nas categorias

anteriores.

Em 1988, Heading liderou a reunido de Cortina. na Italia, onde a dispepsia foi
definida pela presenca de sintomas abdominais, episodicos ou persistentes, em geral
relacionados com as refeigdes, com provavel origem no tubo digestivo proximal *'9. A
dispepsia também foi classificada em cinco subgrupos: ulcerosa, nio ulcerosa, flatulenta,
biliar e funcional.

Em 1988, em Roma, um grupo de especialistas formou um consenso sobre os

distarbios funcionais do aparelho digestivo, que ficou conhecido como os Critérios de

(16,17)

Roma . A principal critica & classificacdo de Chicago relacionava-se ao subgrupo

dispéptico tipo refluxo, que compreendia pacientes com doenca do refluxo gastroesofagico

Introdugido
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sem esofagite endoscopica. A dispepsia funcional ou ndo ulcerosa passou a ser definida
como dor ou desconforto no epigastrio por pelo menos trés meses na auséncia de doengas
organicas e de alteragdes bioquimicas que pudessem explicar os sintomas e foi classificada

em trés tipos:

- dispepsia tipo tlcera: o sintoma fundamental € a dor. Apresenta pelo menos
trés das seguintes caracteristicas: localizada no epigastrio, melhora com a
refeicdo em pelo menos 25% das vezes, melhora com antidcidos ou com
anti-secretores, aparece com estomago vazio, pode despertar o paciente
durante o sono, dura semanas ou meses, com periodos de remissdo de pelo

menos duas s€manas,

- dispepsia tipo dismotilidade: desconforto centrado no abdome superior.
Apresenta pelo menos trés das seguintes caracteristicas: empachamento apos
as refeicGes, saciedade precoce, nduseas, vomitos, roncos ou borborigmos no
abdome superior sem distensdo visivel e desconforto abdominal agravado

pelas refeicdes;

- dispepsia inespecifica: sintomas que ndo se enquadram nas categorias acima

descritas.

Talley, em 1992, por meio de questiondrio enviado aos pacientes dispépticos,
fez uma subdivisdo da dispepsia funcional em quatro diferentes tipos: ulcera, refluxo,
dismotilidade e inespecifica. Concluiu que essa subdivisio ndo era de grande valia pois

freqiientemente os sintomas se sobrepunham (1819

Visando simplificar a classificagdo da dispepsia funcional, Stanghellini propde
a divisdo em dois grupos, baseada em quatro sintomas principais: grupo onde predomina a
dor (dor epigastrica/queimagdo) e grupo onde predomina o desconforto (plenitude pos-

prandial, ndusea e vomitos) ",

Em 1999, também em Roma, o mesmo grupo de especialistas (de 1988),
apresentou durante a 7a. Semana de Gastroenterologia da Unido Européia, o novo

consenso, chamado Consenso Roma II, fruto de quatro anos de reunides que antecederam

Introducio
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esse congresso. O Consenso Roma II sugere que o termo dispepsia nio ulcerosa, muitas
vezes erroneamente utilizado como sindnimo de dispepsia funcional, seja abandonado, pois
a ulcera péptica ndo ¢ a tnica doenga a ser afastada ®?. Ficou estabelecido que a
classificacdo da dispepsia funcional em diferentes subgrupos, deveria ser baseada no
sintoma predominante referido pelo paciente, tendo sido mantidos os trés subgrupos de
Roma I (tipo dismotilidade, tipo tdlcera e inespecifica). Os pacientes com queimagio
retroesternal predominante, sdo excluidos desse grupo, embora a queimagdo retroesternal

de ocorréncia ocasional possa estar associada com a dispepsia .

A dispepsia funcional foi definida como: dor ou desconforto persistente ou
recorrente, localizado no epigastrio, sem doengas organicas que pudessem explicar os
sintomas e sem evidéncias de que a dispepsia pudesse ser aliviada pela evacuagdo ou
associada a alteragdo na freqiiéncia ou na forma das fezes, ou seja, sem sindrome do

intestino irritavel.

A duracdo dos sintomas deveria ser de pelo menos 12 semanas, ndo

necessariamente consecutivas, nos ultimos 12 meses @¥.

Essa nova defini¢do inclui pacientes que possuam alteragdes fisiopatologicas ou
microbiologicas de relevancia clinica incerta, como a gastrite associada ao Helicobacter
pylori, duodenite histolégica, calculose vesicular, hipersensibilidade visceral ou alteragdes
na motilidade gastroduodenal ?**>.

Os pacientes dispépticos poderiam ser agrupados em dispépticos com exames
complementares normais, porém com essas anormalidades fisiopatologicas e/ou
microbiolégicas e dispépticos com todos os exames complementares normais sem

anormalidades fisiopatol6gicas ou microbiologicas.

Se ficar estabelecido uma relagdo causal entre essas alteragdes e os sintomas
dispépticos, esses pacientes poderiam ser considerados portadores de uma doenca organica

e nao funcional.

Introducio
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Em uma revisdo sobre dispepsia publicada por Talley et al., observou-se que
cerca de 20-40% dos pacientes com dispepsia em investigagdo apresentaram doenca do
refluxo gastroesofagico, 10% ulcera géstrica ou duodenal, uma pequena porcentagem
apresentou outros diagnosticos e cerca de 60% dos pacientes foram diagnosticados como

dispépticos funcionais *°.

Diferentes escalas para avaliacdo da intensidade dos sintomas dispépticos sdo

utilizadas, no entanto ndo ha um consenso de qual seria a melhor op¢éo.

Quando iniciamos este trabalho utilizamos a classificagdo de dispepsia
funcional proposta pelo grupo de Chicago * modificada por Talley et al. '®. Esta

(20,27.28)

classificacdo em 3 tipos de dispepsia consta em diversos estudos , Mmesmo apos a

publicacdo da classificagdo oficial, definida na reunido de consenso Roma II.

1.2. DISPEPSIA FUNCIONAL - EPIDEMIOLOGIA

Trata-se de uma sindrome clinica muito comum que acomete de modo geral,
cerca de 30% da populagdo, em paises do mundo ocidental 2930 A queixa dispéptica foi
motivo de consulta em 6% dos pacientes na Noruega GD 594 na Dinamarca ©¢?, 4% na
Inglaterra ®® e 3% na Holanda ©*.

Nos Estados Unidos, a dispepsia apresenta prevaléncia de aproximadamente

25% ¥ Estudos realizados em diferentes paises demonstraram que na Suécia, 54% da

populagido apresentou sintomas dispépticos em um periodo de 3 meses @

(36)

, na Inglaterra,
41% da populagdao em um periodo de 6 meses

(37

, € na Dinamarca, 50% da popula¢do no

periodo de um ano

Na Gré Bretanha, em 1996, num estudo realizado por Penston et al., verificou-
se que a prevaléncia da dispepsia na populagdo adulta era de 40%, sendo que mais da
metade dos pacientes necessitava da prescrigdo de medicagdo e 22% tinham visitado o
clinico geral no ano anterior ®®. Cerca de 2% faltavam ao trabalho por causa da dispepsia.
Jones et al. verificaram que apenas 25% dos pacientes com queixas dispépticas, procuram

orientagdo médica, com o clinico geral ©?).
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1.3. HELICOBACTER PYLORI - EPIDEMIOLOGIA

A infecgdo gastrica pelo Hp ¢ considerada a segunda infec¢do mais prevalente

do homem, ultrapassada apenas pela cérie dentdria. Essa bactéria, identificada inicialmente
P p P

por Warren e Marshall “*, acomete cerca de 80% da populagio acima dos 20 anos de idade

em paises subdesenvolvidos 4%,

Diferentes estudos mostram que em paises em desenvolvimento, a infecgdo é
adquirida na infincia com a grande maioria dos individuos infectados e em paises
desenvolvidos hd um aumento progressivo da prevaléncia da infecgdo com a idade,

acometendo de modo similar homens e mulheres @345

A transmissdo do Hp parece ser via oral-oral e fecal-oral *®, sendo que a via
fecal-oral deve ser dominante em paises subdesenvolvidos e a via oral-oral deve ser
dominante em paises com melhor condi¢do socioecondmica. A transmissio por agua e
alimentos contaminados, foi sugerida em diferentes estudos realizados no Chile, Peru e
Minas Gerais “”. O préprio exame endoscopico pode ser responsdvel pela infecgio e
reinfeccdo como foi sugerido em diferentes estudos realizados no Japdo, em Taiwan, em

Sao Paulo e em Belo Horizonte “'*®.

Pounder descreveu que a prevaléncia do Hp numa comunidade depende de trés
fatores essenciais: do modo de aquisi¢do da infecgdo, da eliminagiio da infecgdo e o tempo
de persisténcia do microorganismo no estomago “%).

Apesar do aumento da prevaléncia da infecgio com a idade ©%%?, virios
estudos prospectivos mostraram que hd menor taxa de aquisicio da infecgdio em adultos ©*

). Isso reflete condigdes presentes na infincia dessas populagdes e a persisténcia

prolongada da infecgdo apés a aquisicao &4V,
Dorta et al. realizaram um estudo em adolescentes numa pequena cidade rural
da Suica e verificaram que a prevaléncia da infecgdo era menor nos suicos (6%) que nos

imigrantes do leste e sudeste Europeu (59%) .
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Tytgat em suas reflexdes acerca dessa bactéria, sugere que a diminui¢do da taxa
de prevaléncia do Hp esti relacionada com a melhor higiene, a melhor nutrigéo durante a
infincia, 0 menor nimero de membros nas familias (filhos e agregados) e o aumento no

consumo de antimicrobianos .

1.4. SINTOMAS DISPEPTICOS E HP

Alguns autores preocuparam-se em identificar sintomas especificos

relacionados com a infec¢do pelo Hp.

Warren e Marshall descreveram que a eructagdo estava relacionada a presenga

do Hp . Vaira e Rokkas identificaram a plenitude pés-prandial como o sintoma mais

(65,66)

freqliente nos infectados . Marzio et al. verificaram que pacientes com dispepsia

funcional, Hp-positivos apresentavam mais queimagdo retroesternal, quando comparados

com os Hp-negativos 7.

A maioria dos autores relata a dor epigastrica como o sintoma predominante Ao

2 Thiirmer et al. mostraram que a dor epigastrica estava relacionada com a infecgao pelo
Hp, além de que os pacientes Hp-negativos eram mais jovens, usavam menos medicagdo e

tinham sintomas menos intensos do que os pacientes Hp-positivos V.

Armstrong fez uma detalhada revisdio de 18 estudos sugerindo que a
prevaléncia da infec¢do pelo Hp ¢ maior em pacientes com dispepsia do que em controles,
com uma diferenca média de 23% e um risco relativo de dispepsia de 2,3 nos casos

infectados e que os sintomas tipo tlcera estio mais associados a infecggo 2.

Num estudo realizado simultaneamente em Toronto (Canadd) e Limerick
(Irlanda), em criangas, observou-se que ndo hd associa¢do entre a infec¢éo pelo Hp e
sintomas clinicos, tais como dor abdominal, melena ou vomitos, independentemente da

localizagdo geografica 7.
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Em um estudo controlado, realizado na Alemanha, verificou-se que a incidéncia
e intensidade dos sintomas dispépticos ndio estavam relacionados com a infecgdo pelo Hp
7. Os mesmos achados foram encontrados quando se comparou individuos de paises

industrializados e em desenvolvimento 737,

1.5. DISPEPSIA FUNCIONAL - FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da dispepsia ndo é completamente conhecida. Varios fatores
tém sido considerados, mas a participacdo de cada um deles na génese dos sintomas ainda é
discutivel. Dentre os possiveis fatores causais estdo: secregdo dacida, motilidade
gastroduodenal, atividade mioelétrica gastrica, acomodacdo intragastrica dos alimentos,

fatores psicogénicos, dieta, medicamentos e gastrite cronica associada ao Hp COTE1),

Para se estudar a dispepsia funcional desvinculada de outra entidade clinica ¢
necessario a adocdo de critérios de exclusio que incluem: histéria anterior de tlcera
peptica, grandes cirurgias abdominais, esofagite, gastrite atréfica ou lesdes focais da
mucosa  gastroduodenal, doengas metabdlicas organicas ou sistémicas, doengas
psiquidtricas, uso crénico de esteréides e antiinflamatérios ndo hormonais, ingestdo

excessiva de alcool, abuso de drogas e, nas mulheres, distirbios do ciclo menstrual @V
Dispepsia funcional e gastrite associada ao Hp

O Hp atravessa a camada de muco géstrico, se adere as c€lulas, colonizando o
epitélio do estdmago de maneira eficaz, o que impede sua eliminagdo pelos movimentos
peristalticos “'*#). Para garantir a sua permanéncia no ambiente Fcido gastrico, essa
bactéria produz urease que desdobra a uréia em aménia e gas carbomnico 152, A infecgdo
pelo Hp provoca uma resposta imune local e sistémica, acompanhada pela gastrite
histolégica que apresenta intensidade variavel predominante no antro, podendo no entanto,

acometer todo o estomago “7),
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Quando a gastrite predomina no antro ha preservagdo da mucosa oxintica com
maior risco de tilcera duodenal “”. Quando a gastrite predomina no corpo, a secrecio 4cida
¢ reduzida por causa da destruicdo da mucosa oxintica. Do ponto de vista histologico, ha
inicialmente gastrite cronica superficial que pode evoluir no decorrer de anos para atrofia e
metaplasia intestinal “”.

A infecgdo pelo Hp, com conseqiiente gastrite cronica, e a dispepsia sdo muito
freqiientes, podendo ocorrer juntas, ndo implicando necessariamente numa relagdo de
causalidade. Varios estudos foram realizados na tentativa de comprovar a associagdo de

(65,79.83-89)

dispepsia e gastrite ou infec¢do pelo Hp , com indices que variam de 30 a 70%

(13.9092.93) ' A gastrite cronica é uma alteragdo histolégica, evolui sem produzir sintomas, nio

devendo ser usada como sindnimo de dispepsia !>V,

Fatores relacionados ao hospedeiro também sdo de grande importincia, pois
alguns individuos infectados permanecem assintomaticos durante toda a vida enquanto
outros apresentam sintomas. Os sintomas s3o usualmente intermitentes, divergindo da

gastrite cronica que € constante.

A infecgdo aguda pelo Ap pode causar sintomas que normalmente regridem

espontaneamente independente da erradicacdo dessa bactéria ©).

Ohkusa et al. avaliaram a melhora da gastrite atrofica e da metaplasia intestinal
em pacientes que tiveram o Hp erradicado. Observaram melhora da atrofia glandular
melhorou em 89% e da metaplasia intestinal em 61% ©>. McNulty et al. ®, Carvalhaes et

al. ¥ e Loffeld et al. ©®” observaram resultados semelhantes.

