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RESUMO 

 

Introdução:  Helicobacter pylori (Hp) é uma bactéria Gram-negativa que infecta a 
mucosa gástrica humana. Apresenta prevalência altamente variável na população 
com obesidade. Embora haja diversos métodos para diagnóstico da infecção por Hp, 
as alterações fisiometabólicas características da obesidade podem interferir nos 
resultados dos testes. Na literatura há escassez de estudos que comparam a eficácia 
dos métodos invasivos e não invasivos para detecção dessa bactéria nesses 
indivíduos, particularmente o teste respiratório com ureia marcada com carbono-13 
(13C-UBT), o teste rápido de urease (RUT) e a histologia. 

Objetivos: Comparar a acurácia do 13C-UBT e do RUT com a histologia na detecção 
do Hp em candidatos à cirurgia bariátrica. Os objetivos secundários são determinar a 
prevalência da infecção por Hp nestes indivíduos e avaliar a correlação com sintomas 
gastrintestinais e achados endoscópicos.  

Materiais e métodos: Estudo observacional transversal prospectivo realizado a partir 
da seleção de indivíduos candidatos à cirurgia bariátrica no Ambulatório de Cirurgia 
Bariátrica e Metabólica do Hospital de Clínicas e no Gastrocentro/UNICAMP entre 
2019 e 2022. Foram comparados os testes 13C-UBT e RUT com a histologia 
(considerada padrão-ouro) para cálculo das variáveis de acurácia diagnóstica. A 
infecção pelo Hp foi definida como histologia positiva. Dados demográficos e 
antropométricos, sintomas gastroesofágicos e achados endoscópicos foram 
analisados. 

Resultados: Noventa e dois indivíduos elegíveis para cirurgia bariátrica foram 
incluídos no estudo, sendo submetidos ao 13C-UBT e à endoscopia digestiva alta 
(EDA) com coleta de fragmentos gástricos para RUT e histologia. Do total de 
participantes, 83,7% eram do sexo feminino, com média de idade de 41 ± 10,8 anos, 
índice de massa corporal (IMC) médio de 41,8 ± 5,2 kg/m2. 72,8% foram positivos para 
Hp através do método histológico. 71,7% apresentavam uma ou mais condições 
crônicas, sendo hipertensão arterial sistêmica (HAS), a mais frequente (42,4%). O 13C-
UBT e o RUT tiveram desempenho semelhante, com sensibilidade de 65,7% e 
especificidade de 100%, resultando em uma acurácia de 82,8%. A maioria dos 
participantes (67,3%) se apresentou assintomática. Dentre os sintomáticos (32,7%), 
os sintomas gástricos foram os mais frequentes, sem significância estatística entre os 
grupos Hp negativo e Hp positivo (28% vs. 32,8%, p= 0,65). Em relação aos achados 
na EDA, 56,5% dos participantes apresentaram alterações, sendo as mais frequentes 
a gastrite erosiva (45,6%) seguida da esofagite erosiva (18,4%), sem diferenças 
significativas entre os grupos Hp negativo e Hp positivo (56% vs. 56,7%, p=0,95).  

Conclusão: O RUT e o 13C-UBT apresentaram desempenho semelhante quando 
comparados à histologia, com boa acurácia diagnóstica (82,8%), na detecção do Hp 



 

 

 

nos pacientes candidatos à cirurgia bariátrica. Alta prevalência de infecção por Hp 
(72,8%) nos indivíduos com obesidade foi observada, não sendo encontrada 
correlação significativa com os sintomas e achados endoscópicos. 

 

Palavras-chaves: Helicobacter pylori; obesidade; cirurgia bariátrica; urease; 
histologia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Helicobacter pylori (Hp) is a Gram-negative bacterium that infects the 
human gastric mucosa. Its prevalence is highly variable in obese populations. Although 
there are several methods for diagnosing Hp infection, the hypometabolic alterations 
characteristic of obesity can interfere with the accuracy of these tests. The literature 
reveals a lack of studies comparing the effectiveness of invasive and noninvasive 
methods for detecting this bacterium in individuals with obesity, particularly the carbon-
13 urea breath test (13C-UBT), the rapid urease test (RUT), and histology. 

Objectives: To compare the accuracy of the 13C-UBT and RUT with histology in 
detecting Hp in candidates for bariatric surgery. Secondary objectives include 
determining the prevalence of Hp infection in these individuals and evaluating its 
correlation with gastrointestinal symptoms and endoscopic findings. 

Materials and Methods: A prospective cross-sectional observational study selected 
individuals undergoing bariatric surgery at the Bariatric and Metabolic Surgery Clinic 
of the Hospital de Clínicas and the Gastrocentro/UNICAMP between 2019 and 2022. 
The 13C-UBT and RUT tests were compared with histology (considered the gold 
standard) to calculate the diagnostic accuracy variables. Hp infection was defined as 
positive histology. Demographic and anthropometric data, gastrointestinal symptoms, 
and endoscopic findings were analyzed. 

Results: Ninety-two individuals eligible for bariatric surgery were included in the study 
and underwent the 13C-UBT and upper gastrointestinal endoscopy (UGE), with gastric 
biopsy for RUT and histology. Of the participants, 83.7% were female, with a mean 
age of 41 ± 10.8 years and a mean body mass index (BMI) of 41.8 ± 5.2 kg/m². 72.8% 
tested positive for Hp by histological method. 71.7% had one or more chronic 
conditions, with systemic arterial hypertension (SAH) being the most frequent (42.4%). 
The 13C-UBT and RUT performed similarly, with a sensitivity of 65.7% and specificity 
of 100%, resulting in an accuracy of 82.8%. The majority of participants (67.3%) were 
asymptomatic. Among the symptomatic (32.7%), gastric symptoms were the most 
frequent, with no statistically significant difference between the Hp-negative and Hp-
positive groups (28% vs. 32.8%, p = 0.65). Regarding UGE findings, 56.5% of 
participants had abnormalities, with erosive gastritis (45.6%) and erosive esophagitis 
(18.4%) being the most frequent, with no significant differences between the Hp-
negative and Hp-positive groups (56% vs. 56.7%, p = 0.95). 

Conclusion: RUT and 13C-UBT performed similarly to histology, with good diagnostic 
accuracy (82.8%), detecting Hp in bariatric surgery candidates. Our study found a high 
prevalence of Hp infection among individuals with obesity (72.8%), and no correlation 
between gastrointestinal symptoms and endoscopic findings was observed. 



 

 

 

Keywords: Helicobacter pylori; obesity; bariatric surgery; urease; histology. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
1.1.  Helicobacter pylori 

 

1.1.1. Características microbiológicas 

 O Helicobacter pylori (Hp) é uma bactéria Gram-negativa, 

flagelada, microaerófila, móvel e de crescimento lento (1,2).  Coloniza a mucosa 

gástrica e é frequentemente visto na forma espiralada ou encurvada à 

microscopia ótica e eletrônica (3), podendo também assumir a forma de cocos 

(1). Possui de 4 a 6 flagelos unipolares embainhados de aproximadamente 3 µm 

de comprimento (4) e apresenta de 0,5 a 0,9 µm de largura e de 2 a 4 µm de 

comprimento (Figura 1).  

 

 

FIGURA 1: Eletromicrografias de culturas de Hp, mostrando suas formas espiralada [A] e 
cocóide [B], sendo detalhada em [C], na qual é possível se observar sua forma e flagelos 
unipolares. 
                                             FONTE: Costa DM, 2016 (1). 

 

  Foi descoberto em 1875 por pesquisadores alemães (5), porém 

isolado pela primeira vez em 1982 por dois pesquisadores australianos, Robin 

Warren e Barry Marshall (Figura 2) (4,6,7), os quais o denominaram inicialmente 

de Campylobacter pyloridis (3). 
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FIGURA 2: Barry Marshall (esquerda) e Robin Warren (direita), pioneiros na identificação do Hp 
e sua relação com gastrites e úlceras pépticas em 1982. Receberam o Prêmio Nobel de Medicina 
em 2005 por essa importante descoberta científica. 
 

FONTE: J. Robin Warren  Biographical (2005) (8). 

 

 Evidências recentes mostram que a infecção por Hp geralmente é 

contraída nos primeiros anos de vida e tende a persistir por toda a vida, a menos 

que seja tratada (7,9,10). Entretanto, eliminação espontânea da bactéria pode 

ocorrer em crianças (10) e com o avançar da gastrite atrófica (7,11). 

 O Hp possui capacidade excepcional de sobrevivência no 

estômago, ambiente com baixo potencial de hidrogênio (pH) (2,12). Essa 

característica singular deve-se especialmente à produção de enzima urease, que 

converte a ureia em amônia e gás carbônico (CO2), neutralizando parcialmente 

essa acidez. Além disso, esse microrganismo não apresenta comportamento 

invasivo (1) e sua distribuição ao longo da mucosa gástrica pode ser focal, 

segmentar ou difusa, localizando-se dentro ou abaixo da camada de muco que 

reveste o epitélio da superfície e das fovéolas (2,4,13), mantendo contato direto 

com a membrana luminal das células epiteliais que recobrem o estômago. 

Raramente pode ser observado em áreas de metaplasia intestinal. No duodeno, 

a bactéria coloniza áreas de metaplasia gástrica, fator de grande importância 

para seu papel na patogênese da úlcera péptica duodenal (12). 
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1.1.2. Patogênese  

 A colonização da mucosa gástrica por Hp induz uma resposta pró-

inflamatória nas células epiteliais gástricas, resultando na gastrite crônica ativa, 

que é geralmente assintomática por décadas. A gravidade da inflamação varia 

entre os indivíduos, dependendo de fatores bacterianos, do hospedeiro e 

ambientais, sendo a ilha de patogenicidade associada a genes da citotoxina 

funcional (cag PAI), a principal determinante da atividade pró-inflamatória. A 

inflamação prolongada pode levar à atrofia gástrica e ao câncer gástrico, 

conforme descrito pela cascata pré-cancerosa de Pelayo Correa (14,15) (Figura 

3).  

 

 

FIGURA 3: Representação esquemática dos principais desfechos clínicos da infecção por 
Hp. Cascata pré-cancerosa de Pelayo Correa (14,15). Legenda: 1. CagA: gene associado a 
citotoxina A; 2. VacA: gene associado a citotoxina A vacuolizante; 3. Linfoma MALT: linfoma do 
tecido linfoide associado à mucosa. 

FONTE: a autora. 
 

 Essa cascata descreve um processo multifatorial e de várias 

etapas, iniciando com gastrite superficial, seguida de gastrite atrófica, metaplasia 

intestinal, displasia e culminando com adenocarcinoma gástrico. As razões pelas 

quais a maioria dos indivíduos permanece assintomática enquanto outros 

desenvolvem complicações não são totalmente compreendidas e não há 
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marcadores preditivos precoces clinicamente úteis para guiar a decisão de 

erradicação (7).  

 O resultado clínico da infecção por Hp depende da distribuição e 

gravidade da gastrite induzida (7,16). Úlceras pépticas são mais comuns em 

indivíduos com gastrite predominante no antro, caracterizada por alta secreção 

ácida e preservação do corpo gástrico, onde as células parietais secretam ácido 

gástrico. Em contraste, o câncer gástrico se desenvolve em gastrite 

predominante no corpo, acompanhada de atrofia gástrica e perda da capacidade 

secretora de ácido, ocorrendo décadas antes do câncer.  

  Além das manifestações pró-inflamatórias e pró-carcinogênicas, o 

Hp também exerce vários mecanismos de ação no hospedeiro, os quais ainda 

estão sendo investigados (17). Há evidências reportando que o Hp promove 

modulação da agregação plaquetária, aumentando o risco de tromboembolismo 

venoso (TEV) e eventos cardiovasculares (18). Associação desse 

microrganismo aos mecanismos etiopatogênicos de diversas patologias tem sido 

descrita, especialmente das doenças hematológicas (como a anemia ferropriva, 

a deficiência de vitamina B12 e a púrpura trombocitopênica idiopática), atribuídas 

à inflamação sistêmica de baixo grau (2,19,20). A ligação entre Hp e doença do 

refluxo gastroesofágico (DRGE), esôfago de Barrett e adenocarcinoma 

esofágico é controversa, e atualmente não há consenso sobre o impacto clínico 

ou manejo da infecção por Hp nessas condições (7). 

   

1.1.3. Epidemiologia   

 Considera-se que o Hp possui uma distribuição cosmopolita, pois 

infecta aproximadamente 50% da população mundial (1,2,3,13). Entretanto, a 

incidência tende a apresentar diminuição constante nos últimos anos (7,21). 

Vários estudos demonstram que a prevalência de infecção por Hp varia com a 

idade, origem étnica, área geográfica, doenças associadas, e está intimamente 

relacionada com o desenvolvimento socioeconômico e condições de higiene da 

população (3,10,13,22). 
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 Malfertheiner et al. (7) reportaram que, durante o período entre 

2014 e 2020, observou-se redução de 50-55% para 43% da prevalência global 

da infecção pelo Hp em adultos. Isso se deve especialmente às melhorias na 

qualidade de vida, condições de higiene, status socioeconômico e o crescente 

uso de antibióticos, incluindo terapias de erradicação desse microrganismo em 

pessoas infectadas. No entanto, países com baixo e médio níveis 

socioeconômicos apresentam elevada prevalência de infecção pela bactéria em 

crianças e adultos em comparação com a dos países com alto nível 

socioeconômico (7) (Figura 4).   

  

FIGURA 4: Mapa global da prevalência da infecção por Hp em adultos durante 1970 2016. 

FONTE: Malfertheiner P et al., 2023 (7). 

 

 No Brasil, pesquisas epidemiológicas indicam que as taxas de 

prevalência da infecção por Hp são elevadas tanto em regiões urbanas quanto 

rurais, especialmente em áreas com condições de vida precárias, baixa renda e 

acesso limitado aos serviços de saúde. Ademais, estudos nacionais revelam que 

a infecção tem início na infância, nos primeiros dois anos de vida, atingindo cerca 

de 50% das crianças entre 2 e 5 anos. Aos 10 anos, a prevalência pode alcançar 

entre 70% e 90%, mantendo-se semelhante na população adulta (13).        
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 A via exata de transmissão e subsequente infecção do Hp em 

humanos é incompletamente compreendida (1,5,7,13). Tem-se sugerido que a 

transmissão inter-humana seja oral-oral, fecal-oral ou ambos, uma vez que o Hp 

foi isolado na saliva, fezes e vômito de indivíduos infectados. Foi levantada a 

hipótese de que a transmissão oral-oral seja a via primária nos países 

desenvolvidos, enquanto a transmissão fecal-oral (principalmente por meio de 

fontes de água contaminadas) é mais frequente nos países em desenvolvimento 

(2,23). Reinfecção ou recrudescência após erradicação efetiva pode ocorrer, 

sendo menor que 2% em adultos de países desenvolvidos e de 5 a 10% em 

adultos de países em desenvolvimento e em crianças (7). 

 

1.1.4. Importância do Hp 

  Embora a maioria dos indivíduos portadores de Hp sejam 

assintomáticos (7,22), esse microrganismo é o principal causador de um amplo 

espectro de doenças em adultos e crianças, como gastrite aguda e crônica, 

úlceras gástricas e duodenais, anemia perniciosa, trombocitopenia, carcinomas 

gástricos e linfoma MALT (1,6,9,12,23). Essas patologias, secundárias à 

imunomodulação sistêmica e à resposta inflamatória na mucosa gástrica 

induzidas pelo Hp, podem acometer entre 15 e 20% da população geral com 

infecção pela bactéria ao longo da vida (24).  

 Estudos iniciais mostraram alta prevalência da infecção em 

pacientes com úlcera duodenal (80-95%), úlcera gástrica (65-95%), dispepsia 

(20-60%) e câncer gástrico (70-90%) (9), destacando que boa parte da 

população em geral desconhece a bactéria e as possíveis consequências desta 

infecção.  