Alguns autores compararam os achados endoscépicos com a identificagdo
histologica do Hp em pacientes portadores de dispepsia ndo ulcerosa “*'°?. Ashorn et al.
analisaram a gastrite associada ao Hp, encontraram nodularidade do antro em 48% dos
pacientes e observaram que a regressio da nodularidade ndo acompanhava a resolu¢io da

gastrite ativa, nem sua persisténcia significava a persisténcia do Hp ©*.
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Kuipers e Lundell observaram que pacientes com doenca do refluxo
gastroesofagico Hp-positivos que faziam uso prolongado de drogas inibidoras da bomba
proténica, apresentavam evolugdo da gastrite cronica para gastrite atrofica “°"'%9_ A atrofia
associada a metaplasia intestinal incompleta representam lesdes precursoras do cancer
gastrico ®. O aparecimento do eséfago de Barrett ' ¢ adenocarcinoma do eséfago distal
apoés a erradicagdo pelo Hp, também devem ser considerados quando se propde a

erradicagdo do microorganismo %

Dispepsia funcional, Hp e motilidade gastroduodenal

Alguns autores acreditam que alteragdes inflamatérias da mucosa gastrica
causem distirbios na motilidade antral, que poderia levar ao retardo no esvaziamento
gastrico justificando os sintomas dispépticos em pacientes Hp-positivos (370106109
Quartero et al. observaram que quase 40% dos pacientes com dispepsia funcional,
apresentavam retardo no esvaziamento gastrico '”. Moore et al. mostraram uma
correlagdo inversa entre o grau de gastrite e a atividade motora pos-prandial sugerindo que
a inflamagéo da mucosa géstrica poderia estar associada com uma alteragdo da motilidade
géstrica am

Murakami et al. demonstraram que a erradicagio do Hp em pacientes com
dispepsia tipo dismotilidade e retardo no esvaziamento géstrico causou melhora tanto nos

sintomas como na fungdo gastrica 112

Chang et al., em 1996, verificaram que a infeccdo pelo Hp ndo causava retardo
do esvaziamento gastrico para alimentos sélidos '*. Outros estudos demonstraram que a
erradicagdo da bactéria ndo causava alteragdo do esvaziamento gastrico de sélidos em
pacientes com dispepsia funcional Hp-positivos ©-67-114116)

Testoni et al. observaram a alteragdo na fase III do complexo migratério motor

em 100 pacientes dispépticos com maior prevaléncia em pacientes Hp-positivos '7,

Esses dados ndo coincidiram com os achados de Qvist et al, que ndo
observaram qualquer diferenca na fase III do complexo migratério motor entre os grupos

dispépticos funcionais Hp-positivos, negativos e controles ®”. Observaram no entanto, que
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os pacientes dispépticos apresentavam a fase I do complexo migratério motor mais curta,
independente da presenga ou ndo do Hp, e que os pacientes apresentavam normalizagdo da

duragdo da fase I, apds a erradicagdo da bactéria.
Dispepsia funcional, Hp e atividade mioelétrica

O eletrogastrograma ¢ um método ndo invasivo que estuda o ritmo mioelétrico
da musculatura lisa gastrica. Alguns autores sugerem que alteragdes mioelétricas como a

bradigastria e/ou a taquigastria, possam preceder os sintomas dispépticos '¥.

Dispepsia funcional, Hp e hiperalgesia visceral

Os pacientes dispépticos parecem ter um limiar diminuido para a dor. Holtmann
et al. demonstraram que os pacientes dispépticos apresentavam diminui¢cio no limiar

quando comparados com o grupo controle, independente da presenga do Hp ''*12?,

Mearin et al. verificaram que a presenga do Hp ndo altera a percepgdo a
distensdo gastrica, a infecgdo pelo Hp foi associada com a diminuigdo da motilidade antral
p6s prandial 129

Dispepsia funcional, Hp e acomodagao gastrica

As alteragdes na acomodac¢8o intragastrica dos alimentos sdo freqiientes nos
(121,122,125)

pacientes dispépticos funcionais

Troncon et al. estudaram o esvaziamento gastrico e a acomodagdo intragastrica
do alimento em individuos dispépticos e assintomdticos. Os autores observaram que
pacientes dispépticos funcionais apresentavam distribuicdo intragdstrica anormal,

independente do ritmo do esvaziamento V.

A avaliagdo da acomodacdo gastrica proximal ndo se mostrou influenciada pela
infecgio pelo Hp, num estudo realizado por Gilja et al “**. Por outro lado, em outro estudo,
esse autor comparou o volume antral avaliado pela ultrassonografia tridimensional, que se
mostrou similar nos pacientes dispépticos € no grupo controle, no entanto, verificou que o

volume antral em jejum era menor nos pacientes Hp-positivos que nos Hp-negativos (1249)
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Thumshirn et al. avaliaram o papel do Hp nos distirbios da acomodagio
gastrica e da fungdo vagal em pacientes com dispepsia funcional e assintomaticos.
Verificaram que a acomodagdo géstrica est4 freqiientemente prejudicada em pacientes com
dispepsia funcional. A infecgdo pelo Hp ndo parece influenciar na acomodagdo gastrica,

mas pode estar associada com o aumento da sensibilidade visceral em dispépticos (22,
Dispepsia funcional, Hp e secrecio acida

A reagdo inflamatéria decorrente da infecgdo pelo Hp tem efeito sobre as
células D, acarretando menor produgdo de somatostatina, menor capacidade de bloqueio
das células G, com conseqiiente aumento da gastrina. A hipergastrinemia contribui para o
aumento das células parietais ¢ produz hipersecre¢io de 4cido cloridrico, possivel fator

envolvido na patogénese dos sintomas dispépticos (18126-132),

A alteragdo das secre¢des das mucosas antral e oxintica pelo Hp foi
demonstrada em estudos pioneiros realizados em Belo Horizonte e Londres, onde se
constatou que a erradicagdo da bactéria promove normalizacio dos niveis da somatostatina
produzida pelas células D no antro géstrico e redugdo nos niveis de gastrina 25139

A redugdo dos niveis de gastrina apés a erradicagdo do Hp foi observada por

diversos autores (18:133134.138)

El-Omar et al. demostraram que 50% dos pacientes dispépticos Hp-positivos
apresentam secregdo acida aumentada, em niveis semelhantes aos de ulcerosos (3% Os
mesmos autores verificaram que a intensidade dos sintomas dispépticos em pacientes Hp-

positivos esta correlacionada com o grau de hipersecregdo 4cida induzida pela bactéria 39,

Parente et al. mostraram que a erradica¢do do Hp ndo causa modifica¢do da
secrecdo acida ou do esvaziamento gastrico de sélidos em pacientes com dispepsia
funcional 37,

Konturek et al. analisaram simultaneamente a atividade motora gdstrica e a
secre¢do 4cida, em 20 pacientes com dispepsia funcional e Hp-positivos, antes e apds a

erradicacdo do Hp, concluindo que a cura da infecgdo estava associada 2 melhora dos
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sintomas, a0 esvaziamento géstrico de sélidos mais répido, ao aumento da motilidade pés-
prandial do antro, 2 maior oscilagdo elétrica pés-prandial e ao aumento na acidez pos-
prandial gastrica. A concentragdo de gastrina plasmética pds-prandial apresentou-se
reduzida em 40% dos pacientes, enquanto que a liberagdo de somatostatina no himen

mostrou-se aumentada ¥,
Dispepsia funcional , aspectos psicologicos e sociais

Nao € possivel ignorar a influéncia dos disttirbios afetivo-emocionais no
desencadeamento dos sintomas dispépticos. O termo dispepsia nervosa foi muito utilizado
na década de 80 para designar a dispepsia funcional. Pontes preferia utilizar o termo
esofago-gastroenterocolopatia cronica psicogénica para classificar os pacientes com

sintomas dispépticos sem causa organica 4%,

Em 1991, Mesquita em sua tese de doutorado defendida na UNICAMP,
mostrou que os pacientes com dispepsia nfo ulcerosa s3o mais deprimidos e ansiosos do

que os com tulcera péptica e os controles assintomaticos *%.

Muitos pesquisadores assinalam que ansiedade, depressdo e neuroticismo sdo
mais encontrados em pacientes com dispepsia organica ou funcional que em individuos

saudaveis (41-142),

As diferentes influéncias do ambiente, o stress, os pensamentos e as emogoes
podem auxiliar na explicagdo da variabilidade de sintomas que estes pacientes apresentam
(143149 Os pacientes apresentam prejuizo na qualidade de vida, que pode se manifestar por

disturbios do sono e problemas profissionais, sexuais, de relacionamento e até no lazer
(145,146,150-153)

A avaliagdo dos indices de ansiedade e depressdo nos pacientes dispépticos
funcionais possibilita estabelecer uma possivel correlagdo entre os sintomas e o estado
psicologico. Estudos cientificamente controlados e padronizados visando estabelecer esta
correlagio sdo necessarios para a melhor comparagio da evolugdo dos sintomas em relagio

aos métodos terapéuticos.
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A depressdo tem como principais sintomas: humor depressivo, perda de
interesse € de prazer, energia reduzida, diminuigio da concentragdo, da atencdo, da auto-
estima e da auto-confianga, idéias de culpa e inutilidade, visdes desoladas e pessimistas do

futuro, idéias ou atos autolesivos ou suicidio, sono perturbado e apetite diminuido 47,

A ansiedade se caracteriza como um medo ou apreensdio excessivos e
mjustificados, podendo variar, desde uma preocupagio exagerada até o panico, e
manifestar-se a qualquer momento ou, exclusivamente, em situagdes especificas. Pode ser
acompanhada por sintomas fisicos como palpitagdo, dores no peito, parestesias, tremores,

fadiga, transpirac¢do excessiva, tonturas e fraqueza 4149,

Talley et al. verificaram que depressdo era mais prevalente em pacientes
dispépticos funcionais que nos de causa orginica. No entanto, os distirbios de
personalidade se distribuiam igualmente em pacientes com dispepsia organica ou funcional
59 Piubello et al. observaram que 50% dos pacientes dispépticos apresentavam ansiedade,

€ que os pacientes néo ansiosos apresentavam freqiientemente gastrite associada ao Hp ",

A tendéncia atual, quando se estuda o resultado terapéutico em alguma doenca
funcional € estimar a qualidade de vida dos pacientes com diferentes instrumentos de
avaliagio (156-158)

Talley et al. *® e Glia et al. "®”, demostraram que a dispepsia funcional e a
constipagdo funcional prejudicam a qualidade de vida com comprometimento fisico e
mental "°Y, No estudo de Talley, observou-se que o paciente dispéptico possuia maior

prejuizo nas suas atividades diarias e menor na capacidade fisica (!>

Quartero et al. pesquisaram a relagdo da infecgdo pelo Hp, com o aspecto
psicol6gico e o desempenho fisico, social e profissional do paciente, chamado de “estado
de saide funcional”, tentando encontrar o que levaria o paciente dispéptico a se sentir
doente "*»_ Concluiram que a dispepsia influenciava nas atividades diarias e no estado de
satide geral, mas a infec¢do pelo Hp ndo apresentava relacio com a intensidade do sintoma
nem influenciava o “estado de saide funcional”. Garrat et al. encontraram os mesmos
achados utilizando outro método de avaliagio ¢%.
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Na década de 40, Wolf e Wolf demonstraram altera¢ées funcionais do

estomago associadas com fatores funcionais (%%

Em 1989, Read e Houghton avaliaram o efeito do stress na motilidade gastrica,
relatando que ansiedade e tensdo estavam associados com o aumento da contratilidade
gastrica, enquanto que o medo e a depressdo estavam associados com a diminui¢do da
contratilidade gastrica *.

Su et al. observaram que em pacientes com sindrome do intestino irritavel, o
aparecimento de sintomas dispépticos estd associado a infecgdo pelo Hp, sexo feminino e
stress 1%,

Bamfi et al. desenvolveram e validaram um novo e especifico questionario,
com elevada sensibilidade e especificidade, como instrumento de medida da qualidade de
vida do paciente dispéptico. Os autores ressaltam a importancia da dispepsia funcional que
mesmo ndo tendo a gravidade de uma doenga organica, causa igual comprometimento nos
aspectos fisico e psicologico ¢°.

O termo “sindrome funcional” normalmente leva a duas interpretages:
sintomas que ndo sdo explicados por altera¢cdes bioquimicas ou estruturais, ou entdo
manifestagdes sométicas de uma enfermidade psiquiatrica 67,

Se, por um lado, os disturbios psicologicos podem causar dispepsia funcional
pela a¢do na fun¢do do tubo digestivo ou na percepgdo de sintomas, por outro, os sintomas
dispépticos podem, direta ou indiretamente, levar a distirbios psicologicos '°®). E freqiiente
a preocupagdo que esses pacientes apresentam em relagéo a possibilidade de doengas mais

graves %%,

Estudos epidemiologicos demonstram que a ansiedade e depressdo sdo
freqlientemente acompanhadas por somatizagdes transitorias ou persistentes relacionadas ao
tubo digestivo 7*'7_ O disttrbio psicolégico seria responsavel pela alteragdo do limiar de

percepgdo de dor visceral (',
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O emprego de antidepressivos, principalmente triciclicos, parece ser eficiente
no tratamento de doengas gastrointestinais funcionais como a dispepsia funcional 47"
790 mecanismo de agdo dessas drogas estaria relacionado a seu efeito no sistema nervoso
entérico e sistema nervoso central e no na doenga psiquiatrica concomitante ®?, Se o
emprego de drogas psicoativas deve ser a primeira opgdo na terapéutica da dispepsia
funcional, ndo € possivel afirmar, porque apesar dos dados serem sugestivos, ainda sdo
incompletos, necessitando de estudos com maior amostragem em populacdes homogéneas.

. i . . . 181
Deve-se levar em considerago os efeitos colaterais que essas medicagdes apresentam %",

A psicoterapia, tem sido sugerida também por diversos autores como possivel
alternativa na abordagem terapéutica dos pacientes portadores de doengas funcionais

gastrointestinais 4,

1.6. DISPEPSIA FUNCIONAL, HP E HABITOS PESSOAIS

Hibitos pessoais, como o tabagismo e o etilismo, parecem ndo ter influéncia na
prevaléncia da infecgdo pelo Hp “*”. E pouco provavel que o tabagismo promova a

formagéo de tlcera na auséncia do Hp 183189,

Em uma recente publicagdo, Moayyedi et al. avaliaram em 8407 pacientes a
associagdo entre sintomas do trato gastrointestinal alto e o Hp "’. Analisaram, também, a
relagio com o nivel socio-econdmico, o uso de drogas antiinflamatérias ndo hormonais,
tabagismo, etilismo e ingestdo de café "). Os resultados mostraram que 44% dos pacientes
Hp-positivos relatavam dispepsia em comparagdo com 36% dos pacientes Hp-negativos,
sugerindo que o Hp est4 associado com a dispepsia e pode ser responsavel por 5% dos
sintomas do trato gastrointestinal alto na populagao geral (. O uso de antiinflamatérios ndo
hormonais, o baixo nivel cultural e econdémico e o estado civil (casado) também se
mostraram fortemente associados a dispepsia. Habitos como: tabagismo, ingestdo alcodlica

e café, se mostraram fracamente associados a dispepsia .
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Talley et al. tentaram identificar fatores e aspectos relacionados aos sintomas
dispépticos, tais como: fatores demograficos (idade, sexo, nivel social), fatores ambientais
(analgésicos, antiinflamatérios ndo hormonais, alcool, tabagismo, café, cha), tempo de
duracdo da dispepsia e historia anterior de ulcera péptica. Observaram que apenas o tempo
de duragdo da dispepsia e os sintomas do tipo refluxo estariam associados a evolug¢do da

dispepsia %%,

1.7. HP - TRATAMENTO

Nio existe um tratamento ideal, tendo em vista as inimeras variagdes, como a
duragdo do tratamento, resisténcia antimicrobiana, custo e aderéncia por parte do paciente
63 Em 1997, o Nucleo Brasileiro para o Estudo do Helicobacter pylori recomendou dois
esquemas terapéuticos para erradicagdo do Hp: terapia tripla, com omeprazol,
claritromicina e amoxicilina, € uma op¢do mais econdmica com subcitrato de bismuto,

tetraciclina e furazolidona ¢,

Muitos autores utilizaram o bismuto no tratamento da dispepsia funcional e
obtiveram melhora dos sintomas independente da erradicagdo da bactéria, pelo seu efeito
protetor da mucosa géstrica, como foi demonstrado por McNulty et al.®*, Borody et al. (187)
e Rokkas et al. 139,

O bismuto ¢ utilizado freqiientemente como subsalicilato ou subcitrato. Ambos
se distribuem de maneira uniforme pela mucosa gastrica, e em menor concentragdo no
duodeno. Os sais de bismuto sdo convertidos em sulfeto de bismuto pelo acido sulfidrico
produzido pelas bactérias no célon, explicando o escurecimento das fezes. Ha evidéncias de
que ap6s a administragdo do bismuto formem-se granulos que envolvem e causam lise do
Hp. In vitro, o subcitrato de bismuto coloidal ¢ mais efetivo na erradicagdo do Hp que o

subsalicilato. O bismuto se liga as glicoproteinas do muco que reduzem a agressdo do acido

na mucosa gastrica '*”, inibe a pepsina '*”, estimula a sintese de prostaglandinas pela

mucosa gastrica '°", aumenta a secregio mucosa de bicarbonato *% e inibe a degradacdo

péptica do fator de crescimento epidermal %),
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A tetraciclina € estdvel em meio 4cido, agindo por meio da inibigdo da sintese
protéica. Sua associagdo com os sais de bismuto promove quelagdo, impedindo a absor¢io
do antibi6tico, prolongando sua permanéncia no muco géstrico. O Hp € muito sensivel a
tetraciclina, tendo apenas um tnico relato de cepa de Hp resistente na Austrélia. As reacgoes

adversas gastrointestinais podem limitar o emprego desse antimicrobiano.