 Nos últimos anos, o Hp vem ganhando importância por seu papel 

como principal fator ambiental adquirido na patogênese do câncer gástrico. Essa 

afecção é considerada a quinta neoplasia maligna mais frequente entre homens 

e mulheres em escala global e, consequentemente, um importante problema de 

saúde pública (25). O tipo adenocarcinoma responde por 95% dos casos e 

possui mau prognóstico, com alta mortalidade em curto prazo. Apesar de ser 



25 

 

considerada multifatorial, esta afecção maligna tem no Hp o principal fator 

etiológico comprovado por estudos de erradicação epidemiológica, laboratorial, 

molecular e bacteriana em humanos (13), sendo responsável por cerca de 90% 

dos casos (26). Tanto que, em 1994, a Organização Mundial de Saúde (OMS) o 

classificou como carcinógeno de classe I (9,13,22,23,27,28).  

 No Brasil, a neoplasia gástrica tem incidência intermediária - 

influenciada por variações regionais. Segundo estimativas do Instituto Nacional 

de Câncer (INCA) para o período de 2023 a 2025, o país deve registrar 21480 

novos casos anuais de câncer de estômago, com incidência de 9,94 casos por 

100 mil habitantes (29). Excluindo-se os tumores de pele não melanoma, o 

câncer gástrico é o quinto mais frequente no Brasil. As taxas de incidência mais 

elevadas são observadas na região Sul (maior nível socioeconômico) para 

ambos os sexos. No entanto, é o segundo mais frequente em homens na região 

Norte (menos desenvolvida) e o quinto em mulheres na região Sul (29). Apesar 

da associação com fatores hereditários, genéticos e comportamentais (excesso 

de peso e alto consumo de álcool e tabaco) (29), estima-se que 

aproximadamente 80% dos tumores gástricos malignos estejam associados à 

infecção por Hp, dada a alta prevalência deste microrganismo na população 

brasileira (13).  

  Devido à preocupação crescente com as complicações 

relacionadas à infecção pelo Hp em adultos, atualmente o tratamento é 

recomendado em caso de detecção desta bactéria mesmo em pacientes 

assintomáticos (7,30,31). Importante destacar que o Consenso de Kyoto (31) 

recomenda a terapia de erradicação do Hp para todos os indivíduos infectados, 

visando à redução do reservatório de pessoas capazes de transmitir a infecção 

e prevenir os custos relacionados ao diagnóstico, tratamento e complicações das 

doenças evitáveis associadas ao Hp. Essa prática também é apoiada pelos 

resultados de uma revisão sistemática de seis estudos randomizados, os quais 

avaliaram que a terapia de erradicação do Hp para prevenir o câncer gástrico 

em indivíduos saudáveis e assintomáticos promoveu uma redução significativa 

na incidência desta neoplasia (22). 
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1.1.5. Métodos diagnósticos 

   Há vários métodos diagnósticos utilizados para a detecção do Hp. 

A escolha de um ou mais testes de diagnóstico depende das condições clínicas, 

da experiência do médico, da disponibilidade, do custo, da sensibilidade e da 

especificidade. Os testes diagnósticos podem ser classificados como invasivos 

e não invasivos.  

 Os métodos invasivos são baseados na pesquisa da bactéria nos 

fragmentos de tecido gástrico coletados por EDA. Estes incluem o teste rápido 

de urease (RUT), a histologia e a cultura bacteriana. O exame endoscópico 

permite uma avaliação detalhada da mucosa gástrica e tem como principal 

limitação o fato de ser invasivo (22). Além disso, os testes invasivos apresentam 

desvantagens que incluem o alto custo e a necessidade de infraestrutura 

especializada, fatores que podem dificultar a acessibilidade a esses exames. 

 Os métodos não invasivos, desenvolvidos para se evitar a EDA, 

classicamente incluem a sorologia, a pesquisa do antígeno fecal (SAT) e o teste 

respiratório com ureia marcada com carbono 13 ou 14 (13C-UBT ou 14C-UBT). 

Uma limitação desses métodos é que eles podem detectar apenas a presença 

do Hp na mucosa gástrica, mas não fornecem informações sobre a 

suscetibilidade dessa bactéria aos antibióticos (22).  

 Já o teste molecular por meio da reação em cadeia da polimerase 

(PCR) é uma opção emergente na detecção direta do Hp sem a necessidade de 

cultura. Pode ser classificado tanto como teste invasivo quanto não invasivo, 

quando se utiliza como substrato biópsia gástrica ou amostras de fezes, 

respectivamente.  

 No Brasil, é rotina clínica o diagnóstico do Hp utilizando-se o RUT 

e a histologia através do exame endoscópico. Quando indicado, o controle de 

erradicação dessa bactéria é realizado por meio da coleta de amostras gástricas 

para histologia através da EDA.  Apesar do 13C-UBT ser considerado o método 

não invasivo padrão-ouro no controle de erradicação e recomendado pelo IV 

Consenso Brasileiro sobre infecção pelo Helicobacter pylori desde 2018 (13), o 

teste foi aprovado pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) 
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apenas em junho de 2023 (Anexo 1). Até então, estava disponível apenas em 

alguns centros de pesquisa, limitando sua disponibilidade na prática clínica. 

 Neste estudo, daremos ênfase a três métodos diagnósticos: 13C-

UBT, RUT e histologia. 

 

1.1.5.1. Teste respiratório com ureia marcada com 

carbono-13 (13C-UBT)  

  O UBT se baseia na detecção indireta da atividade da urease 

produzida pelo Hp, a qual converte a ureia em amônia e CO2. Uma dose de ureia 

marcada com um isótopo de carbono, 13C ou 14C, é ingerida pelo paciente. Em 

um paciente infectado, a atividade da urease na camada mucosa do estômago 

decompõe a ureia marcada, produzindo CO2 marcado, o qual se difunde para as 

células epiteliais, é transportado na corrente sanguínea e, finalmente, exalado 

pelos pulmões. Uma amostra do ar expirado do paciente pode ser medida para 

determinar a quantidade de CO2 exalado e, com isso, a presença ou ausência 

de infecção por Hp (Figura 5). O 13C é um isótopo natural, estável e não 

radioativo de carbono que é medido por espectrometria de massa de razão 

isotópica. Permite a repetição do teste, conforme necessário, e é seguro mesmo 

em crianças e mulheres grávidas. O 14C é um isótopo radioativo de carbono que 

é medido por espectrometria de infravermelho. Apesar do baixo custo, o 14C vem 

perdendo preferência para o uso do 13C (1,4,7,9) devido à sua natureza 

radioativa.   

   Por ser não invasivo, o UBT apresenta a vantagem de detectar 

infecção ativa pelo Hp, independente de possível erro de amostragem associado 

à biópsia endoscópica e à distribuição desigual de Hp na mucosa gástrica (32).  

  Segundo Graham et al. (33), o 13C-UBT é o teste padrão-ouro não 

invasivo para detectar a infecção ativa por Hp, de baixo custo e fácil execução 

(3,7,13). A dose da ureia marcada com 13C para adultos varia entre 50 e 100 mg, 

mas a dose de 75 mg é a mais recomendada e adotada em ensaios clínicos e 

kits comerciais (13), com valores de sensibilidade e de especificidade variando 
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  Esse teste é amplamente utilizado por ser rápido, barato, de fácil 

execução e altamente específico (13). Os RUTs disponíveis comercialmente 

apresentam especificidade de 95% a 100%, mas sua sensibilidade é moderada 

(84% a 95%) (7,10,12), podendo ser afetada se menos de 104 células 

bacterianas estiverem presentes na amostra gástrica, levando a resultados falso-

negativos (22). Portanto, não é recomendado para o controle de erradicação 

(13). Adicionalmente, o tratamento com IBPs, antibióticos e compostos de 

bismuto, assim como nos casos de acloridria, metaplasia intestinal e 

sangramento por úlcera gástrica podem levar a resultados falso-negativos (3,38).  

 Resultados falso-positivos desse teste são possíveis na presença 

de microrganismos que apresentam atividade da urease, quando isolados na 

cavidade oral e/ou no estômago, como Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus 

aureus, Proteus mirabilis, Enterobacter cloacae e Citrobacter freundii (3).  

  

1.1.5.3. Histologia 

 A histologia é atualmente o método invasivo padrão-ouro para a 

detecção direta da infecção por Hp. É realizada de acordo com o sistema 

atualizado de Sydney (39,40), que também permite a avaliação das alterações 

morfológicas na mucosa gástrica (7,13). É um método considerado relativamente 

demorado e de alto custo. Sua acurácia depende de vários fatores, como a 

experiência do patologista, a densidade da colonização por Hp na mucosa 

gástrica, a qualidade e quantidade da amostra coletada, a técnica de coloração 

e a avaliação subjetiva das alterações teciduais (22). De acordo com Dixon et al. 

(39), indica-se a coleta de pelo menos dois fragmentos do antro e dois do corpo 

da pequena e grande curvatura do estômago por EDA para aumentar a 

sensibilidade do exame. 

 Em relação às técnicas de coloração, são utilizadas a hematoxilina-

eosina (HE), o Giemsa (GE) e a imunohistoquímica (IH). A coloração por HE é a 

mais comumente utilizada (Figura 7) e também contribui para a avaliação das 

células inflamatórias (3). O GE atua como técnica adicional para facilitar a 

identificação bacteriana e é o preferido por ser simples, sensível e barato. Já a 
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IH é o método mais sensível e específico para detectar o Hp, mas é demorada e 

cara. 

 A sensibilidade e a especificidade da histologia são de até 100%, 

permitindo-se usá-la como padrão-ouro para determinar a sensibilidade de 

outros testes (3,10,13). É um dos métodos para avaliar a erradicação do Hp (13), 

entretanto sua principal desvantagem é ser um teste invasivo. Ainda assim, é 

utilizada rotineiramente no Brasil com essa finalidade. 

                     

 

 

 

 

 

 

FIGURA 7: Hp em uma biópsia de mucosa gástrica corada por HE. Os bacilos têm forma 
levemente recurvada e são encontrados na superfície da mucosa ou nas criptas glandulares. 

 
FONTE: Imagem retirada de Anatomia Patológica Especial/UNICAMP. Disponível em: 

<http://anatpat.unicamp.br/bihelicobacter.html> (41). 

 

 

1.2. Obesidade 

 

1.2.1. Definição 

 A obesidade é uma condição crônica, multifatorial e genética, 

decorrente do acúmulo de gordura no organismo. É considerada fator de risco 

para outras condições crônicas não transmissíveis, como doenças 

cardiovasculares, neoplasias e diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) (42). Em geral, 

é mais prevalente em mulheres, pessoas com baixa escolaridade e de raça/cor 

preta (43). A exata etiologia é desconhecida (44), porém fatores condicionantes 



32 

 

incluem a alimentação rica em gorduras e açúcares, o consumo excessivo de 

alimentos ultraprocessados, sedentarismo e complexos processos 

biopsicossociais (45). 

 Evidências na literatura apontam que o tecido adiposo humano é 

uma fonte primária de mediadores inflamatórios (46), os quais promovem a 

ativação constante do sistema imunológico inato. Essa ativação leva a um estado 

de inflamação crônica de baixo grau que afeta a homeostase metabólica (47) e 

gera impactos anatômicos e fisiológicos com importantes implicações para o 

desenvolvimento de outras condições crônicas e de doenças mais graves (48). 

 A obesidade é geralmente classificada pelo índice de massa 

corpórea (IMC), método padrão internacionalmente aceito e amplamente 

utilizado, sendo calculado pelo peso corporal em quilograma dividido pela altura 

em metro quadrado (kg/m2). O IMC varia com a idade e a etnia. A classificação 

proposta pela OMS distribui os indivíduos em cinco categorias diferentes, 

independente do sexo. É considerado normal quando o IMC está entre 18,5 e 

24,9 kg/m2, sobrepeso entre 25 e 29,9 kg/m2, obesidade grau I entre 30 e 34,9 

kg/m2, obesidade grau II entre 35 e 39,9 kg/m2 e obesidade grau III quando igual 

ou superior a 40 kg/m2. A obesidade mórbida é considerada obesidade grau III 

ou obesidade grau II associada às comorbidades relacionadas a essa doença. 

Cabe ressaltar que a interpretação do IMC pode variar conforme o sexo, pois 

homens e mulheres têm diferenças naturais na composição corporal, como 

porcentagem de gordura e massa muscular. O IMC não fornece uma ideia 

precisa sobre os riscos que o excesso de peso afeta na saúde da composição 

corporal, como a proporção de peso que consiste em gordura ou a distribuição 

de gordura corporal. 

 

1.2.2. Epidemiologia 

 A OMS considera a obesidade como uma grave epidemia mundial. 

De acordo com o Atlas Mundial da Obesidade (43) publicado em 2024, o número 

kg/m2 era cerca de 2,2 bilhões em 

2020. A projeção para 2035 é de 3,3 bilhões, o que representaria mais de 54% 
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da população adulta do planeta. Já a expectativa global de crianças e 

adolescentes (entre 5 e 19 anos) com IMC elevado para 2035 é de mais de 770 

milhões, o que representaria cerca de 39% desses indivíduos mais jovens. Além 

disso, o documento indica que 79% dos adultos e 88% das crianças com excesso 

de peso e obesidade viverão em países de baixa e média renda até 2035.  

 No Brasil, o sobrepeso e a obesidade vêm aumentando em todas 

as faixas etárias, em ambos os sexos e em todos os níveis sociais, sendo a 

velocidade de crescimento mais expressiva em pessoas com baixa renda 

familiar, mulheres, raça preta e outras etnias minoritárias (49). Dados da 

pesquisa de 2023 do Sistema de Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para 

Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL) (49) (Figura 8), ligado ao 

Ministério da Saúde, mostraram que 24,3% dos brasileiros têm obesidade e 

61,4%, sobrepeso.  

  

 

FIGURA 8: Prevalência de obesidade em adultos > 18 anos, conforme o Sistema de 
Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito 
Telefônico (VIGITEL)  Brasil, 2006 a 2023.  *Em 2022, não houve coleta de dados. 

FONTE: Brasil. Secretaria de Vigilância em Saúde e Meio Ambiente. Boletim epidemiológico, 
2024 (49). 
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1.2.3. Importância e impactos da obesidade na saúde 

 A obesidade é um dos mais importantes fatores de risco para o 

surgimento de condições crônicas não transmissíveis (CCNT), a partir de 

disfunções orgânicas secundárias ao acúmulo de gordura corporal. Dentre as 

CCNT, estão os distúrbios metabólicos (incluindo o DM2), as doenças articulares 

degenerativas, a hipertensão arterial sistêmica (HAS), as doenças 

cardiovasculares, o acidente vascular cerebral (AVC), a doença renal crônica, a 

doença hepática esteatótica associada a distúrbio metabólico (MASLD) e vários 

tipos de câncer (50). Também está associada a doenças infecciosas, de modo 

que certas infecções podem desencadear um aumento na adiposidade, como as 

causadas por adenovírus humano 36, vírus influenza, vírus da imunodeficiência 

humana (HIV) e, apesar de controversa, pelo Hp (51). 

  Estimativas mostram que a obesidade colabora com 

aproximadamente 58% dos casos de DM2, 21% das cardiopatias isquêmicas e 

de 8 a 42% com certos tipos de câncer. Em 97 estudos que avaliaram mais de 

2,88 milhões de indivíduos e mais de 270 mil mortes, foi reportado que a 

obesidade, especialmente a mórbida, está associada à mortalidade 

significativamente maior em comparação com o peso normal (50).   

  O tratamento das condições associadas ao sobrepeso e à 

obesidade gera um impacto econômico significativo nos sistemas de saúde. 

Esse impacto vai além dos gastos com cuidados médicos, abrangendo também 

custos sociais, como a redução da qualidade de vida, dificuldades de inserção 

social, queda na produtividade, aposentadorias precoces e mortalidade. Nos 

Estados Unidos, estima-se que os custos médicos anuais atinjam 147 bilhões de 

dólares para adultos e 14,3 milhões de dólares para crianças e adolescentes 

com obesidade, enquanto a perda de produtividade, devido ao absenteísmo e à 

morte precoce, adiciona cerca de 66 bilhões de dólares anuais. No Brasil, 

estudos indicam que o Sistema Único de Saúde (SUS) desembolsa 

aproximadamente 3,6 bilhões de reais por ano com o tratamento dessas 

condições, dos quais 2,4 bilhões de reais são destinados ao tratamento 

hospitalar e 1,2 bilhão de reais ao atendimento ambulatorial (52). 
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1.2.4. Tratamento 

 O tratamento da obesidade envolve controle alimentar com dietas 

hipocalóricas, atividades físicas regulares, terapia comportamental e psicológica, 

e, eventualmente, uso de medicamentos anorexígenos e sacietógenos. No 

entanto, tais métodos frequentemente falham em proporcionar perda de peso 

significativa e sustentável a longo prazo. 