A furazolidona é uma droga sintética correspondente a oxazolidinona derivado
S-nitrofurano, ativo contra uma ampla gama de bactérias gram positivas e negativas, e
também contra alguns protozoarios %4199,

O mecanismo de agdo da furazolidona esta ligado a formagdo de radicais livres
quimicamente reativos, que sio deletérios as células dos parasitas “**'*”. E empregada
principalmente pela sua agdo local no intestino. A furazolidona é absorvida por via oral,
mas ¢ rapidamente degradada ao nivel dos tecidos. E uma droga bacteriostatica e
bactericida de amplo espectro utilizada para a maioria dos patégenos do trato

gastromtestmal (194,195,196-198)

As informagbes disponiveis sobre a farmacocinética da furazolidona em
humanos indicam que a droga, ao contrario do inicialmente sugerido, € bem absorvida apds
administragdo oral, sofrendo uma intensa metaboliza¢@io in vivo, possivelmente no trato
gastrointestinal %29,

A maioria das reagbes adversas descritas com o uso de furazolidona sdo leves,
causando raramente a interrup¢do do tratamento °'2°). n3o devendo ser administrada

juntamente com bebidas alcoélicas pela possibilidade de causar o efeito “antabuse” (%%,

Nao ha relatos na literatura de resisténcia do Helicobacter pylori para esse
antimicrobiano ?°?%%) Assim sendo, a furazolidona destaca-se como opgdo no tratamento
da infecgdo pelo Hp pela sua efetividade, potencial bactericida e baixo preco @, E
empregada em esquemas triplices, associada ao bismuto ou bloqueador de bomba

protdnica, com indices de erradicacio superiores a 85% (186:202204205)
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A polémica rela¢do entre sintomas dispépticos e gastrite por Hp e a possivel
correlagdo dos sintomas digestivos com estados de ansiedade e depressdo justificam a
realizagdo desse estudo visando verificar se a erradicagdo do Hp ocasiona alteragdo dos
sintomas dispépticos e dos indices de ansiedade e de depressdo. Parece oportuno verificar
se a evolucdo dos sintomas dispépticos guarda relagdo com os indices que avaliam o estado

emocional.

A ardua tarefa de se relacionar o Hp com os sintomas dispépticos é ainda um
grande desafio na gastroenterologia. Poucos estudos sdo adequados do ponto de vista
metodolégico, ou seja, bem planejados, rigorosamente controlados, randomizados, duplo-
cegos. Outras falhas que aparecem na maioria dos estudos sdo a duragdo do tratamento e a
falta de seguimento, pois a dispepsia funcional é uma condigio clinica cronica @°®). A alta

prevaléncia do efeito placebo dificulta ainda mais a interpretagao dos dados.
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Esse estudo tem por objetivo comparar por meio de ensaio clinico, prospectivo,
randomizado, duplo-cego e controlado, o efeito da erradicacdo do Helicobacter pylori nos
sintomas dispépticos € nos indices de ansiedade e depressdo em pacientes portadores de

dispepsia funcional, com um ano de seguimento.
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METODOS
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3.1. CASUISTICA
3.1.1. Pacientes

Os pacientes incluidos nesse estudo foram selecionados no Ambulatério de
Dispepsia da Disciplina de Gastroenterologia Clinica no Hospital das Clinicas da
Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), com diagnéstico de dispepsia funcional,
de acordo com os critérios descritos por Talley et al. que classifica a dispepsia funcional em
trés grupos: tipo dismotilidade, tipo tlcera e tipo refluxo '®. Todos os pacientes foram

atendidos sempre pelo mesmo médico apds inclusdo no estudo.

A entrada no protocolo, uma detalhada informagdo foi dada e os pacientes
assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido. Este estudo foi submetido e
aprovado pela Comisséio Etico-Cientifica do Hospital das Clinicas da UNICAMP.

3.1.2. Critérios de inclusido

Os critérios de inclusdo foram os seguintes: consentimento em participar desse
estudo apds informacgdo detalhada e assinatura do termo de consentimento, faixa etaria
entre 18 e 65 anos, sintomas clinicos que comprovassem o diagndstico de dispepsia
funcional segundo os critérios de Talley et al. '®), endoscopia digestiva alta normal, ou
apenas gastrite endoscopica tipo enantematosa leve, ultra-sonografia abdominal normal,
excluindo colecistopatia calculosa ou outras doengas do abdome, protoparasitolégico (03
amostras) negativo, segundo métodos de Baermann-Moraes e HPJ, glicemia de jejum entre

70 e 110 e a presenga do Helicobacter pylori.

3.1.3. Critérios de exclusio

Os critérios de exclusdo foram os seguintes: pacientes que morassem distante
da cidade de Campinas, pacientes portadores de doengas sistémicas graves, neoplasicas ou

psiquiatricas, doencas associadas a alteragdes da motilidade gastrica, como diabetes e
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esclerodermia, pacientes com diagndstico de doenga de Chagas, com histéria de
alcoolismo, antecedente de tlcera péptica ou de cirurgia do aparelho digestivo (exceto
apendicectomia), gestantes ou em fase de amamentacio, pacientes em uso regular de drogas
que alteram a motilidade gastrica, antiinflamatério ndo hormonal, antibiéticos ou sais de
bismuto um més antes da entrada no protocolo e pacientes com diagnéstico de sindrome do

intestino irritavel segundo os critérios de Manning #°72%,

3.2. METODOS
3.2.1. Tratamento medicamentoso

Os pacientes que se enquadraram no protocolo integraram um dos dois regimes
terapéuticos. A randomizacio foi feita pela farmacéutica responsavel que também embalou
a medicagdo. O investigador s6 teve conhecimento do grupo ao qual o paciente pertencia

apds o término do periodo de seguimento.

O grupo droga-ativa (GDA) foi composto por pacientes que receberam como
medicagdo o subcitrato de bismuto (capsulas de 240mg, uma hora apés as trés principais
refei¢des), furazolidona (capsulas de 200mg de manhi e a noite) e tetraciclina (cépsulas de
500mg antes das trés principais refei¢des e ao deitar), por 7 dias.

O grupo controle (GC) foi composto por pacientes que receberam o subcitrato
de bismuto (cdpsulas de 240mg, uma hora apés as trés principais refei¢des), associado as

outras duas preparagdes na forma de placebos, também por 7 dias.

As capsulas foram fornecidas aos pacientes pelo investigador acompanhadas da
explicagdo impressa do esquema terapéutico. Os medicamentos foram obtidos com verba
da FAPESP.
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3.2.2. Pesquisa do Helicobacter pylori:

Durante a avaliagdo endoscopica, feita por técnica convencional, realizou-se a
colheita de seis fragmentos do antro géstrico, entre 2 a 4 cm do piloro para pesquisa do
Helicobacter pylori por meio do teste rapido da urease (um fragmento), do exame

histopatologico (dois fragmentos) e da cultura (trés fragmentos).

Os fragmentos para estudo histopatolégico foram fixados em formaleina a 4%
imediatamente ap6s a colheita e encaminhados ao Departamento de Anatomia Patologica
do Gastrocentro da UNICAMP. Seguindo a padronizagdo desse Departamento, os
fragmentos foram embebidos em parafina para posterior realiza¢do de laminas. A coloragio
utilizada foi a hematoxilina-eosina para visibilizagio do Hp e classificagio da gastrite
segundo os critérios de Whitehead. Quando ocorreu duvida na identificagdo do Hp foi
realizada a colora¢do de Giemsa. Os fragmentos coletados para cultura foram colocados em
meio adequado na prépria sala de exame e encaminhados ao Laboratorio de Microbiologia
do Gastrocentro — UNICAMP, onde eram semeados e incubados em ambiente de
microaerofilia, a 37° C, durante quatro a sete dias. As colonias foram identificadas por suas
caracteristicas: pequenas, circulares, convexas, bordas regulares e coloragio dourada. O
fragmento destinado ao teste rdpido da urease foi colocado em frasco especifico

imediatamente apos a coleta endoscopica, ainda na sala de exame.

Para o diagnéstico da presenga do Hp em um desses trés métodos de detecgdo
da bactéria deveria ser positivo. Para diagndstico de cura, todos os trés métodos deveriam

ser negativos.

A endoscopia digestiva alta com colheita de bidpsias para pesquisa do
Helicobacter pylori foi realizada em trés diferentes ocasides: quando o paciente ingressou

no estudo, um més e 12 meses apos o término do tratamento.
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3.2.3. Acompanhamento clinico

A avaliacdo clinica dos pacientes com anotagdo e graduacdo dos sintomas
dispépticos foi feita em seis diferentes oportunidades: na consulta inicial, uma semana apos
o término do tratamento (1° retorno) e 3 meses (2° retorno), 6 meses (3° retorno), 9 meses

(4° retorno) e um ano (5° retorno) apds a inclusio no estudo.

3.2.3.1. Consulta inicial

Verificagdo dos resultados dos exames previamente solicitados tais como:
glicemia de jejum, ultra-sonografia abdominal, protoparasitolégico (3 amostras) e
endoscopia digestiva alta com pesquisa do Hp. A avaliagio clinica constou de exame fisico

geral completo, medida da pressio arterial e freqiiéncia cardiaca (anexo 01).

A anamnese foi completa e constou das seguintes informagdes: duracdo dos
sintomas, natureza da queixa, se continua ou intermitente, habitos pessoais como
tabagismo, alcoolismo, associagdo com stress, histéria familiar de doenga péptica e
emagrecimento.

Tendo em vista o nimero elevado de varidveis e as dificuldades que isso traria
para interpretacdo, os sintomas foram agrupados em trés grandes categorias, dependentes
da queixa predominante, da seguinte maneira: dispepsia tipo dismotilidade, dispepsia tipo
ulcera e dispepsia tipo refluxo. Nessa avaliagdo inicial, foi aplicada a escala de ansiedade e

depressdo.

Apds a anotagdo de todos os dados do paciente, a medicacdo foi fornecida
conforme sorteio, com explicagdo detalhada, verbal e impressa. A possibilidade de
ocorrerem efeitos colaterais, bem como escurecimento das fezes pela presenga do bismuto,

foi informada a todos os pacientes.
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3.2.3.2. 1° Retorno

Realizado uma semana ap6s o término do tratamento, foi anotado se 0 mesmo
foi realizado corretamente, conferido os frascos das medicagdes e verificada a presenca ou
ndo de efeitos colaterais. Todos os sintomas foram novamente investigados com suas
respectivas graduagdes. Foi investigada a necessidade ou ndo do uso de medicagdo para
alivio dos sintomas (cimetidina, metoclopramida e/ou dimeticona) e solicitada endoscopia

de controle com data prevista para pelo menos um més apés o término do tratamento.
3.2.3.3. 2°, 3° ¢ 4° Retornos

Trés, seis e nove meses ap6s a entrada do paciente no protocolo com anotagio e
graduagdo de todos os sintomas e prescricdo de medicacdo sintomética conforme a

necessidade.
3.2.3.4. 5° Retorno

Um ano apés a entrada no protocolo, com anotagdo e graduacdo de todos os
sintomas clinicos, prescri¢do de medicag@o sintomatica conforme a necessidade, solicitacio

de endoscopia com pesquisa do Hp e aplica¢do da escala de ansiedade e depressdo.

3.2.4. Avaliacdo da intensidade dos sintomas — Escala tipo Likert

Os sintomas dispépticos questionados em todas as avaliagdes clinicas
receberam uma pontuacdo pela escala tipo Likert (anexos 03 a 05, paginas 98-101) @%%.
Estudos de validagdo dessa escala em pacientes externos e em centro de atengéio primaria,

mostraram que os resultados sdo reproduziveis, discriminativos e sensiveis a mudangas
(210,211)

Cada sintoma dispéptico recebia uma das seguintes graduacdes conforme a

intensidade da queixa apresentada em cada avaliacfo (tipo Likert) ?%%
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1- Sem problema.
2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, porém ndo influencia nas

atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentragéo nas atividades didrias.

5- Problema muito grave, influenciando muito nas atividade didarias,

necessitando de repouso.

O subgrupo tipo dismotilidade apresentava seis varidveis: plenitude pos-
prandial, saciedade precoce, eructagdo, distensdo abdominal, ndusea, e vémito. O grupo
tipo ulcera apresentava apenas uma varidvel: dor epigastrica. O grupo tipo refluxo

apresentava também uma variavel: pirose ou azia.

Para o subgrupo tipo dismotilidade foi necessirio uma adaptagdo dessa escala
com o objetivo de se obter apenas um valor final que representasse todos os sintomas
positivos, ou seja, varidveis com graduagio diferente de um, facilitando a interpretagdo dos

resultados. O valor total obtido era dividido pelo nimero de variaveis positivas.

Para facilitar a compreensdo daremos um exemplo: plenitude 4, saciedade
precoce 1, eructacdo 2, distensdo abdominal 3, ndusea 1 e vomito 1. Valor total em
variaveis positivas=9, dividido pelo numero de varidveis positivas=3, valor final obtido=

9:3=3. Trés € o numero anotado nessa avaliago.

3.2.5. Avaliac¢do dos indices de ansiedade e depressio

A avaliagdo dos indices de ansiedade e depressdo foi realizada na consulta
inicial, quando o paciente ingressou no estudo, antes de receber o tratamento e na avaliagio

final, um ano ap6s o término do tratamento.
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A avaliag@o psicologica consistiu na aplicagdo da escala “Hospital Anxiety and
Depression Scale” (HAD), previamente validada na enfermaria de Clinica Médica do
Hospital das Clinicas da UNICAMP @'2,

A escala HAD consta de 14 questdes do tipo multipla escolha. Compde-se de
duas subescalas, uma para ansiedade e outra para depressdo, com sete itens cada. A
pontuagdo global em cada subescala varia de 0 a 21 (anexo 02, pagina 95). Considera-se

valores <9, negativo e 39, positivo.

Essa escala foi inicialmente desenvolvida para ser aplicada a “pacientes de
servigos ndo psiquidtricos de um hospital geral” *'*. Destina-se a detectar graus leves de
transtornos afetivos em ambientes ndo psiquiatricos. E curta, podendo ser rapidamente
preenchida. Ao paciente solicita-se que responda baseando-se em como se sentiu na tltima

s€mana.