 Dados de alta qualidade de ensaios clínicos randomizados 

estabelecem que a cirurgia bariátrica e metabólica é mais eficiente do que 

intervenções médicas ou de estilo de vida na perda e manutenção sustentada 

do peso em pacientes com obesidade mórbida. Além disso, os procedimentos 

bariátricos contribuem para a remissão do DM2, mesmo em pacientes com 

obesidade inicial e IMC entre 30 e 34.9 kg/m2 (53). 

 Segundo a Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica 

(SBCBM) (53), as cirurgias bariátricas, independentemente da técnica a ser 

utilizada, estão indicadas nas situações abaixo: 

I. Em relação à massa corpórea: 

a. IMC > 40 kg/m2, independentemente da presença de 

condições crônicas; 

b. IMC entre 35 e 39,9 kg/m2 na presença de condições 

crônicas; 

c. IMC entre 30 e 34,9 kg/m2 na presença de condições 

crônicas graves e intratabilidade clínica. 

 

II. Em relação à idade: indicada entre 18 e 65 anos, podendo 

também ser consideradas idades: 

a. Inferior a 16 anos, mediante avaliação 

de riscos pelo cirurgião e equipe multidisciplinar, com 

registro e documentação minuciosos, além da 

aprovação expressa dos pais ou responsáveis. Esse 

procedimento é indicado também para pacientes com 

Síndrome de Prader-Willi ou outras condições 
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genéticas similares, desde que a família consinta e 

se comprometa com o acompanhamento a longo 

prazo do paciente; 

b. Entre 16 e 18 anos, quando houver 

indicação e consenso estabelecido entre a família e 

a equipe multidisciplinar; 

c. Superior a 65 anos, com base em uma 

avaliação individualizada pela equipe multidisciplinar, 

levando em conta o risco cirúrgico, condições 

crônicas e limitações orgânicas relacionadas à idade, 

expectativa de vida e os possíveis benefícios do 

emagrecimento. 

 

III. Em relação ao tempo da condição: pelo menos 2 anos 

possuindo IMC e condições crônicas em faixa de risco, 

ter realizado tratamentos convencionais prévios e ter tido 

insucesso ou recidiva do peso através de dados colhidos 

na história clínica.  

 

 Existem diferentes técnicas de cirurgia bariátrica descritas, 

podendo ser divididas de acordo com seus princípios de funcionamento em 

restritivas e mistas. As cirurgias mistas, por sua vez, são subdivididas em 

predominantemente restritiva e predominantemente disabsortiva, e se baseiam 

na redução da capacidade gástrica e na derivação gastroentérica.   

 Os tipos de procedimentos cirúrgicos mais utilizados são a 

gastrectomia vertical com derivação gastrojejunal em Y de Roux (também 

chamada de bypass gástrico) e a gastrectomia vertical (também chamada de 

sleeve gastrectomy) (Figura 9).  

 A cirurgia de bypass é a técnica mais utilizada no Brasil, 

correspondendo, segundo a SBCBM (53), a 75% das cirurgias bariátricas 

realizadas no país. Consiste na divisão do estômago em duas partes 

assimétricas, uma tubular com cerca de 5cm de extensão, que faz parte do 





38 

 

obesidade mórbida do que entre a população com IMC normal. Por outro lado, 

há trabalhos que relataram prevalência menor desse patógeno em indivíduos 

com obesidade (58,59). 

  No Brasil, trabalhos que avaliaram candidatos ao procedimento 

bariátrico identificaram menor prevalência desse microrganismo em comparação 

com a população geral brasileira, com resultados variáveis. Estudos nacionais 

relataram prevalências que variaram de 37,5% em uma coorte baiana (60) a 

53,2% em uma coorte gaúcha (61). 

 

1.3.2. Influência do Hp no campo da cirurgia bariátrica 

  Atualmente, há discussões sobre a relevância do Hp no contexto 

da cirurgia bariátrica. As recentes diretrizes americanas e europeias sobre esse 

procedimento cirúrgico não são consistentes quanto ao manejo do Hp no pré-

operatório.  

 A última atualização de 2019 da Sociedade Americana de Cirurgia 

Bariátrica e Metabólica (62) propõe EDA em casos selecionados e triagem do 

Hp em indivíduos pertencentes a áreas de alta prevalência dessa bactéria. Já a 

diretriz europeia de 2020 da Federação Internacional para Cirurgia da Obesidade 

(63), não indica o rastreio da bactéria, porém fornece recomendação condicional 

para utilização da EDA de rotina no pré-operatório para avaliar possíveis lesões 

no trato gastrointestinal superior e planejar mudanças no manejo cirúrgico 

conforme os achados endoscópicos. 

 Apesar disso, é importante ressaltar que uma publicação de 2023 

de Chiappetta et al. (64), a qual entrevistou especialistas internacionais em 

cirurgia bariátrica sobre intervenções perioperatórias, revelou que mais de dois 

terços dos entrevistados realizam rotineiramente a EDA com biópsias e 

investigação do Hp no pré-operatório. 

 No Brasil, o Consenso Brasileiro Multissocietário em Cirurgia da 

Obesidade de 2006 (53) recomenda a realização de EDA para avaliar lesões da 

mucosa gástrica e pesquisa do Hp no pré-operatório, dada a alta prevalência 
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dessa bactéria na população brasileira. As últimas diretrizes de 2016 da 

Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica 

(ABESO) (65) recomendam o exame endoscópico antes do procedimento 

bariátrico, porém não mencionam sobre o rastreio do Hp. 

 Na literatura, os dados sobre a associação da infecção pelo Hp com 

complicações pós-operatórias são limitados e controversos (57,66 68).  

 As complicações poderiam ser decorrentes das manifestações 

inflamatórias e atróficas ocasionadas pela bactéria na mucosa gástrica (69), 

somadas ao estado inflamatório crônico decorrente da obesidade. Dentre as 

complicações pós-operatórias, são citadas úlceras marginais, perfurações de 

úlceras, deiscências anastomóticas, fístulas, sangramento, estenose do 

remanescente gástrico e piora dos sintomas relacionados às doenças 

gastrointestinais pré-existentes (dispepsia e DRGE) (57,68,70 72). 

Adicionalmente, o Hp poderia contribuir com complicações sistêmicas no pós-

operatório, uma vez que foi reportado que a infecção aumenta o risco de TEV e 

eventos cardiovasculares (17,18). 

 Uma revisão sistemática e metanálise de 2023 (68), mostrou que 

em doze estudos houve maior taxa de complicações pós-operatórias gerais 

(como eventos adversos no sítio cirúrgico, complicações respiratórias, 

complicações cardiovasculares, vazamento da linha de grampos e sangramento) 

associada significativamente à presença de infecção por Hp em espécimes 

gástricos (OR: 1,56 [1,13 - 2,16], p= 0,007).  

 Por outro lado, evidências sugerem que a infecção por esse 

microrganismo não está associada a complicações no pós-operatório da cirurgia 

bariátrica (17,57,73). Um estudo de 2022 (17) não identificou aumento do risco 

de eventos negativos na área operada nem da taxa de mortalidade após o 

procedimento cirúrgico nos participantes infectados. O estudo também ressaltou 

que a erradicação do Hp pode ser realizada no pós-operatório da cirurgia de 

gastrectomia vertical, com a justificativa de que esse tipo de técnica permite 

maior vigilância endoscópica. 
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1.3.3. Métodos diagnósticos na detecção do Hp em 

candidatos à cirurgia bariátrica 

 Há vários testes para o diagnóstico do Hp, no entanto, para 

indivíduos com obesidade candidatos ao procedimento bariátrico, ainda não há 

uma padronização do rastreio dessa bactéria nem uma definição sobre o método 

mais adequado.   