Um estudo-piloto realizado por Botega et al. na enfermaria de clinica médica do
Hospital das Clinicas da UNICAMP, com dez pacientes ndo demonstrou dificuldade de
entendimento das questdes. Para contornar problemas de baixa escolaridade, as questdes
foram lidas em voz alta. Deve ser esclarecido que a tradugdo da HAD para o idioma
portugués foi realizada sob autorizag@o de seus autores, por psiquiatra com treinamento no
Reino Unido. Duas pessoas leigas, bilingiies, tendo o inglés como lingua materna,

retraduziram o instrumento para o inglés, chegando-se a um resultado final de consenso
(213)

3.2.6. Avaliaciio do tempo de sintomas

O tempo de queixa relatado pelos pacientes foi agrupado em intervalos da
seguinte maneira: dura¢do maior que trés meses até 1 ano, dura¢do maior que 1 ano e

menor que 5 anos e duragdo maior que 5 anos.
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3.2.7. Evolugio clinica dos sintomas dispépticos

A evolugdo dos sintomas foi classificada em: melhorada totalmente (MT),
melhorada parcialmente (MP), inalterada (I) ou piorada (P). Essa graduacdo foi anotada em
todos os controles clinicos, porém considerada para estudo mais detalhado, visando
otimizar a andlise dos dados, em apenas duas ocasides: 3 meses e um ano apds o término do
tratamento. A evolugdo dos sintomas teve como referéncia para comparagio, a intensidade
do sintoma inicial, ou seja, quando o paciente ingressou nesse estudo, tanto a curto (3

meses) como a longo prazo (1 ano).

3.2.8. Evolugio dos indices de ansiedade e depressio

A evolugdo foi classificada em melhora, igual ou piora. O critério de melhora
adotado para os indices de ansiedade ou de depressio, foi quando o indice se tornou
negativo na segunda avaliagdo (valor < 9), e o de piora foi quando o indice que era negativo

na primeira avaliagdo tornou-se positivo na segunda (valor > 9).

3.3. ANALISE ESTATISTICA

Utilizamos tabelas de freqiiéncias para as variaveis categéricas (sexo, grupo,

cor, etc.) e estatisticas descritivas para a variavel continua (idade).

Para verificar se existe associagdo (diferenca) entre os grupos (droga-ativa e
controle) com relagdo as variaveis categoricas, foi utilizado o teste Qui-Quadrado. Quando
os valores esperados sd3o menores que 5. utilizou-se o teste exato de Fisher, sendo

considerado significativa a associagdo quando o valor de p foi inferior a 0.05.

Na comparagdo da varidvel Idade entre os grupos (droga-ativa e controle) foi
utilizado o teste ndo-paramétrico de Mann-Whitney (também conhecido como teste de
Wilcoxon para amostras independentes), que compara dois grupos em fungio da soma dos

postos das observagdes.
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Para as varidveis Ansiedade, Depressdo e Erradicacdo utilizamos o teste de
McNemar corrigido pelo Qui-Quadrado, que compara se a mudanga na resposta das
variaveis de um momento inicial para um outro momento foi significativamente diferente,
ou seja, este teste compara o quanto as respostas do primeiro momento sdo semelhantes as

respostas do segundo momento ?'*217),

O programa computacional utilizado foi “The SAS System for Windows”
(Statistical Analysis System, versdo 6.12. SAS Institute Inc, 1989-1996, Cary, NC, USA).
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4. RESULTADOS

73



No periodo entre maio de 1995 e dezembro de 1996 foram incluidos 63
pacientes nesse estudo. Desses, 10 foram excluidos pelos seguintes motivos: 5 pacientes
sem retorno, 4 pacientes com tratamento irregular e uma paciente com diagnéstico de
doenga de Crohn no decorrer do seguimento. Quatro pacientes pertenciam ao grupo que

usou medicacdo ativa e seis ao grupo controle.

Cingiienta e trés pacientes preencheram os critérios de inclusdo, constituindo a
amostra analisada. Essa amostra ficou constituida de 11 homens (20,75%) e 42 mulheres

(79,25%). A idade variou de 18 a 65 anos, com média em 40,24 anos.
4.1. COMPOSICAO DOS GRUPOS

Os pacientes selecionados foram incluidos nos grupos droga-ativa ou controle,

e tiveram a composi¢do apresentada na Tabela 1.

TABELA 1. Distribui¢do dos pacientes incluidos conforme o tratamento

PACIENTES GRUPO DROGA-ATIVA GRUPO CONTROLE
(GDA) (GC)
n % n %
n=53 28 52,8 25 47,2

4.2. DISTRIBUICAO CONFORME O GENERO

No grupo droga-ativa foram incluidos 21 pacientes do sexo feminino e 7 do
sexo masculino. No grupo controle, foram incluidos 21 pacientes do sexo feminino e 4
pacientes do sexo masculino. Ndo houve diferenga estatisticamente significativa (p=0.42)

entre os dois grupos quanto a essa variavel (teste Qui-Quadrado).
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4.3. DISTRIBUICAO CONFORME A IDADE

Na avaliagdo geral dessa variavel, observamos que a idade média foi 40.2453
com desvio padrdo de 11.6634 (Tabela 2), sendo a idade minima a de 18, com mediana em
39 anos e a idade maxima de 65. No grupo droga-ativa, a idade variou de 21 a 65 anos e, no
grupo controle, a idade variou de 18 a 63 anos. A idade média no grupo droga-ativa foi
41.64 anos com desvio padrdo de 9.90 anos e a mediana 43 anos. No grupo controle, a
idade média foi 38.68 anos com desvio padrio de 13.40 anos e a mediana 37 anos. Nio
houve diferenca estatisticamente significativa (p=0.322) entre os grupos quanto a essa
variavel (teste de Mann-Whitney).
TABELA 2. Estatisticas descritivas da variavel idade:

Idade N Média D.P. Minima Mediana Maxima
Geral 53 40.2453 11.6634 18 39 65
GDA 28 41.6429 9.9003 21 43 65
GC 25 38.6800 13.4031 18 37 63

GDA= grupo droga-ativa, GC= grupo controle.

4.4. CARACTERISTICAS CLINICAS
4.4.1. Duracio dos sintomas
No grupo droga-ativa, 6 pacientes apresentaram o tempo de queixa menor que 1
ano, 12 pacientes entre 1 e 5 anos e 10 pacientes maior que 5 anos. No grupo controle, 3
pacientes apresentaram tempo de queixa menor que 1 ano, 18 pacientes entre 1 e 5 anos e 4
pacientes maior que 5 anos. Analise estatistica dessa varidvel foi feita pelo teste exato de

Fisher com p=0.124, sem significancia estatistica.

4.4.2. Natureza dos sintomas
Foi avaliada a natureza dos sintomas, isto €, se acometiam os pacientes de
maneira intermitente, com periodos de acalmia ou de maneira continua. No grupo droga-

ativa 21 pacientes (75,0%) relataram a queixa intermitente e 7 pacientes (25,0%) relataram
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a queixa continua. No grupo controle, 20 pacientes (80,0%) relataram a queixa intermitente
e 5 pacientes (20,0%) relataram aqueixa continua. A andlise estatistica para essa variavel

foi feita pelo teste Qui-Quadrado com p=0.664, sem significancia estatistica.

4.4.3. Historia familiar de doenga péptica

A presenga de doengas relacionadas ao aparelho digestivo, foi investigada entre
os familiares dos pacientes dispépticos incluidos nesse estudo. Encontramos essas
enfermidades em 19 (35,8%) pacientes no geral, sendo 13 (46,42%) pacientes do grupo
droga-ativa e em 6 (24,0%) pacientes do grupo controle. As afec¢des foram: tlcera péptica,
doenca do refluxo gastroesofagico, colelitiase, dispepsia funcional e sindrome do intestino
irritavel. A andlise estatistica para essa variavel foi feita pelo teste Qui-Quadrado com

p=0.089, sem significancia estatistica.

4.4.4. Tabagismo e etilismo

Hébitos pessoais como tabagismo e etilismo fizeram parte do interrogatério. O
etilismo social ndo foi considerado e o etilismo cronico fez parte dos critérios de exclusio,
portanto, de maior interesse, foi a avaliagdo do tabagismo que foi relatado por 8 pacientes
no geral (15,1%), sendo 5 pacientes do grupo droga-ativa (17,85%) e 3 pacientes do grupo
controle (12,0%). A anélise estatistica para essa variavel foi feita pelo teste exato de Fisher

com p=0.708, sem significancia estatistica.

4.4.5. Relacdo entre stress e sintomas dispépticos

Foi perguntado a todos pacientes se os sintomas dispépticos estavam
relacionados como o stress no interrogatorio inicial, sendo constatado que a grande maioria
dos pacientes associou os sintomas com o stress, 41 pacientes no geral (77,4%), sendo 20
do grupo droga-ativa (71,4%) e 21 do grupo controle (84,0%). A analise estatistica para

essa variavel foi feita pelo teste Qui-Quadrado com p=0.275, sem significincia estatistica.
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4.5. TIPOS DE DISPEPSIA

Foi constatado no grupo droga-ativa que 12 pacientes apresentavam dispepsia
tipo dismotilidade, 9 pacientes apresentavam dispepsia tipo tlcera e 7 pacientes

apresentavam dispepsia tipo refluxo.

No grupo controle observamos que 13 pacientes apresentavam dispepsia tipo
dismotilidade, 5 pacientes apresentavam dispepsia tipo tlcera e 7 pacientes apresentavam

dispepsia tipo refluxo.

A andlise estatistica para essa variavel foi feita pelo teste Qui-Quadrado com
p=0.602, sem significancia estatistica.

A comparagdo das varidveis clinicas dos grupos droga-ativa e controle estio
demonstradas na Tabela 3.

TABELA 3. Caracteristicas clinicas dos pacientes dos grupos droga-ativa e controle

VARIAVEIS DROGA-ATIVA CONTROLE p
% %
Tabagismo 05 (17.8) 03 (12,0) 0.708**
Stress 20 (71,4) 21 (84,0) 0.275*
Hist.fam. 13 (46,4) 06 (24,0) 0.089*
Tempo sintomas
3m-1ano 06 (21,4) 03 (12,0)
1-5anos 12 (42,9) 18 (72,0) 0.124%*
> § anos 10 (35.7) 04 (16,0)
Intermitente 21 (75,0) 20 (80,0)
Continua 07 (25,0) 05 (20.0) 0.664*
Tipos Dispepsia
Ulcera 09 (32,1) 05 (20,0)
Dismotilidade 12 (42,9) 13 (52,0)
Refluxo 07 (25,0) 07 (28,0) 0.602*

* Teste Qui-Quadrado; ** Teste exato de Fisher.
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4.6. DIAGNOSTICO DA INFECCAO PELO HELICOBACTER PYLORI

Os diferentes métodos diagnésticos do Hp, foram comparados nos dois grupos,
por meio da coleta de bidpsias na primeira, segunda e terceira endoscopias. A pesquisa da
bactéria foi realizada pelo teste rapido da urease, da histopatologia e da cultura em todos os
pacientes na primeira endoscopia e na segunda, realizada um més apds o término do
tratamento. A terceira endoscopia, apés um ano de seguimento, foi possivel de ser realizada
em 22 pacientes do grupo droga-ativa e 20 pacientes do grupo controle (onze pacientes nao

tiveram a terceira endoscopia, sendo 6 do grupo droga-ativa e 5 do grupo controle).

TABELA 4. Métodos de diagnostico do Helicobacter pylori e suas taxas de positividade na

primeira, segunda e terceira endoscopias, nos grupos droga-ativa e controle

Ul U2 U3 BX1 BX2 BX3 (1 C2 C3

GDA 22 5 4 26 7 6 17 5 3
% 78,6 17,8 18,1 92,8 250 272 60,7 17,8 13,6
n= 28 28 22 28 28 22 28 28 22

GC 21 21 20 23 22 17 17 21 14
% 84,0 84,0 100,0 92,0 88.0 85,0 68,0 84,0 70,0
n= 25 25 20 25 25 20 25 25 20

GDA= grupo droga-ativa, GC= grupo controle, Ul=urease na la. endoscopia digestiva alta
(EDA), U2=urease na 2a.EDA, U3=urease na 3a.EDA, BXIl=histopatologia na
la.EDA,BX2=histopatologia na 2a.EDA BX3=histopatologia na 3a.EDA, Cl=cultura na
la.EDA, C2=cultura na 2a.EDA, C3=cultura na 3a.EDA.

4.7. ERRADICACAO DO HELICOBACTER PYLORI

Consideramos o paciente com Hp positivo quando um dos testes diagnosticos
fosse positivo, e negativo quando todos os testes fossem negativos. Dentre os 28 pacientes
que receberam medicagdo ativa, 21 tiveram o Hp erradicado (75%) e 7 continuaram
infectados (25%). Do grupo que recebeu apenas bismuto, nenhum teve a bactéria
erradicada.
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Se fizermos uma andlise separadamente da erradicagdo do Hp em cada
subgrupo dispéptico, apdés a segunda endoscopia, observamos que no grupo tipo
dismotilidade dos 12 pacientes, 10 tiveram a bactéria erradicada, com p=0.002 (teste de
McNemar), com significdncia estatistica. No subgrupo tipo tlcera dos 9 pacientes, 5
tiveram a bactéria erradicada e no subgrupo tipo refluxo dos 7 pacientes, 6 tiveram a

bactéria erradicada, sem significancia estatistica.

4.8. REACOES ADVERSAS AO USO DA MEDICACAO

Dezesseis pacientes (57,14%) do grupo droga-ativa relataram uma ou mais das
seguintes reagdes adversas (Tabela 5): ndusea, vdmitos, dor abdominal, diarréia, cefaléia,
tontura, mnapeténcia, rash cutdneo e astenia. Onze pacientes (44,0%) do grupo controle
relataram uma ou mais das seguintes reagdes adversas: cefaléia, tontura, dor abdominal,
vomitos, ndusea, diarréia e constipagdo. Todas essas reagdes foram de leve intensidade,

transitdrias e tolerdveis, ndo necessitando de interrupgdo no tratamento.

TABELA 5. Reagdes adversas ao tratamento nos grupos droga-ativa e controle

SINTOMA GDA GC
(n) % (n) %

Nausea 9 32,1 6 24,0
Dor 8 28.6 6 24,0
Diarréia 2 7,1 = 16,0
Tontura 2 7: 4 16,0
Vomito 2 7.1 3 12,0

Astenia 2 7,1 0 0
Cefaléia 1 3,6 1 4.0

Inapeténcia 1 3.6 0 0

Rash cutaneo 1 3,6 0 0
Constipagio 0 0 1 4,0

p=0.339,Qui-Quadrado

Resultados
80



4.9. EVOLUGCAO DOS SINTOMAS DISPEPTICOS
4.9.1. Evolucio dos sintomas nos grupos droga-ativa e controle

A evolugdo dos sintomas dispépticos 3 meses apds o tratamento, nos grupos

droga-ativa e controle esta apresentada na Tabela 6.

TABELA 6. Evolucdo dos sintomas nos grupos droga-ativa ¢ controle, em 3 meses

EVOLUCAO GDA GC
CLINICA (n) % (n) Y%
MT 2 7,1 1 4,0
MP 14 50,0 14 56.0
I 10 35.8 6 24.0
P 2 7,1 4 16,0
TOTAL 28 1000 25 100,0

p=0.612, teste exato de Fisher

A evolugdo dos sintomas dispépticos um ano apds o tratamento, nos grupos

droga-ativa e controle, estd demonstrada na Tabela 7.

TABELA 7. Evolucdo dos sintomas nos grupos droga-ativa e controle, em 1 ano

EVOLUCAO GDA GC
CLINICA n % N %
MT 5 17.9 9 36,0
MP 18 64,3 10 40,0
I 3 10,7 4 16,0
P 2 A 2 8.0
TOTAL 28 100.0 25 100,0

p=0.343, teste exato de Fisher
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4.9.2. Evolugio dos sintomas conforme a erradicag¢io do Hp

A evolugdo dos sintomas 3 meses apds o tratamento, conforme a erradicagdo do

Hp, nos grupos droga-ativa e controle, estd demonstrada na Tabela 8.

TABELA 8. Evolugdo dos sintomas em 3 meses, conforme a erradicagdo do Hp

EVOLUCAO ERRADICADOS NAO ERRADICADOS
CLINICA n % n %
MT 1 4.8 2 6.2

MP 10 47.6 18 56,2

I 9 42.8 7 21.9

P 1 4.8 5 15,3
TOTAL 21 100,0 32 100,0

MT=melhorada totalmente, MP=melhorada parcialmente, I=inalterada,P=piorada.

A evolucdo dos sintomas. apds um ano, conforme a erradicagdo do Hp, nos 42

que compareceram a terceira avaliagdo endoscépica, esta demonstrada na Tabela 9.

TABELA 9. Evolugédo dos sintomas em um ano, conforme a erradicagdo do Hp

SINTOMAS ERRADICADOS NAO ERRADICADOS
n % n %
MT 1 6,7 12 44 4
MP 12 80,0 10 37.1
I 2 13,3 4 14.8
P 0 0 1 3,7
TOTAL 15 100,0 27 100,0

MT=melhora total, MP=melhora parcial, I=inalterada,P=piorada.
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4.9.3. Evolucio dos sintomas conforme os tipos de dispepsia

A evolugdo dos sintomas conforme os tipos de dispepsia em 3 meses, nos

pacientes dos grupos droga-ativa e controle foi a seguinte (p=0.001, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (25 pacientes): MT=0, MP=17, =2, P=6.
- dispepsia tipo tlcera (14 pacientes): MT=3, MP=6, I=5,P=0.
- dispepsia tipo refluxo (14 pacientes): MT=0, MP=5, 1=9, P=0.

A evolugdo dos sintomas conforme os tipos de dispepsia, apés um ano, nos

pacientes dos grupos droga-ativa e controle foi a seguinte (p=0.380, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (25 pacientes): MT=5, MP=16, =2, P=2.
- dispepsia tipo tlcera (14 pacientes): MT=3, MP=7, I=2,P=2.
- dispepsia tipo refluxo (14 pacientes): MT=6, MP=5, =3, P=0.

A evolugdo dos sintomas conforme os tipos de dispepsia, em 3 meses, no grupo

droga-ativa foi a seguinte (p=0.001, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (12 pacientes): MT=0, MP=9, I=1, P=2.
- dispepsia tipo tlcera (9 pacientes): MT=2, MP=4, 1=3, P=0.
- dispepsia tipo refluxo (7 pacientes): MT=0, MP=1, I=6, P=0.

A evolug¢do dos sintomas conforme os tipos de dispepsia, apds um ano, no

grupo droga-ativa foi a seguinte (p=0.089, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (12 pacientes): MT=1, MP=10, I=0, P=1.
- dispepsia tipo ulcera (9 pacientes): MT=1, MP=6, I=1, P=1.

- dispepsia tipo refluxo (7 pacientes): MT=3, MP=2, I=2, P=0.
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A evolugdo dos sintomas conforme os tipos de dispepsia, em 3 meses, no grupo

controle foi a seguinte (p=0.091, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (13 pacientes): MT=0, MP=8, I=1, P=4.
- dispepsia tipo ulcera (5 pacientes): MT=1, MP=2, [=2, P=0.
- dispepsia tipo refluxo (7 pacientes): MT=0, MP=4, 1=3, P=0.

A evolugdo dos sintomas conforme os tipos de dispepsia, apés um ano, no

grupo controle foi a seguinte (p=0.949, teste exato de Fisher):
- dispepsia tipo dismotilidade (13 pacientes): MT=4, MP=6, =2, P=1.
- dispepsia tipo ulcera (5 pacientes): MT=2, MP=1, I=1, P=1.

- dispepsia tipo refluxo (7 pacientes): MT=3, MP=3, I=1, P=0.

4.10. Utiliza¢do de medicacdo sintomatica

A utilizacdo de drogas sintomiticas, tais como, dimeticona, cimetidina e/ou
metoclopramida, para alivio dos sintomas, durante o periodo de seguimento dos pacientes
foi necessdria a 19 pacientes do grupo droga-ativa (67.86%) e a 17 pacientes do grupo
controle (68,0%). A anlise estatistica para essa varidvel foi feita pelo teste Qui-Quadrado
com p=0.991, sem significancia estatistica.

O numero de consultas em que se prescreveu a medicagdo em cada grupo é
demonstrado na Tabela 10, sendo que o nimero méaximo de vezes foi 4. A analise
estatistica em relagdo ao numero de vezes em que a medicacio sintomatica foi utilizada em
cada grupo, foi obtida pelo teste exato de Fisher, com p=0.603, sem significAncia

estatistica.
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TABELA 10. Numero de vezes em que foi utilizada a medicag¢do sintomatica nos grupos

droga-ativa e controle

Uso GDA GC
sintomaticos n % n %
Nenhuma vez 9 32.1 8 32,0
01 vez 5 17,9 5 20
02 vezes 10 35,7 6 24,0
03 vezes 1 3.6 4 16,0
04 vezes 3 10,7 2 8.0
Total 28 100,0 25 100,0

p=0.603, teste exato de Fisher (2-Tail)

4.11. indices de ansiedade e de depressio — Escala HAD

Foi constatado na consulta inicial que 21 pacientes (39,6%) apresentavam
indices positivos de ansiedade. Treze (46,4%) dos quais pertencentes ao grupo droga-ativa

e 8 (32%) pertencentes ao grupo controle.

Oito pacientes (15,1%) apresentavam indices positivos de depressdo. Seis
21,4%) dos quais pertencentes ao grupo droga-ativa e 2 (8%) pertencentes ao grupo
q p

controle, como € demonstrado na Tabela 11.

A analise estatistica para comparagdo dos indices de ansiedade nos grupos
droga-ativa e controle, na avaliagdo inicial, foi feita pelo teste Qui-Quadrado para os
indices de ansiedade com p=0.284, e pelo teste exato de Fisher (2-Tail) para os indices de

depressdo com p=0.256, ambos sem significancia estatistica.

Na avaliagdo apos um ano, observamos que 18 pacientes (34,0%) apresentavam
indices positivos de ansiedade, sendo 12 (42,9%) pertencentes ao grupo droga-ativa e 6
(24,0%) pertencentes ao grupo controle, e 5 pacientes (9,4%) apresentavam indices
positivos de depressdo, sendo 2 (7,1%) pertencentes ao grupo droga-ativa € 3 (12,0%)

pertencentes ao grupo controle.
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A andlise estatistica para comparacdo dos indices de ansiedade nos grupos
droga-ativa e controle, ap6és um ano de seguimento, foi feita pelo teste Qui-Quadrado com
p=0.148, e pelo teste exato de Fisher (2-Tail) para os indices de depressdo com p=0.658,

ambos sem significancia estatistica.

TABELA 11. Pacientes com indices de ansiedade e de depressdo positivos, na avaliagdo

inicial e apos 1 ano de seguimento, nos grupos droga-ativa e controle

A/D Al AF P DI DF p
n/% n/% n/% n/%
GDA 13/46.4 12/42.9 0,284% 6/21,4 2741 0,256**
GC 8/32.0 6/24,0 0,148%* 2/8,0 3/12,0 0,658**
TOTAL 21 18 8 5

DA=droga-ativa, C=controle, Al=ansiedade inicial, AF=ansiedade final. DI=depressdo
nicial, DF=depressao final. * Teste Qui-Quadrado, ** Teste exato de Fisher (2-Tail).

A evolugdo dos indices de ansiedade e depressdo foi muito wvaridvel.
Encontramos diferentes combinag¢des na primeira avaliagdo e ap6s um ano de seguimento.
Nove pacientes nfo apresentavam indices positivos de ansiedade ou de depressio na
avaliacdo final (incluidos no grupo que apresentou melhora), 10 pacientes mantiveram-se
na mesma situacdo e 4 pacientes que nio apresentavam indices positivos na primeira
avaliagdo, passaram a apresentar na avaliagdo final (incluidos no grupo que apresentou

piora), esses dados sdo demonstrados na Tabela 12.

TABELA 12. Evolugdo dos indices de ansiedade e depressdo apds um ano de seguimento

A/D Al AF P DI DF p
n/% n/% n/% n/%
GDA 13/46.4 12/42.9 0,284* 6/21.4 2/7,1 0,256**
GC 8/32,0 6/24.0 0,148% 2/8.0 3/12,0 0,658%*
TOTAL 21 18 8 5

DA=droga-ativa, C=controle, Al=ansiedade inicial, AF=ansiedade final, DI=depressio
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Os pacientes com indices positivos de ansiedade € depressdo foram comparados
aos sem indices positivos, em diferentes aspectos: género, tabagismo, associagdo dos
sintomas dispépticos com stress, reagdes adversas ao esquema terapéutico, uso de
medicagdo sintomética para alivio dos sintomas, taxa de erradicagdo do Hp e evolugdo

clinica dos sintomas dispépticos, conforme ¢ demonstrado na Tabela 13.

TABELA 13. Comparagdo das variaveis clinicas, da erradicagdo do Hp, da melhora dos

sintomas dispépticos de acordo com os indices de ansiedade e depressdo

VARIAVEIS A/D (+) (n=21) A/D (-) (n=32)
n % n %
Sexo Feminino 19 90,5 22 68,7
Tabagismo 4 19.0 4 12,5
Stress 19 90,5 22 68.7
Reagdes
Adversas 12 57,1 15 46,9
Sintomaticos 16 76,2 20 62,5
Errad. Hp 7 43,5 5 23
Melhora
Dispepsia 18 85,7 25 78.1
Resultados
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Na tabela 14 é demonstrado os indices de ansiedade e depressdo em todos os

pacientes incluidos nesse estudo, com grande variagdo nas possiveis evolugdes.

TABELA 14. Diferentes combinac¢des dos indices de ansiedade e depressdo inicial e final,

em todos os pacientes dos grupos droga-ativa e controle

INICIAL FINAL GRUPO GRUPO
DROGA ATIVA CONTROLE
N=28 n=25
A(-)D(-) A(-)D(-) 12 16
A(+) D(+) A(-)D(-) 3 .
A(+) D(#) A(+) D(+) 1 2
A(+) D(+) A(+) D(-) 2 -
A(+)D(-) A(+) D(-) 5 2
A(+) D(-) A(-)D(-) 1 3
A(+) D(-) A(+) D(+) 1 1
A(-)D(-) A(+) D(-) 3 1

A=ansiedade, D=depressdo, (+) =indice positivo, (-)=indice negativo.

4.12. Recidiva ou reinfec¢do pelo Hp apos sua erradicagio

Dentre os 21 pacientes do grupo que receberam a medicagdo ativa e tiveram o
Hp erradicado, 3 ndo compareceram a ultima endoscopia de controle. Dos 18 pacientes
acompanhados e que apresentavam o Hp erradicado na segunda endoscopia, trés

apresentavam-se positivos no terceiro exame.
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5. DISCUSSAO
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A dispepsia funcional é uma sindrome clinica comum, correspondendo a cerca
de 30% dos diagnosticos de pacientes encaminhados ao gastroenterologista por dor no
abdome superior '® |

Sua etiopatogenia € ainda desconhecida, pela pluralidade de fatores que
influenciam no aparecimento dos sintomas, decorrentes de multiplos mecanismos
fisiopatologicos, tornando dificil identificar qual aspecto € o principal responsavel e

explicando porque tantos estudos apresentam resultados inconclusivos.

Optamos pela escolha de um esquema terapéutico de baixo custo, curta duragdo
e taxa de erradicagdo aceitavel. A curta duragdo do tratamento possibilita maior aderéncia
do enfermo a ele. Neste estudo obtivemos uma taxa de erradicagdo de 75%, semelhante
aquela obtida por nosso grupo quando se utilizou esse mesmo esquema terapéutico em
pacientes ulcerosos, com taxa de erradicagdo de 84% (1)  Alguns autores descreveram
taxas de erradicacdo distintas em ulcerosos e dispépticos @19.20) 05 esquemas terapéuticos

atualmente propostos apresentam taxa de erradicag¢do acima de 85%.

A utilizagdo de um esquema terapéutico ja conhecido e testado pelo
Departamento de Gastroenterologia da UNICAMP, possibilitou a prescricdo com maior
seguranga € auxiliou no conhecimento de possiveis reagdes adversas, com boa taxa de

erradicagdo.

A inclusdo do sal de bismuto no grupo controle representa do ponto de vista
ético um maior cuidado em relagio ao paciente, ainda que muitos estudos tenham
demonstrado a alta prevaléncia do efeito placebo na dispepsia funcional. Além de alterar a

coloragio das fezes, evitando assim qualquer viés por parte do investigador 2!2%

Neste estudo ndo observamos a erradicagdo do Hp em qualquer paciente do
grupo controle (que receberam apenas o bismuto associado a placebos). Armstrong et al.
avaliaram estudos onde o bismuto foi empregado, observando provavel supressdo do Hp,

mas néo sua erradicacdo .
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A utilizagdo de drogas anti-secretoras em associagdo aos antimicrobianos tem

“38225'227’, porém, como O

sido amplamente utilizada nos esquemas de erradicagdo do Hp
esquema terapéutico utilizado habitualmente, hd mais de 10 anos na UNICAMP, ¢ de baixo
custo e eficacia satisfatéria, esses anti-secretores ndo foram incluidos nesse estudo. Além
do que, essas drogas aliviam os sintomas por mecanismos diferentes da erradica¢do do Hp

podendo dificultar a interpretagio dos resultados.

Um problema metodolégico importante que pode aparecer quando se estuda a
dispepsia funcional é a falta de concordincia nas escalas que avaliam a melhora dos
sintomas dispépticos. Essas escalas, na maior parte das vezes, ndo seguem uma
padronizagdo e freqiientemente néo sio validadas ***). Ha dificuldade em se quantificar um

dado subjetivo.

Outra maneira de se avaliar os sintomas dispépticos é por meio de medidas
indiretas como a influéncia da dispepsia nas atividades didrias € na qualidade de vida, a
necessidade do uso de medicamentos sintomaticos, a freqiiéncia & consultas médicas e o

absenteismo ao trabalho (#>15%,

A maioria das escalas propostas definem os sintomas como leves, moderados
ou graves. A utilizacdo de escalas ou instrumentos de mensura¢do de condi¢des clinicas
como a dispepsia funcional, devem ser reproduziveis, validadas e de facil realizagéo ©'7.

Assim sendo, optamos por uma escala tipo Likert, ja utilizada por diversos
autores (anexos 03, 04 e 05), é uma modificacdo da escala de Thurstone 28229) £ de
elaboracdo mais simples e de cardter ordinal, nio medindo, portanto, a intensidade do

fendmeno em estudo %%,

A graduagdo da intensidade de sintomas apresenta variacdo de 1 a 5, sendo 1
igual a sem problema e 5 igual a problema grave, afetando as atividades didrias e

necessitando de repouso.

Como o grupo tipo dismotilidade apresentou seis sintomas (varidveis)
questionados em cada avaliagdo clinica, tornando dificil sua interpretagdo, foi necessario a
obtengdo de um valor unico, resultado da soma das varidveis positivas (com valores
diferente de 1) dividida pelo nimero de varidveis positivas e assim facilitando a

comparagio dos valores nos retornos de cada enfermo.
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Consideramos oito queixas dispépticas, seis para a dispepsia tipo dismotilidade,

uma para a dispepsia tipo tlcera e uma para a dispepsia tipo refluxo.