 Na literatura, diferentes abordagens foram aplicadas na 

investigação do Hp em indivíduos com IMC elevado, especialmente nos 

candidatos à cirurgia bariátrica, sendo poucos os estudos que compararam os 

diferentes métodos diagnósticos (28).  

 Cabe ressaltar que os indivíduos com obesidade apresentam 

alterações anatômicas e fisiometabólicas decorrentes da adiposidade que 

podem impactar nos resultados dos testes diagnósticos. Dentre essas 

alterações, têm-se: maior volume intragástrico (74), alterações no esvaziamento 

gástrico (37,75)  e maior resistência das vias aéreas superiores (76,77).  

 O RUT e a histologia através de biópsias gástricas por EDA foram 

os testes mais utilizados nos estudos em candidatos ao procedimento bariátrico 

(51,52,55,57,60,75). O RUT requer a coleta de um fragmento do antro e outro do 

corpo, enquanto o método histológico exige quatro ou cinco fragmentos gástricos 

para um diagnóstico preciso. A coleta de múltiplos fragmentos gástricos, 

especialmente para histologia, prolonga o exame e aumenta os riscos de eventos 

cardiopulmonares e hipoxemia relacionados à sedação. Diante disso, alguns 

estudos em candidatos à cirurgia bariátrica utilizaram duas ou três amostras 

gástricas para histologia, conseguindo detectar o Hp em grande parte dos 

participantes (57). Entretanto, número menor de fragmentos pode comprometer 

a acurácia desse teste (39,64,79). 

 Dentre os métodos não invasivos relatados nos estudos em 

indivíduos com obesidade, têm-se o 13C-UBT, o SAT e a sorologia (28,51,80). 

Diversos estudos avaliaram a sorologia, detectando anticorpos contra Hp em 

mais de 50% dos participantes (28,51). Apesar disso, o teste sorológico não 

detecta infecção ativa, sendo útil para excluir a presença do microrganismo. 
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Wiggins et al. (81) relataram que o SAT poderia ser uma alternativa não invasiva 

para triagem da bactéria antes da cirurgia bariátrica, porém este método tem 

sensibilidade menor quando comparado ao 13C-UBT, sendo indicado quando 

este último não está disponível (7,13,82). Na população geral, o 13C-UBT é o 

exame preferencial dentre os métodos não invasivos, devido à alta eficácia na 

detecção do Hp (13). Contudo, considerando-se as peculiaridades anatômicas 

da obesidade, há dados limitados sobre o desempenho do 13C-UBT em 

indivíduos com essa condição, especialmente estudos comparativos entre os 

métodos diagnósticos invasivos e não invasivos. 
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2. JUSTIFICATIVA 

 

  Atualmente, debate-se a importância do diagnóstico e do 

tratamento da infecção pelo Hp antes da cirurgia bariátrica. Muitos estudos, 

apesar de controversos, têm associado a infecção pela bactéria às complicações 

no pós-operatório.  

  Os consensos internacionais de prática clínica sobre cirurgia da 

obesidade não são consistentes em relação à triagem do Hp no pré-operatório, 

embora alguns indiquem o rastreamento em áreas de alta prevalência.  

  No Brasil, o consenso brasileiro sobre cirurgia bariátrica recomenda 

o rastreio do Hp, entretanto não há uma padronização dos métodos diagnósticos 

desse microrganismo para os candidatos a esse procedimento cirúrgico, sendo 

escassas as pesquisas que comparam os testes diagnósticos em indivíduos com 

IMC elevado, especialmente testes invasivos e não invasivos.  

  A comparação entre os métodos diagnósticos para Hp 

especificamente nos indivíduos com obesidade poderia ajudar na escolha do 

método mais adequado (em relação ao contexto clínico, eficácia, benefícios e 

custos), como também poderia garantir uma abordagem consistente e eficaz no 

pré-operatório de cirurgia bariátrica. 

  A determinação da prevalência do Hp nos candidatos à cirurgia 

bariátrica poderia fornecer um panorama epidemiológico nesta população. A 

avaliação da correlação da infecção com sintomas gastrointestinais e achados 

endoscópicos contribuiria para um melhor entendimento da apresentação clínica 

da infecção e na orientação de estratégias para o manejo da infecção por Hp no 

pré-operatório.  
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3. OBJETIVOS 

 

Nos pacientes candidatos à cirurgia bariátrica, o objetivo primário é: 

 Comparar a acurácia do 13C-UBT e do RUT com a histologia gástrica no 

diagnóstico de infecção pelo Hp. 

 

Como objetivos secundários: 

 Determinar a prevalência de infecção pelo Hp nesta população; 

 Avaliar a correlação da presença de infecção por Hp com sintomas 

gastrointestinais e achados endoscópicos. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1. Delineamento do Estudo 

 Trata-se de um estudo observacional transversal prospectivo, 

realizado no Gastrocentro e no Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de 

Campinas (HC/UNICAMP), no período de outubro de 2019 a fevereiro de 2022. 

A coleta de dados e a pesquisa foram temporariamente interrompidas entre 13 

de março de 2020 e 12 de setembro de 2021, devido às orientações de 

distanciamento e precaução de contato respiratório impostas pela pandemia de 

doença por coronavírus 2019 (COVID-19). 

 Foram selecionados indivíduos com obesidade elegíveis para 

cirurgia bariátrica e com indicação de avaliação endoscópica pré-operatória de 

rotina. Conforme os critérios de inclusão e exclusão, os indivíduos selecionados 

foram convidados para participar do estudo e realizar o 13C-UBT no mesmo dia 

da EDA, com agendamento prévio. A coleta de amostras gástricas para o RUT 

e para a histologia foi realizada durante exame de endoscopia. Foram 

comparados os resultados do 13C-UBT, do RUT e da histologia nos indivíduos 

selecionados. Dados demográficos e antropométricos, sintomas clínicos e 

achados endoscópicos nesta população foram analisados.  

 

4.2. Aspectos éticos 

 Este estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP, com o parecer 

registrado sob o número 3.639.228 e CAAE número 20396819.4.0000.5404, em 

14/10/2019 (Apêndice 1).  

 

4.3. Critérios de elegibilidade 

  Os critérios de inclusão se baseiam na seleção de indivíduos 

elegíveis para cirurgia bariátrica, de acordo com os requisitos da SBCBM (53), 
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citados nas páginas 35 e 36, e na anuência com o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice 2). 

  Os critérios de exclusão foram: 

a. Impossibilidade de realizar a EDA, devido a condições crônicas não 

controladas; 

b. Eventos adversos que não justificariam prolongar o exame de EDA 

para coleta de fragmentos gástricos. 

   

4.4. Seleção dos participantes 

  A seleção dos participantes foi realizada no Ambulatório de Cirurgia 

Bariátrica e Metabólica do HC/UNICAMP. Os indivíduos elegíveis para cirurgia 

bariátrica e que tinham indicação de EDA pré-operatória foram convidados a 

realizar o 13C-UBT. A cada um deles foi aplicado pessoalmente o TCLE, 

detalhando-se a metodologia e os riscos e benefícios da pesquisa. Todos os 

participantes foram anuentes com o TCLE, sendo então feitos individualmente o 

agendamento e as orientações dos exames de 13C-UBT e EDA para o mesmo 

dia. Os participantes foram instruídos a estarem sem uso de IBP por no mínimo 

14 dias, como também sem uso de antibióticos e sais de bismuto por pelo menos 

30 dias. Além disso, receberam orientação de realizar jejum de 8h antes dos 

exames. 

 

4.5. Coletas de dados 

  O questionário foi aplicado individualmente no dia da realização dos 

exames. Nele, foram coletados e registrados dados demográficos, 

antropométricos, condições crônicas, uso de medicações (especialmente IBP, 

antibióticos e sais de bismuto), história de erradicação de Hp e sintomas 

gastroesofágicos (Apêndice 3). Os sintomas esofágicos foram definidos como 

azia/pirose, regurgitação e dor torácica; enquanto os sintomas gástricos incluíam 

dor e/ou desconforto epigástrico, náuseas e/ou vômitos, inchaço e saciedade 

precoce. Informações que os participantes não souberam relatar foram 

complementadas a partir dos prontuários médicos. Os achados do exame 
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4.6.1. 13C-UBT 

   O 13C-UBT foi realizado antes da EDA para se evitar um possível 

impacto na sensibilidade desse teste na vigência de sangramento após coleta 

de biópsias. 