A distribui¢do conforme o tipo de dispepsia, mostrou um predominio em ambos
os grupos, dos sintomas do tipo dismotilidade (47,2%), em relagdo aos subgrupos tipo
ulcera (26,4%) e tipo refluxo (26,4%). Apesar do predominio dos pacientes com dispepsia
tipo dismotilidade, estes valores ndo diferem do ponto de vista estatistico. A propor¢ao dos

subgrupos dispépticos em cada um dos grupos estudados foi estatisticamente semelhante.

A evolugdo dos sintomas no subgrupo tipo dismotilidade foi mais favoravel em
relagdo aos outros subgrupos, quando todos os pacientes estavam agrupados, repetindo-se
no subgrupo tipo dismotilidade do grupo droga-ativa, quando analisado isoladamente.
Esses achados divergem da maior parte dos estudos da literatura, que quando observam a
melhora dos sintomas ligada a erradicagdo do Hp, essa aparece com maior freqliéncia, no
subgrupo tipo tleera 7%,

Se levarmos em consideragdo que a melhora parcial foi fundamentada em uma
escala numérica € possivel que ela ndo represente a real situagdo clinica do paciente. Esta

diferen¢a ndo foi encontrada um ano apos o término do tratamento.

No presente estudo ndo encontramos nenhum sintoma patognomonico de
dispepsia funcional nos pacientes portadores de gastrite por Hp, nenhum sintoma especifico
melhorou ou foi abolido apos a erradicagdo do Hp, coincidindo com muitos estudos que
mostraram ndo existir relagio entre os sintomas dispépticos e Hp #**#Y_ Alguns  autores

observaram correlagdo positiva entre a intensidade da gastrite histolégica causada pelo Hp e

(89,236-239)

a intensidade dos sintomas Stanghellini conseguiu identificar diferentes

subgrupos dispépticos de acordo com caracteristicas clinicas, demograficas e

(218)

fisiopatologicas Parsonnet et al, verificaram associa¢ido significativa entre dor

epigéstrica de inicio recente e infecgao pelo Hp ©©.
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No presente trabalho, foi observada melhora dos sintomas apds o tratamento em
57% dos pacientes do grupo droga-ativa e em 60% dos pacientes do grupo controle, a curto
prazo (3 meses). O desaparecimento total dos sintomas dispépticos ocorreu em apenas 7%

dos pacientes do grupo droga-ativa e em 4% no grupo controle.

A melhora constatada apdés um ano de seguimento ocorreu em 82% dos
pacientes do grupo droga-ativa € em 76% no grupo controle, mas se considerarmos o
desaparecimento dos sintomas dispépticos, ele ocorreu em 18% dos pacientes do grupo
droga-ativa e em 36% dos pacientes no grupo controle. Chama a atenc¢io a alta resposta no
grupo controle e a constatagdo de graus de melhora semelhantes nos dois grupos, sem

diferengas estatisticas significativas.

Quando analisamos separadamente a melhora apresentada em 3 meses, em
relagdo a erradicacdo do Hp, observamos que 52% dos pacientes que tiveram a erradicacdo
do Hp, apresentaram algum grau de melhora, sendo que menos de 5% dos pacientes
apresentaram melhora total. Quando comparamos com os individuos que nZo tiveram o Hp
erradicado, constatamos que 62% dos pacientes apresentaram melhora dos sintomas, e 6%

apresentaram melhora total.

Um ano apds o tratamento, 87% dos pacientes que tiveram o Hp erradicado
apresentaram algum grau de melhora dos sintomas dispépticos, mas apenas 7%
apresentaram melhora total. No grupo dos pacientes que nio tiveram o Hp erradicado, 82%
dos pacientes apresentaram algum grau de melhora dos sintomas dispépticos e 44%

apresentaram melhora total. Ndo demonstrando diferenga estatisticamente significativa.

Passos, em sua tese de mestrado, verificou 88,9% dos pacientes com melhora
no grupo placebo, mas quando considerou melhora clinica significativa, essa percentagem

caiu para niveis comparados com os da literatura, variando entre 30 a 40% @49,

A comparac¢do da resposta dos sintomas de pacientes dispépticos tratados por

antibioticos e placebos ja foi estudada por diversos autores.
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Talley et al., em trabalho inicial com pequena casuistica, observaram 100% de
erradicacdo da infeccdo pelo Hp nos enfermos com dispepsia ndo ulcerosa tratados com
bismuto, metronidazol e amoxicilina, mas os sintomas persistiram ou ndo se alteraram
significativamente quando comparados ao grupo que recebeu placebo (241.242)  Resultados
semelhantes foram descritos por Frazzoni et al. ®*?, Vaira et al. ®**, Marshall et al. ** ¢

Mearin et al. numa revisio da literatura #*°.

Esses resultados sugerem que o efeito placebo se da pela boa relagdo médico-
paciente e pelo fato do paciente ter na consulta uma oportunidade de partilhar seus sintomas
¢ sentimentos, coincidindo com os resultados do presente estudo, que apresentou melhora
dos sintomas dispépticos na maioria dos pacientes do grupo controle. A duragdo do efeito

placebo na dispepsia funcional ainda ndo foi avaliada.

Koelz et al. realizaram um estudo duplo cego, randomizado e controlado em
181 pacientes dispépticos funcionais e nio encontraram melhora dos sintomas apds o

tratamento anti-Hp com omeprazol e amoxicilina #*”.

Froehlich et al. também avaliaram o efeito da erradicagao do Hp em 118
pacientes portadores de dispepsia ndo ulcerosa e ndo observaram diferenga entre os grupos
droga-ativa e placebo ©'*.

Greenberg et al. realizaram um estudo duplo-cego, randomizado e placebo-

controlado em 100 pacientes com dispepsia funcional onde realizou-se a erradicagido do Hp

e ndo observaram qualquer melhora dos sintomas “*¥.

Laine et al. fizeram uma meta-analise com 13 estudos sobre dispepsia funcional

e Hp e concluiram que a erradicag@o da bactéria ndo traz melhora dos sintomas (249250)

Os trabalhos iniciais sobre a eficacia da erradicagdo do Hp nos pacientes com

dispepsia funcional apresentaram falhas metodologicas como pouco tempo de seguimento €

(4.251)

pequena casuistica Varios estudos com pequena amostragem, nao mostraram

bo (88.252-255)

beneficio do tratamento em relagdo ao place . Outros autores conseguiram

demonstrar melhora significativa dos sintomas dispépticos apds a erradicagao do Hp
(256,257)
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McNulty et al. sugeriram que a evolugdo dos sintomas dispépticos no grupo

- : % . 25
onde houve a erradicagdo do Hp com bismuto era melhor que no grupo néo erradicado ®*®.

Lambert também utilizou bismuto e observou melhora significativa da dor e
vOomitos em pacientes curados da infecgio ®%. Kazi et al. encontraram significativa melhora

no grupo livre da infecgio @,

McCarthy et al. ndo observaram melhora a curto prazo (1 més apds a
erradica¢do), no entanto apds um ano, verificaram que o grupo erradicado apresentava
melhora dos sintomas dispépticos quando comparado com o grupo ndo erradicado. Esse
estudo também apresentou falhas metodologicas por ndo ter sido duplo-cego, randomizado

e placebo-controlado ).

Gilvarry et al®", em estudo prospectivo, duplo-cego, com um ano de
seguimento, demonstraram melhora dos sintomas apenas no subgrupo tipo tlcera, do
mesmo modo que Trespi et al. @ .| Nos subgrupos tipo dismotilidade e tipo refluxo, a

@61 Fgses achados

melhora ocorreu em 6 meses, mas nio se manteve em um ano
coincidiram com o presente estudo que também observou evolugdo mais favoravel no

subgrupo tipo dismotilidade em 3 meses de seguimento e nio em um ano.

Em 1996, Laheij et al. publicaram um artigo de revisdo onde 34 estudos foram
analisados, onde apenas 10 apresentaram dados seleciondveis para uma meta-anilise, 0s

autores verificaram melhora dos sintomas dispépticos apos a erradicagéo do Hp 2.

Bruley des Varannes et al. analisaram o efeito da erradica¢do do Hp em 253
pacientes com dispepsia funcional tipo tlcera. Apés um ano de seguimento observaram que
a cura da infecgdo levou a melhora dos sintomas em 43% dos pacientes que receberam
droga-ativa ¢ em 31% dos pacientes no grupo placebo. A gastrite cronica persistiu no
controle de um ano apds a erradicagdo dessa bactéria. No entanto, os niveis histolégicos de

inflamacfo, a atividade e infiltragdo linféide foram maiores no grupo placebo #*).

Malfertheiner liderou o maior estudo multicéntrico ja realizado em dispepsia
funcional, avaliando 860 pacientes dispépticos num estudo duplo-cego, randomizado e
controlado. Os resultados demonstraram melhora total dos sintomas em 44,1% dos
individuos erradicados e em 35,9% dos individuos ndo erradicados ®®>. Esse trabalho foi

apresentado apenas em resumo, ndo tendo sido ainda publicado na integra.
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Na literatura encontramos quatro trabalhos recentes que requerem especial
atengdo pela qualidade e grande amostra que apresentaram. Dois deles foram liderados por

11 ®% ¢ Blum @5,

Talley ##*" e os outros dois por McCo

Os trabalhos de Talley et al. e de Blum et al. testaram a hipétese de que a cura
da infecgdo pelo Hp levaria a melhora dos sintomas dispépticos, em aproximadamente 300
pacientes com dispepsia funcional, num estudo multicéntrico, duplo-cego, randomizado,
placebo-controlado, com um ano de seguimento. Os autores concluiram que a erradicagéo
dessa bactéria ndio leva a melhora dos sintomas “’?*'%%) Qs achados desses autores
coincidiram com os achados do presente estudo, ainda que a amostra tenha sido menor.

O grupo liderado por McColl também avaliou o efeito da erradica¢do do Hp em
mais de 300 pacientes com dispepsia funcional, concluindo que o tratamento anti-Hp foi
superior ao placebo na melhora dos sintomas. Para cada sete pacientes que receberam o
tratamento anti-Hp um ficou livre de sintomas. Estes autores verificaram que quanto maior
o tempo da queixa dispéptica, menor era a resposta ao tratamento antimicrobiano. Essa
observagdo poderia ser explicada pela gastrite cronica de longa duragdo que se tornaria
irreversivel, resultando na persisténcia dos sintomas independente da erradicagdo do Hp.
Outra observacdo interessante encontrada nesse estudo € que os pacientes dispépticos tipo
“Ulcera” apresentariam maior risco de desenvolver tlcera péptica, o que também foi
observado por outros autores “%'*%27 () autor ainda pondera sobre a possibilidade de
cura de doenga crénica potencialmente grave, justificando sua erradicagio ?%* .

Os nossos resultados ndo demonstraram qualquer diferenga entre a duracgio dos
sintomas € a melhora clinica dos pacientes com dispepsia funcional. Cerca de 57% dos
pacientes apresentavam queixas dispépticas entre um e cinco anos, 17% dos pacientes
apresentavam as queixas dispépticas ha menos de um ano e cerca de 26% ha mais de 5
anos.

Danesh e Pounder " teceram alguns comentarios sobre esses quatro trabalhos
(27241264269 ¢ questionaram se a erradicagdo do Hp em pacientes saudaveis ndo s6 poderia
prevenir o aparecimento da tlcera péptica, como também do céncer géstrico. Uma doenga
que € de 2 a 3 vezes mais comum em individuos cronicamente infectados pelo Hp
(266270272273)  Nesse sentido, os autores sugeriram a realizagdo de um estudo ideal, em

diferentes localizagGes geograficas.
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O risco e o beneficio potencial dependem de condigdes locais como a

prevaléncia da infec¢do, os subtipos de Hp, as taxas de incidéncia do céancer géstrico e de

(267)

outras doengas relevantes . A erradicagdo do Hp podera acarretar a redugdo na taxa de

mortalidade pelo cancer gastrico ¢’%

(275)
2

e doenga ulcerosa, maior do que a mortalidade por

doenca esofagica com conseqiiente diminuicdo dos gastos relacionados a

hospitalizacdo 7.

Essas consideracdes justificariam a erradica¢do do Hp naqueles pacientes com
sintomas tipo-tlcera, com disturbios da secregdo gastrica de acido e com historia familiar
de tulcera péptica a2

Moayyedi et al. fizeram uma recente revisdo e analise econémica do tratamento
de erradicacdo do Hp em pacientes com dispepsia funcional por meio de meta-analise de

nove estudos selecionados @7®

. Identificaram cura dos sintomas dispépticos em 1 em cada
15 pacientes tratados. Em uma pequena parcela deles foi relatado o aparecimento de
esofagite diagnosticada no exame endoscopico, apos o tratamento anti-Hp ?®%. A analise do
custo do tratamento estimou que com antimicrobianos por paciente por ano era , 31,76

(libras) mais caro que com antiacidos. A erradicag¢do do Hp custava , 56 (libras) por més

sem dispepsia durante o primeiro ano apés o tratamento *’.

Os dados de Moayyedi foram criticados por Formoso et al. “”, que

questionaram a real melhora dos sintomas dispépticos nos pacientes erradicados.
Constataram a presenga de efeitos colaterais, risco de resisténcia antimicrobiana e falta de
uniformidade das escalas utilizadas impedindo a comparagdo e agrupamento dos dados,
além de que dados da literatura relatam que 50 a 70% dos pacientes erradicados com

dispepsia no ulcerosa ainda utilizam medicagdo sintomatica @398V,

Na presente casuistica, percebemos que ndo houve significancia estatistica em
relagdo as reagdes adversas relatadas pelos pacientes nos grupos droga-ativa (57,1%) e
controle (44,0%). Deve-se ressaltar que as reagdes foram toleraveis ndo necessitando de
interrupcdo do tratamento, nem afastamento das atividades diarias domésticas ou
profissionais. O indice de reagdes adversas no grupo placebo também foi alto, sugerindo

que o dispéptico tolera mal a maioria das medicacdes.
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A necessidade de utilizagdo de medicagdo sintomatica nos grupos droga-ativa e

controle foi semelhante (67,8% e 68% respectivamente), sem significancia estatistica.

Grande parcela dos pacientes que tiveram a erradicacdo do Hp (71,4%),
utilizaram medicag@o sintomatica para alivio dos sintomas, assim como 0s que ndo tiveram
a erradicagdo do Hp (57,2%). Divergindo de Kang et al. que demonstraram que os
pacientes erradicados apresentavam menor consumo de sintomaticos € maior probabilidade

de ficar assintomatico %2,

Neste estudo, o numero de consultas em que se utilizou a medicagéo
sintomatica também foi anotado. A maior parte dos pacientes apresentou periodos de
remissdo independente da cura da infec¢do pelo Hp. Avaliamos os pacientes apos o
tratamento, em S consultas e observamos que menos de 10% dos pacientes necessitaram da
utilizagdo de sintomaticos em 4 consultas. Cerca de 50% dos pacientes solicitaram a

medicagdo em apenas uma ou duas das avaliagdes.