  Os participantes foram submetidos ao 13C-UBT após jejum de pelo 

menos 8h. O teste foi realizado no Laboratório de Hepatologia e 

Gastroenterologia do Gastrocentro/UNICAMP, aplicado pela equipe de 

biologistas e consistiu em três etapas: 

  1) Coleta de uma amostra do ar expirado basal em jejum depois de 

segurar a respiração por 4 a 5s, utilizando-se uma bolsa coletora azul, que foi 

lacrada logo após a obtenção da amostra de ar expirado basal; 

  2) Ingestão oral da ureia marcada com 13C dissolvida em 200ml de 

água utilizando um canudo dentro de 2min;  

  3) Após 15min, coleta de outra amostra de ar expirado depois de 

segurar a respiração por 4 a 5s, utilizando-se outra bolsa coletora de cor cinza, 

que igualmente foi lacrada logo após a obtenção da amostra de ar expirado. 

  Foram obtidos os valores do delta com base na proporção 
13CO2/12CO2. Realizando-se a diferença entre os valores obtidos após a ingestão 

da ureia marcada e basal, obtém-se o delta over baseline (DOB). Valores do 

DOB acima de 5% foram considerados positivos. 

 Os canudos e as bolsas são descartáveis e foram fornecidos em 

um kit junto com a ureia marcada IDkit Hp two (Exalenz, Israel) (Figura 11). A 

análise da amostra foi realizada no laboratório especializado de 

Gastroenterologia do Gastrocentro/UNICAMP utilizando-se o equipamento 

BreathID® (Hp Lab System, Exalenz, Israel) (Figura 12) (Detalhes do 

equipamento no Anexo 1). 
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FIGURA 11: Kit utilizado para o 13C-UBT (IDkit Hp two) - Laboratório Especializado de 
Gastroenterologia do Gastrocentro/UNICAMP. 
 

FONTE: a autora 
 
 
 

    

FIGURA 12: Equipamento BreathID® (Hp Lab System, Exalenz, Israel) utilizado para 13C-
UBT - Laboratório Especializado de Gastroenterologia do Gastrocentro/UNICAMP. 
 

FONTE: a autora 

 

 

4.6.2. Endoscopia Digestiva Alta (EDA) 

  Respeitando-se o tempo de jejum para líquidos proposto pelas 

diretrizes da Sociedade Americana de Anestesiologia de 2010 (83), após 2h da 

realização do 13C-UBT, os participantes foram submetidos à EDA. Foi utilizado o 

endoscópio padrão (Fujinon EPX-4400, Saitama, Japão). Imediatamente antes 
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do exame endoscópico, receberam solução de dimeticona na dose de 40 gotas 

diluída em 50ml de água. Foi feita anestesia tópica da faringe com cloridrato de 

lidocaína spray a 10%, até dose máxima de 100mg. A sedação foi realizada a 

critério clínico, podendo incluir solução de fentanil (dose máxima de 50mcg), 

midazolam (dose máxima de 1mg) e propofol (conforme necessidade), 

administradas separadamente e de forma progressiva até atingir nível adequado 

de relaxamento e sedação. O aparelho foi inserido sob visão direta, permitindo 

a análise do esôfago, estômago e duodeno até a segunda porção. Foram 

avaliados a forma, a distensibilidade e o aspecto da mucosa, seguidos pela 

descrição dos achados endoscópicos. Para detecção do Hp foi feita 

primeiramente coleta para o RUT, a partir de dois fragmentos gástricos com 

pinça de biópsia, um do corpo e um do antro, os quais, por sua vez, foram 

imersos em um frasco contendo ureia e indicador de pH. O frasco foi 

encaminhado para o Laboratório de Gastroenterologia do 

Gastrocentro/UNICAMP. 

 Em seguida, foram coletados para a análise histológica, conforme 

o Protocolo de Sydney (39) , dois fragmentos do antro, dois do corpo e um da 

incisura, os quais foram imersos em três frascos separados contendo solução 

com formol a 12% e posteriormente enviados para o Laboratório de Anatomia 

Patológica do Gastrocentro/UNICAMP.  

 Os achados endoscópicos foram descritos da seguinte forma:  

a. Exame normal ou com achados mínimos (neste último incluímos a 

presença de edema e enantema de qualquer grau nas mucosas 

esofágica, gástrica e duodenal); 

b. Esofagite (inflamação com presença de erosão mucosa no esôfago 

distal), categorizada conforme classificação de Los Angeles (84), nos 

graus A, B, C e D; 

c. Gastrites erosiva (inflamação com erosão na mucosa gástrica), atrófica 

(inflamação com áreas de mucosa atrófica no estômago), nodular 

(presença de nodularidade na mucosa gástrica), conforme classificação 

endoscópica de gastrites proposta pelo Sistema Sydney (39); 



50 

 

d. 

na mucosa gástrica ou duodenal), conforme o grau de atividade pela 

classificação de Sakita (85), em estágios A, H e S; 

e. Bulboduodenite erosiva (inflamação com erosão na mucosa duodenal); 

f. Outros achados, descritos conforme respectivas classificações: hérnia de 

hiato, pólipos, varizes esofágicas e gástricas, neoplasia. 

 

4.6.3. Teste de Urease (RUT) 

 A leitura do teste foi feita após 24h, sendo considerada positiva 

quando a cor do reagente mudou de amarelo para rosa. 

 

4.6.4. Histologia 

  Para análise histológica das biópsias gástricas foram utilizadas 

colorações de HE e GE para identificar o Hp.  

 

4.7. Definição de caso positivo 

 Consideramos como caso positivo o diagnóstico histológico de 

infecção por Hp, confirmado por dois patologistas que desconheciam os 

resultados dos demais testes. 

 

4.8. Análise estatística 

 A análise estatística foi realizada pelo Serviço de Estatística da 

Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP. Foi utilizado o programa 

computacional The SAS System for Windows (Statistical Analysis System), 

versão 9.4  SAS Institute Inc., 2002-2008, Cary, NC, USA. 

 Para descrever o perfil da amostra foram feitas tabelas de 

frequência para as variáveis categóricas e para as variáveis contínuas. As 

variáveis categóricas foram apresentadas como frequências absolutas (n) e 

porcentagens (%) e as variáveis contínuas, como médias e desvio padrão. Os 

cálculos da média e da mediana dos dados foram semelhantes, indicando uma 

distribuição simétrica (ou normal) da nossa casuística. As comparações entre os 

grupos Hp positivo e Hp negativo foram realizadas com testes de qui-quadrado 
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ou exato de Fisher para variáveis categóricas e teste de Mann-Whitney ou 

Kruskal-Wallis, seguidos de teste de Dunn (se necessário) para variáveis 

numéricas.  

 A concordância entre os testes foi analisada utilizando o teste de 

McNemar, com o cálculo das medidas de sensibilidade, especificidade, valor 

preditivo positivo (VPP), valor preditivo negativo (VPN), razão de 

verossimilhança positiva (RVP) e razão de verossimilhança negativa (RVN).  

 A acurácia diagnóstica dos testes RUT e 13C-UBT foi analisada 

através da área sob a curva de característica de operação do receptor (AUROC), 

cuja representação gráfica foi realizada através do software de uso livre 

easyROC disponível no website http://biosoft.erciyes.edu.tr/app/easyROC/. 

AUROC de 0,5 indica ausência de capacidade preditiva, enquanto AUROC de 

0,9 a 1,0; 0,8 a 0,9 e 0,7 a 0,8 indicam capacidade preditiva excelente, boa e 

aceitável, respectivamente.  

 O nível de significância adotado para o estudo foi de 5%. 
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5.1. Dados demográficos e antropométricos   

  Foram estudados 92 participantes, 83,7% do sexo feminino, com 

idade média de 41 ± 10,8 anos. O IMC médio foi de 41,8 ± 5,2 kg/m2. Todos os 

participantes residiam no interior do estado de São Paulo e eram provenientes 

do SUS, com um perfil socioeconômico de baixa a média renda. 71,7% dos 

indivíduos apresentavam uma ou mais condições crônicas. A mais frequente foi 

a HAS (42,4%), seguida do DM2 (17,4%) e do hipotireoidismo (12%) (Tabela 1). 