Os argumentos apresentados sugerem que a erradica¢do do Hp deva ser feita de

maneira ponderada, pois o uso indiscriminado de antibidticos necessita ser avaliado pelo

risco de causarem resisténcia (7°-2¢7-283316318)

Muitos autores recomendam a pesquisa do Hp por meio de testes ndo invasivos

“® como o teste respiratério ou a sorologia, em pacientes onde a chance de uma doenca

(264)

organica grave € pouco provavel Essa recomendagdo talvez ndo possa ser

generalizada em nosso pais onde a prevaléncia da infecgdo € elevada e a incidéncia do

~ - - -~ - 4
cancer gastrico nio ¢ pequena “*Y),

Breuer et al. realizaram um interessante trabalho mostrando que 51 a 58% dos

médicos acreditam na possivel relacdo causal entre dispepsia funcional e Hp, e 43 a 46%

(285)

deles erradicariam essa bactéria Kamean et al. mostraram num outro estudo que

82.4% dos gastroenterologistas erradicariam essa bactéria se fossem positivos em

comparagdo com 89,3% dos clinicos gerais 2t8),
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A recomendagdo proposta na Conferéncia do Consenso Latino-Americano em
relagdo a dispepsia funcional é de que se realize a avaliagdo endoscopica com colheita de
biopsia para pesquisa do Hp por meio do teste rapido da urease em individuos com
sintomas dispépticos h4 mais de 3 meses, com mais de 30 ou 40 anos de idade (dependendo
da prevaléncia local alta ou baixa de cancer gastrico). Bidpsias adicionais serdo necessarias
dependendo dos achados endoscépicos, do quadro clinico e da prevaléncia local de cancer
gastrico 87,

Os transtornos psicologicos sdo identificados na maioria dos pacientes com
doengas funcionais gastrointestinais, incluindo a dispepsia funcional ?***'?%) com taxas
que variam entre 45% "*? e 53% "*" em comparagdo com cerca de 30% na populagdo

geral ®* ¢ na sinusopatia ®°.

Esses transtornos incluem: stress, maior grau de neuroticismo, ansiedade,
depressdo, hostilidade, tensdo, maior prevaléncia de doengas psiquidtricas e histéria de
abuso sexual na infancia. No entanto, o valor dessa associa¢io na patogénese e tratamento

das doengas funcionais, ainda néo esté claro '*”. Os pacientes diferem em varios aspectos.

O maior nimero de diagnésticos psiquidtricos 2V

, € 0 aparecimento de
sintomas psiquidtricos antecedendo os sintomas funcionais foi relatado por diferentes
autores “**). Distiirbios afetivos se mostraram mais prevalentes na populagéo com sintomas

gastrointestinais crénicos ¥°1%%2),

Apesar de causarem consideravel sofrimento e implicagdes clinicas, pelo menos
um ter¢o dos pacientes acometidos por transtornos do humor nio sio reconhecidos como

tais por seus médicos ¥,

A correlagdo dos sintomas dispépticos com indices de ansiedade e depressio,
em pacientes com dispepsia funcional (com ou sem Hp), ndo foi ainda completamente
esclarecida. A abordagem de doengas com componente psicologico como a dispepsia
funcional, inclui a identificagdo e terapéutica dos sintomas de ansiedade e depressdo ®*Y.

Menos de 50% dos pacientes tém seus sintomas de ansiedade e depressdo diagnosticados
(295)
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A inclusdo da escala HAD, para avaliagdo de ansiedade e depressdo, foi um

importante instrumento na detecgéo dos transtornos do humor @,

Os coeficientes de sensibilidade e especificidade encontrados para a subescala
de ansiedade foram de 93,7% e 72,6% respectivamente, com valor preditivo positivo de

48.4% e valor preditivo negativo de 97.7% @' .

Os coeficientes de sensibilidade e especificidade encontrados para a subescala
de depressdo foram de 84,6% e 90,3% respectivamente, com valor preditivo positivo de

81,5% e valor preditivo negativo de 92,1% ©'%.

A escala HAD ¢ um instrumento potencialmente Wtil como rastreamento em
situagdes de comorbidade fisica. As subescalas de ansiedade e depressdo possuem
validades convergentes, ndo discriminativas e indices de consisténcia freqiientemente

encontrados em instrumentos psiquiatricos.

A distingdo entre ansiedade e depressdo é muito importante na pratica clinica,
podendo orientar melhor o tratamento farmacolégico dos sintomas. Sob o ponto de vista
tedrico, essa distingdo € controvertida. Ainda nfo foi definido se seriam transtornos

(296)

distintos em categoria ou em dimensdo Estudos populacionais, em geral,

demonstraram a correlagdo entre as duas dimensdes ®°”.

Instrumentos de avaliagé@o clinica baseados no julgamento do médico costumam
diferenciar razoavelmente a ansiedade da depressdo, uma distin¢do dificil de se estabelecer
com escalas de auto-avaliagdo que quando submetidas a analise fatorial, demostram pouca

discriminago entre esses sintomas “*®.

Alguns autores defendem a soma de todos os 14 itens da HAD como uma tnica
medida de morbidade *****®. Para o clinico que utiliza a HAD continua ttil o raciocinio
que toma ansiedade e depressdo como construtos separados. A subescala de depressdo da
HAD, por exemplo, baseia-se fortemente na anedonia, considerada uma caracteristica
preditiva de boa resposta a antidepressivos ©°?. A utilizagdo de um instrumento simples
como 0 HAD poderia revelar casos de transtornos do humor que normalmente passariam

desapercebidos pela equipe assistencial *'?.
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Os pacientes dispépticos, do ponto de vista comportamental, apresentam menor
habilidade de lidar com problemas profissionais quando comparados com individuos sadios
G Na Holanda, foi demonstrado que mulheres e divorciados, desempregados ou
incapacitados de ambos os sexos, tém maior comprometimento psicolégico e maior chance
de procurar auxilio médico ®*°®. Um outro estudo observou que 0s pacientes que procuram
orientagdo médica possuem sintomas mais intensos, que se prolongam por mais tempo e

30 na maioria no sexo feminino ©°.

No presente estudo, também percebemos uma acentuada prevaléncia dos
indices de ansiedade e de depressdo em pacientes do sexo feminino. Dos 25 pacientes que
apresentaram indices positivos de ansiedade ou depressdo na avaliagdo inicial ou final, 23

(92%) eram do sexo feminino e 2 (8%) do sexo masculino.

O efeito que o stress causa no trato digestivo foi demostrado por vérios autores,
principalmente em relacdo a sindrome do intestino irritavel e a sindrome do espasmo
esofagiano. Alguns estudos experimentais verificaram que os efeitos causados pelo stress
podem permanecer durante dias mesmo apds a retirada do agente desencadeante ©%Y.
Rothenbacher et al. investigaram a relagdo entre o stress psicolégico no ambiente de
trabalho e infec¢do pelo Hp em pacientes com dispepsia. Observaram uma nitida
associagio entre os eventos estressantes relacionados ao trabalho € o aparecimento de
sintomas  dispépticos porém nd3o observaram correlagio significativa entre Hp e a

freqiiéncia dos sintomas dispépticos %%,

Perguntamos aos pacientes se o siress ou eventos estressantes estariam
relacionados ao aparecimento da queixa dispéptica, levando em consideracdio os indices de
ansiedade e depressdo. Constatamos essa associagio em 90,5% dos pacientes que
apresentavam indices positivos de ansiedade e depressio e em 68,7% dos que ndo

apresentavam esses indices.

No presente estudo observamos que os pacientes que apresentavam indices
positivos de ansiedade ou depressdo apresentaram mais reagdes adversas ao tratamento
anti-Hp (57,1%), do que os que ndo apresentavam esses indices (46,9%), sem diferenca

estatisticamente significativa.
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Os pacientes que apresentavam indices positivos de ansiedade ou depressdo
utilizaram mais medicagdo sintomatica (76,2%), em comparagdo com OS que nhdo

apresentavam esses indices (62,5%), sem diferenga estatisticamente significativa.

Esses dados podem sugerir que pacientes com indices de ansiedade e depressdo
mais evidentes (positivos), procuram mais orientacdo médica e utilizam medicagdo

sintomatica com maior freqiiéncia.

Dentre os pacientes com indices positivos de ansiedade e depressdo, 43,5%
tiveram a bactéria erradicada e 85,7% apresentaram melhora dos sintomas dispépticos e
36,0% apresentaram melhora dos indices de ansiedade ou depressdo. Esses dados sugerem
que apesar da melhora dos sintomas dispépticos e da erradicagdo do Hp ndo houve melhora

no aspecto psicolégico.

Dentre os pacientes que ndo apresentavam indices positivos de ansiedade ou
depressdo, observamos que 78,1% apresentaram melhora dos sintomas dispépticos e 23%

tiveram erradicacdo do Hp.

Alguns estudos mostraram melhora dos sintomas dispépticos com psicoterapia
(306-308) ~ As técnicas que tém sido mais comumente empregadas s3o a terapia cognitiva-
comportamental, onde o paciente aprende por meio de suas experiéncias e atitudes pessoais
¢ a terapia de relaxamento. A psicoterapia dindmica, “biofeedback™ e hipnose também ja

foram empregadas %%,

Haug et al. mostraram que a terapia cognitiva € superior ao tratamento de rotina
feito pelos gastroenterologistas ®*®). A terapia psicodinimica interpessoal apresenta melhor

resposta em pacientes cronicos, com sintomas intrataveis, do que o tratamento psicologico
“placebo” G,

Hamilton et al. compararam a terapia psicodindmica interpessoal e terapia de

suporte, em pacientes com dispepsia funcional e observaram resultados semelhantes em

ambas terapias com discreta vantagem em favor da psicoterapia dindmica ©'?.
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Observa-se boa resposta em psicoterapia quando se explica ao paciente a

fisiopatologia do sintoma, unindo o quadro psicolégico ao sintoma fisico ©'**'".

O emprego da psicoterapia na terapéutica de diversas doengas apresenta

(288,312-314)

resultados divergentes . No entanto, a falta de dados concretos nfo deve

desencorajar seu emprego.

Sendo o aspecto emocional importante caracteristica do paciente dispéptico,
consideramos que sua abordagem requer tempo e ateng¢do por parte do gastroenterologista
na selegdo da terapéutica a ser empregada em sincronia com outros profissionais, tais como

psicoterapéutas e nutricionistas.

A dispepsia funcional apresenta-se vinculada a uma pluralidade de fatores,

requerendo como conseqiiéncia um tratamento multidisciplinar.
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6. CONCLUSOES
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O esquema terapéutico utilizado neste estudo para a cura da infec¢do pelo

Helicobacter pylori apresentou uma taxa de erradicagdo de 75% no grupo droga-ativa e de
0% no grupo controle.

A evolugdo dos sintomas representada por algum grau de melhora se deu de
maneira semelhante nos pacientes dos grupos droga-ativa e controle, sem diferenga entre os
pacientes que apresentaram erradicagdo do Hp e os que ndo apresentaram, apds um ano de
seguimento. A melhora total dos sintomas foi pequena em ambos os grupos. O subgrupo
tipo dismotilidade apresentou evolugdo clinica mais favoravel com significancia estatistica
em relagdio aos demais subgrupos, em 3 meses. Essa diferenga nio se associou a

erradicagdo do Hp e ndo se manteve ap6s um ano de seguimento.

indices positivos de ansiedade e depressio apresentaram-se com maior
freqiiéncia em pacientes do sexo feminino. A melhora dos indices de ansiedade e depressdo

nao acompanhou a melhora dos sintomas dispépticos.
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7. SUMMARY
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EFFECT OF HELICOBACTER PYLORI ERADICATION IN DYSPEPTIC SYMPTOMS
AND ANXIETY/DEPRESSION RATES IN FUNCTIONAL DYSPEPSIA: A
PROSPECTIVE, RANDOMIZED, DOUBLE-BLIND, PLACEBO CONTROLLED, ONE
YEAR FOLLOW-UP STUDY.

Functional dyspepsia (FD) is defined as persistent or recurrent abdominal pain or
discomfort centered in the upper abdomen in patients who have no definite structural or
biochemical explanation for their symptoms (e.g., peptic ulcer disease, gastroesophageal
reflux, malignancy or pancreaticobiliary disease).

The discovery of Helicobacter pylori has resulted in important advances in the
management of dyspepsia.The role of Hp in functional dyspepsia is still controversial.
Several studies have evaluated the effect of eradicating Hp infection on dyspeptic
symptoms in patients with functional dyspepsia, but conflicting results and design flaws
have been found.

There is abundant evidence that psychological factors can be identified in most
patients with functional diseases, including dyspepsia.

This study aimed to determine whether Hp eradication therapy improves dyspeptic

symptoms and anxiety/depression rates.

Fifty-three Hp-positive patients with functional dyspepsia were included and
treated: 11 male and 42 female, mean age 40.24, between 18-65 years. The Hp infection
was assessed by urease, histological and culture. Patients were randomly allocated to a 7-
day treatment of tetracyclin 500mgx4, furazolidone 20mgx2 and bismuth subcitrate
240mgx3 (active-treatment group) or placebo associated to subcitrate bismuth 240mgx3
(control group). Presence of Hp was assessed at one month after completion of therapy and

12 months by endoscopic biopsies.

Symptoms severity was measured using Likert scale from 1= no problem to 5= very
severe. Anxiety and depression were evaluated trough (HAD) scale at the first and at 12
months. Chi-square test, t Student’s test and Fisher’s exact test were used to compare the

values of variables.
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The two groups were comparable. Anxiety and depression rates were positive in 21
patients (39,6 percent). Twenty-eight patients (52,8 percent) received the anti-Hp therapy
and 25 (47,2 percent) received only bismuth . Helicobacter pylori eradication rates at one

month were 75 percent in active-treatment group and zero percent in control group.

At 12 months, symptoms improvement was identified in 14 (77.8 percent) Hp-
negative patients and in 27 (77,1 percent) Hp-positive patients. Anxiety and depression

rates improved in 9 patients (36 percent), showing no relation with Hp eradication.

We conclude that there is no evidence that curing Hp infection in patients with

functional dyspepsia leads to relief of symtoms or anxiety and depression features.
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FICHA DE IDENTIFICACAO

DATA: / /

NOME: FICHA NO:
DATANASCIMENTO:_/ / SEXO: _ COR:____ ESTADOCIVIL:
ENDERECO: HC:
PROFISSAO: RG:

TELEFONE PARA CONTATO: ( )

EXAME FISICO:

PA: FC:

GERAL:

ESPECIFICO:

Sintomas 0 1 2

DATA / /] /

]
!

Plenitude
pos prandial

Saciedade
precoce

Eructagdo

Distensdo
abdominal

Niusea

Vomito

Dor
Epigastrica

Pirose/azia
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DADOS COMPLEMENTARES:

TEMPO DE HISTORIA:

CONTINUA OU INTERMITENTE:

INTOLERANCIA ALIMENTAR:

HABITOS: ETILISMO SOCIAL/ TABAGISMO:

CIRURGIAS ANTERIORES:

ASSOCIAGCAO COM ESTADO EMOCIONAL:

HISTORIA FAMILIAR DE DOENCA PEPTICA:

MEDICAMENTOS EM USO:
OUTROS:
RESULTADO DE EXAMES

ULTRASSONOGRAFIA
ABDOMINAL
GLICEMIA DE JEJUM
PROTOPARASITOLOGICO 1A AMOSTRA

2A.AMOSTRA

3A.AMOSTRA
HELICOBACTER BIOPSIA CULTURA UREASE
1A. EDA
2A.EDA
3A. EDA
RESULTADOS 1A.EDA 2A.EDA 3A.EDA
ENDOSCOPICO
HISTOPATOLOGICO
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ESCALA DE ANSIEDADE E DEPRESSAO - HAD *

NOME:

Este questionario ajudara o seu médico a saber como vocé esta se sentindo. Leia
todas as frases. Marque com um “X” a resposta que melhor corresponder a como vocé tem

se sentido na Ultima semana.

Nao € preciso ficar pensando muito em cada questdo. Neste questionario as

respostas espontaneas tém mais valor do que aquelas em que se pensa muito.

Marque apenas uma resposta para cada pergunta.

A Eu me sinto tenso ou contraido:

3 () A maior parte do tempo

2 () Boa parte do tempo

1 () De vez em quando

0 ( ) Nunca

D Eu ainda sinto gosto pelas mesmas coisas de antes:
0 () Sim, do mesmo jeito que antes

1 () Néo tanto quanto antes

2 () S6é um pouco

3 () Ja nfo sinto mais prazer em nada

A Eu sinto uma espécie de medo, como se alguma coisa ruim fosse acontecer:
3 () Sim, e de um jeito muito forte

2 () Sim, mas ndo tdo forte
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1 () Um pouco, mas isso ndo me preocupa

0 () N&o sinto nada disso

D Dou risada e me divirto quando vejo coisas engragadas:
0 () Do mesmo jeito que antes

1 () Atualmente um pouco menos

2 () Atualmente bem menos

3 () N&o consigo mais

A Estou com a cabega cheia de preocupacées

3 () A maior parte do tempo

2 ( ) Boa parte do tempo

1 () De vez em quando

0 ( ) Raramente

D Eu me sinto alegre:

3 ( ) Nunca

2 () Poucas vezes

1 () Murtas vezes

0 () A maior parte do tempo

A Consigo ficar sentado a vontade e me sentir relaxado:
0 ( ) Sim, quase sempre

1 () Muitas vezes

Anexo 2
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3

(  Poucas vezes

( ) Nunca

Eu estou lento para pensar e fazer as coisas:
() Quase sempre

() Muitas vezes

() De vez em quando

() Nunca

Eu tenho uma sensa¢do ruim de medo. como um frio na barrigas ou um aperto no

estdOmago:
( ) Nunca
() De vez em quando
( ) Muitas vezes
() Quase sempre
Eu perdi o interesse em cuidar da minha aparéncia:
( ) Completamente
() Nao estou mais me cuidando como eu deveria
() Talvez nfio tanto quanto antes
() Me cuido do mesmo jeito que antes

Eu me sinto inquieto, como se eu ndo pudesse ficar parado em lugar nenhum:

() Sim, demais
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2 ( ) Bastante

1 () Um pouco

0 () Ndo me sinto assim

D Fico esperando animado as coisas boas que estio por vir:

0 () Do mesmo jeito que antes

1 () Um pouco menos do que antes

2 () Bem menos do que antes

3 () Quase nunca

A De repente, tenho a sensagéo de entrar em panico:

3 () A quase todo momento

2 () Viarias vezes

1 () De vez em quando

0 () Nao sinto isso

D Consigo sentir prazer quando assisto um bom programa de televisio, de radio, ou
quando leio alguma coisa:

0 () Quase sempre

1 () Varias vezes

2 () Poucas vezes

3 () Quase nunca

* Acta Psychiat Scand 1983;67:631-70.
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ESCALA TIPO LIKERT - INTENSIDADE DOS SINTOMAS

Nome:

Data: Avaliacdo: 1a. 2a. 3a. 4a. 5a. 6a.

DISPEPSIA FUNCIONAL TIPO DISMOTILIDADE:

A-Sintoma: Plenitude pés prandial:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia as atividades didrias.
4- Problema grave, influencia sua concentragfo nas atividades didrias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diarias, necessita de repouso.
B- Sintoma: Saciedade precoce:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3.- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, nio influencia as atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentragio nas atividades didrias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades didrias, necessita de repouso.
C- Sintoma: Eructacéo:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diarias.
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4- Problema grave, influencia sua concentrago nas atividades diarias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades didrias, necessita de repouso.
D- Sintoma: Distensdao abdominal:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diérias.
4- Problema grave, influencia sua concentragao nas atividades diarias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diarias, necessita de repouso.
E- Sintoma: Nusea:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentrac@o nas atividades didrias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diérias, necessita de repouso.
F- Sintoma: Vémito:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentragio nas atividades diarias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diarias, necessita de repouso.
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ESCALA TIPO LIKERT - INTENSIDADE DOS SINTOMAS

Nome:

Data: Avaliacdo: 1la. 2a. 3a. 4a. 5a. 6a.

DISPEPSIA FUNCIONAL TIPO ULCERA:

A-Sintoma: Dor epigastrica:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentrac¢do nas atividades diarias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diarias, necessita de repouso.
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ESCALA TIPO LIKERT - INTENSIDADE DOS SINTOMAS

Nome:

Data: Avaliacdo: 1a. 2a. 3a. 4a. Sa. 6a.

DISPEPSIA FUNCIONAL TIPO REFLUXO:

A-Sintoma: Azia ou pirose:

1- Sem problema.

2- Problema discreto, pode ser ignorado.

3- Problema moderado, ndo pode ser ignorado, ndo influencia nas atividades diarias.
4- Problema grave, influencia sua concentragio nas atividades diarias.

5- Problema muito grave, influencia muito as atividades diarias, necessita de repouso.
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PACIENTES GRUPO DROGA-ATIVA:
Paciente no. 1)

JAJS,37.F.N.

Tempo de histéria:3a; Tipo queixa:I: Tabagismo:-; Associa a stress:+; Historia
familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo inicial:-;
Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de vezes:0; HP
Bxl1 = Ul:+; Cls HP Bx2-+; 1200 G2k HP Bady; U3y; €345 Gropo dispepsia:DUT;
Scores: 3/1/2; Evolugdo:MP.

Paciente no. 2)

NRMO,39.F,B.

Tempo de historia:2a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:+; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DU; Scores:2/1/3; Evolugdo:P.

Paciente no. 3)

VLFB,37,F,B.

Tempo de histéria:10a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3,5/2/1; Evolugdo:MT.

Paciente no. 4)

CNS,35,F N.

Tempo de historia:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:+; Depressdo final:+; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2, HP Bxl=s Ul Cle=; HP Bx24s U2:H C2:k: HP B3t U35 Gty Grupo
dispepsia:DU; Scores:3/2/1; Evolugao:MT.
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Paciente no. 5)

FFS,39.F N.

Tempo de histéria:4a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:+; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressio
inicial:-; Depressao final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DU; Scores:4/2/2; Evolugdo:MP.
Paciente no. 6)

VM,21,M,B.

Tempo de histéria:la; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricio de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+: C3:+; Grupo
dispepsia:DR; Scores:4/4/1; Evolugio:MT.
Paciente no. 7)

MSCF.48.F,B.

Tempo de histéria:1a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+:
Historia familiar de doenca péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-: U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DU; Scores:3/3/2; Evolu¢io:MP.
Paciente no. 8)

DAMS,35.F.B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:+; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:-; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DU; Scores:4/4/4; Evolugio:l.
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Paciente no. 9)
JOB.43.M,B.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:-
:Historia familiar de doenca péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3,25/2/2.5; Evolugdo:MP.
Paciente no. 10)

MTPR,65,F,B.

Tempo de historia:3a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bx1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2/2; Evolugdo:MP.
Paciente no. 11)

ALF.37,M,B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:+; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/1; Evolugdo:MT.
Paciente no. 12)

CSSA.45.F.B.

Tempo de histéria:5a; Tipo de queixa:l, Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressido
inicial:+; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:-; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:+; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3,5/2,6/2; Evolugdo:MP.
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Paciente no. 13)

JFL,51,M,B.

Tempo de histéria:16a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricido de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:/; U3:/; C3:; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/1; Evolugdo:MT.
Paciente no. 14)

LRAS,46.F,B.

Tempo de histéria:10a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressio
inicial:+; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DU; Scores:4/2/3; Evolugdo:MP.
Paciente no. 15)

SAG,24,F B.

Tempo de histéria:1a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescri¢io de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3,25/4/3,75; Evolugéo:P.
Paciente no. 16)

AOB.43.F.N.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa: C; Tabagismo:+; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+: Depressiao
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-: Prescri¢do de sintométicos:+; No. de
vezes:4; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DU; Scores:4/4/3; Evolugio:MP.
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Paciente no. 17)
JAS,57,M.B.

Tempo de historia:6a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:+; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:-; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/2; Evolugdo:MP.
Paciente no 18)

PCRC.48.F.B.

Tempo de histéria:10a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressao
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescri¢do de sintomaticos:+; No. de
vezes:3; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3/3/2,75; Evolugdo:MP.
Paciente no. 19)

HGS,49.F B.

Tempo de histéria:15a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade iicial:+; Ansiedade final:+; Depressdao
inicial:-Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:4; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/2; Evolugao:MP.
Paciente no. 20)

JPS,28 M.N.

Tempo de histéria:8a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de

vezes:2; HP Bx1:-; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:+; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/3; Evolugdo:l.
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Paciente no. 21)

MDASL,29.F.B.

Tempo de histéria:4a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:+; Depress@io final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:-; C2:-; HP Bx3:+; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,8/2,6/2,5; Evolugdo:MP.
Paciente no. 22)

MLMC.,43,F.B.

Tempo de historia:4a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenca péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+: No. de
vezes:1; HP Bx1:4; Ul:-; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,8/2/2; Evolugio:MP.
Paciente no. 23)

AMS., 44 M.B.

Tempo de histéria:10a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomiticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2/2; Evolugio:MP.
Paciente no. 24)

GFFP.39.F,N.

Tempo de histéria:4m; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:+; Depressio
mnicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2/3/2; Evolugio:1.
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Paciente no. 25)
SMSC,53,F.B.

Tempo de historia:10a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:+; Associa a stress:-;
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:#+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3/2/2; Evolugdo:MP.
Paciente no. 26)

FAM,53.F.B.

Tempo de historia:10a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:+; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescri¢do de sintomiticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:+; U2:-; C2:+; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DU; Scores:3/2/2; Evolugdo:MP.
Paciente no. 27)

EAP,33,F.N.

Tempo de histéria:1a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:+; Depressao
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:4; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-;U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/2/3; Evolugdo:1L.
Paciente no. 28)

MMO.45.F.B.

Tempo de histéria:1a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:+; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescrigdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:-; C2:-; HP Bx3:-; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,8/2/2; Evolugdo:MP.
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PACIENTES GRUPO CONTROLE:
Paciente no. 1)

JP,32,M,B.

Tempo de histéria:6a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:+; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescrigdo de sintomaticos:+; No. de
vezes: 3 HP Bxl:& Ul:e Cli: P Bx2-+ Ui+ CHEHP B3+ U E G334 Gripo
dispepsia:DU; Scores:2/1/1; Evolugdo:MT.
Paciente no. 2)

MPNP,33,F,B.

Tempo de histéria:6m; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressao
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/2/2; Evolugao:MP.
Paciente no. 3)

FAS,49,F N.

Tempo de historia:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:+; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo fnal:+; Efeitos colaterais:-; Prescrigdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:-; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:-; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2/2; Evolugao:MP.
Paciente no. 4)

TJZ,58.F.B.

Tempo de historia:3a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bx1:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:-; Grupo
dispepsia:DR; Scores:4/4/3; Evolugdo:MP.
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Paciente no.5)

SRFT,18,F.B.

Tempo de histéria:5a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:-; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2,2/1; Evolugio:MT.
Paciente no.6)

ROM,18,F.B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade iniciak-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+;HP Bx3:+;U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DU; Scores:3/2/2; Evolugio:MP.
Paciente no.7)

BPS.46.F,N.

Tempo de histéria:5a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+:
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+: Prescri¢do de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+;C2:+;HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/2/1; Evolugdo:MT.
Paciente no.8)

TPD.41.F.B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+:
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+: Prescricdo de sintomaéticos:-; No. de
vezes:0; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:-; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,2/3/1; Evolugio:MT
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Paciente no.9)
DMBP,61.F.B.

Tempo de historia:30a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:t;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricio de sintomaticos:-; No. de
vezesO: HP Bl Ulds €l HP Bxdsby U2:002-0HP Bxdsty Udst O34 Grapo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2/1; Evolugdo:MT.
Paciente no.10)

JLPP.47F.B.

Tempo de histéria:18a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade micial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:+; Depressdo final:+; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:3; HP Bxl:+; Ul:+; Cl=+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/1; Evolugao:MT.
Paciente no.11)

IMG,57,M,B.

Tempo de historia:4a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:+; U2:+; C2:+;HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,8/2,6/2; Evolucdo:MP.
Paciente no.12)

JPA.63.FN.

Tempo de histéria:10a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricio de sintométicos:-; No. de
vezes:0; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,7/2,3/2,3; Evolugdo:MP.
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Paciente no.13)

CMB,26,F N.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescrigio de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:i+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3,5/2,5/2,5; Evolugdo:MP.
Paciente no.14)

AF.26 M,B.

Tempo de histéria:4a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:+; Associa a stress:-;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescrigio de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:-; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:-; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DR; Scores:2/2/1; Evolugdo:MT.
Paciente no.15)

MMV, 32,F.B.

Tempo de histéria:4a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+:
Histéria familiar de doenga péptica:-: Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cli-; HP Bx2:-; U2:+; C2:+; HP Bx3:-; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DU; Scores:2/2/3; Evolugio:P.
Paciente no.16)

MDBF,35,F,B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+:
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:+; Ansiedade final:+; Depressio
inicial:+; Depressdo final:+; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:4; HP Bx1:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:-; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DD; Scores:3/2,5/3; Evolugdo:l.
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Paciente no.17)

MHS.41,F.N.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0: HP Bxl:+: Uls; Cl:# HP Bx2:4; U2:-; C2:4: HP Bx3:+; Ul+; C3:-; Gnipo
dispepsia:DD; Scores:2,6/2/2; Evolugdo:MP.
Paciente no.18)

LARM ,19.F.B.

Tempo de histéria:3a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:t;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:-; HP Bx2:-; U2:-; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DU; Scores:4/4/1; Evolugao:MT.
Paciente no.19)

LRM.,35,F,B.

Tempo de histéria:6m; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:1; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DU; Scores:3/2/3; Evolucdo:1.
Paciente no.20)

LAO.,49.F.B.

Tempo de histdria:3a; Tipo de queixa:C; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Histéria familiar de doenga péptica:-; Ansiedade imicial:+; Ansiedade final:+; Depressdo
micial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:3; HP Bx1:+; Ul:-; Cl:+; HP Bx2:-; U2:+; C2:+; HP Bx3:-; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/2/2; Evolugao:MP.
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Paciente no.21)

ARQ.21,F,B.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:-; Ul:+; Cl:+ HP Bx2:+; U2:-; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:-; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,4/2,75/1; Evolugio:MT.
Paciente no.22)

ZBQ.37,F,B.

Tempo de histéria:1a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Historia familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricio de sintomaticos:+; No. de
vezes:3; HP Bxl:+; Ul:+Cl:+;:HP Bx2:+; U2:+; C2:+; HP Bx3:+; U3:+; C3:+; Grupo
dispepsia:DR; Scores:3/3/3; Evolucgdo:1.
Paciente no.23)

AOM,50,F,B.

Tempo de histéria:5a; Tipo de queixa:I; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenca péptica:-; Ansiedade inicial+; Ansiedade final:-; Depressio
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:+; Prescricdo de sintomaticos:+; No. de
vezes:4; HP Bxl:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:-; HP Bx3:+; 3:+; C3:-; Grupo
dispepsia:DD); Scores: 3,25/3,75/2,75; Evolugiio:MP.
Paciente no.24)

SS0O,37.F,B.

Tempo de histéria:2a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:-;
Histéria familiar de doenga péptica:+; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescri¢io de sintomdticos:+; No. de
vezes:2; HP Bxl:+; Ul:-; Cl:-; HP Bx2:+; U2:-; C2:-; HP Bx3:/; U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,75/3/3; Evolugio:P.

176



Paciente no.25)
JLBF,36,M_B.

Tempo de historia:2a; Tipo de queixa:l; Tabagismo:-; Associa a stress:+;
Historia familiar de doenga péptica:-; Ansiedade inicial:-; Ansiedade final:-; Depressdo
inicial:-; Depressdo final:-; Efeitos colaterais:-; Prescricdo de sintomaticos:-; No. de
vezes:0; HP Bxi:+; Ul:+; Cl:+; HP Bx2:+; U2:+; C2:-; HP Bx3:/;U3:/; C3:/; Grupo
dispepsia:DD; Scores:2,3/2,3/2,3; Evolugdo:l.

Anexo 7
177