 

5.2. Diagnóstico de infecção 

  Baseando-se no critério histológico, 67/92 (72,8%) apresentaram 

diagnóstico de infecção por Hp. Não houve diferenças entre os dados 

demográficos, antropométricos e variáveis clínicas entre os grupos Hp negativo 

e positivo (Tabela 1).  

TABELA 1: Comparação entre perfil clínico dos participantes vs. 
diagnóstico de infecção por Hp (média ± DP) e n (%) 

 

Variáveis 

 

Total (n=92) 
Hp negativo 

(n=25) 
Hp positivo 

(n=67) 

 

p value 

Idade (anos) 41 ± 10,8 39,1 ± 9,4 41,7 ± 11,3 0,31 

Peso (Kg) 113,1 ± 17,6 111,9 ± 17,2 113,5 ± 17,9 1,00 

IMC 41,8 ± 5,2 40,8 ± 5,5 42,2 ± 5 0,32 

Sexo feminino 77 (83,7) 21 (84) 56 (83,6) 1,00 

Condições crônicas 

HAS 

DM2 

Hipotireoidismo 

Outras 

66 (71,1) 

39 (42,4) 

16 (17,4) 

11 (12) 

40 (43,5) 

20 (80) 

12 (48) 

3 (12) 

3 (12) 

13 (52) 

46 (68,7) 

28 (41,8) 

13 (19,4) 

8 (11,9) 

26 (38,8) 

0,28 

0,59 

0,54 

1,00 

0,25 

Tabagismo 3 (3,3) 2 (8) 1 (1,5) 0,17 

Nota: DP  desvio padrão; Kg  quilogramas; IMC  Índice de massa corporal; HAS - 

Hipertensão Arterial; DM2  Diabetes Mellitus tipo 2. 
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5.3. Sintomas gastroesofágicos 

  A maioria dos indivíduos (67,3%) não apresentou sintomas 

gastroesofágicos. Dentre os participantes sintomáticos (32,7%), os sintomas 

gástricos foram os mais frequentes. Não houve correlação entre a infecção por 

Hp e sintomas esofágicos ou gástricos (Tabela 2). 

 

TABELA 2: Comparação entre os sintomas vs. diagnóstico de Hp n (%) 

 

Variáveis 

 
 
 
 
 

Total 
(n=92) 

Hp negativo 
(n=25) 

Hp positivo 
(n=67) 

 

p value 
 

Ausência de sintomas 

 

62 (67,3) 

 

18 (72) 

 

44 (65,7) 

 

0,56 

Sintomas esofágicos 12 (13) 3 (12) 9 (13,4) 1,00 

Sintomas gástricos 29 (31,5) 7 (28) 22 (32,8) 0,65 

 

 

5.4. Achados endoscópicos 

  Mais da metade dos voluntários apresentou alguma alteração na 

EDA, não havendo diferenças entre os grupos Hp negativo e positivo (56% vs. 

56,7%, p=0,95). Os achados endoscópicos mais frequentes foram gastrite 

erosiva, seguida de esofagite em ambos os grupos. A prevalência de úlceras 

gastroduodenais foi baixa e não houve diferença em relação à infecção por Hp 

(4 vs. 4,5%; p=1,00) (Tabela 3). 
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TABELA 3: Comparação e entre os achados endoscópicos vs. 
diagnóstico de Hp, n (%) 

 

Variáveis 
Total 

(n=92) 

Hp negativo 

(n=25) 

Hp positivo 

(n=67) 

 

p value 

EDA alterada 52 (56,5) 14 (56) 38 (56,7) 0,95 

Esofagite 17 (18,4) 3 (12) 14 (20,9) 0,38 

Gastrite erosiva 42 (45,6) 13 (52) 29 (43,3) 0,48 

Gastrite atrófica 3 (3,2) 0 (0) 3 (4,5) 0,56 (*) 

Gastrite nodular 5 (5,4) 0 (0) 5 (7,5) 0,32 (*) 

Úlceras gastroduodenais 4 (4,3) 1 (4) 3 (4,5) 1,00 

Bulboduodenite erosiva 11 (11,9) 1 (4) 10 (14,9) 0,27 

foi zero. 

 

 

5.5. Comparação entre os testes diagnósticos 

 A positividade dos testes para infecção por Hp foi de 72,8% 

(histologia), 47,8% (13C-UBT) e 47,8% (RUT). Considerando a histologia como 

padrão-ouro para o diagnóstico de infecção por Hp, o 13C-UBT e o RUT 

apresentaram desempenho semelhante. A acurácia de ambos os testes foi de 

82,8%, com especificidade e VPP de 100% e sensibilidade de 65,7% (Tabela 4). 

O RUT e o 13C-UBT apresentaram concordância estatisticamente significativa 

com a histologia (p<0,0001).  

 A análise individual dos resultados revelou uma concordância de 

100% entre o 13C-UBT e o RUT, sendo que os mesmos participantes testaram 

positivo para ambos os métodos. Por sua vez, todos esses participantes também 

apresentaram resultado positivo na histologia. No entanto, houve discordância 

de 25% entre os resultados do 13C-UBT e do RUT com a histologia (Apêndice 4 
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 abelas comparativas dos resultados dos métodos diagnósticos para Hp por 

participante ). 

 

TABELA 4: Análise de acurácia diagnóstica do 13C-UBT e do RUT 

Variáveis Valor IC 95% 

Sensibilidade 65,7% 53,1  76,8% 

Especificidade 100% 86,3%  NC 

VPP 100% 91,7  NC 

VPN 52,1% 39,1 - 100% 

RVP NC NC 

RVN 0,343 0,247  0,478 

Acurácia Global 82,8% 77,1  88,6 

Nota: NC - não calculável; VPP - Valor Preditivo Positivo; VPN - Valor Preditivo Negativo; RVP - 

Razão de Verossimilhança Positiva; RVN - Razão de Verossimilhança Negativa. 

 

 A AUROC para o 13C-UBT e o RUT foi de 0,82 (IC 95%, 0,77  

0,88), indicando que ambos os testes apresentaram boa acurácia quando 

comparados à histologia (Figura 14). 

FIGURA 14: Representação gráfica da análise de acurácia diagnóstica dos testes 13C-
UBT e RUT. A AUROC para ambos os testes foi de 0,82, indicando uma boa capacidade 

diagnóstica quando comparada à histologia. 

 
FONTE: a autora 
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6. DISCUSSÃO 

  No presente estudo, observamos que a positividade para Hp nos 

candidatos à cirurgia bariátrica foi alta (72,8%), baseando-se no critério 

histológico (39). Trabalhos brasileiros envolvendo candidatos ao procedimento 

bariátrico mostraram diferentes prevalências de Hp em indivíduos com IMC 

elevado. Estudo gaúcho de Dietz et al. (61) reportou prevalência de 53,2%, 

enquanto o mineiro de Maksud et al. (86), encontrou prevalência de 50%. Em 

contrapartida, o estudo baiano de Almeida et al. (60) reportou prevalência de 

37,5%. Essas discrepâncias se devem principalmente à metodologia utilizada 

para o diagnóstico da infecção, às variações geográficas e às condições 

socioeconômicas dos participantes. Nosso resultado pode refletir a alta 

prevalência do Hp relatada na população geral brasileira (70-90%) (13). 

  Considerando a histologia como padrão-ouro, conforme o protocolo 

Sydney (39), o RUT e o 13C-UBT apresentaram desempenhos semelhantes, com 

sensibilidade de 65,7% e especificidade de 100%. Ambos os testes 

apresentaram concordância de 100% entre si. No entanto, na população geral, 

o 13C-UBT apresenta sensibilidade de 97,6% e especificidade de 98% (em 

relação à histologia) (87), enquanto o RUT, sensibilidade entre 84% e 95%, e 

especificidade de 95% a 100% (7,10,12). 

  Importante ressaltar que indivíduos com obesidade apresentam 

alterações anatômicas e fisiometabólicas que podem comprometer a 

sensibilidade do 13C-UBT e do RUT. A menor sensibilidade do 13C-UBT nessa 

população pode estar relacionada a fatores como maior volume intragástrico, 

levando à menor carga bacteriana e à distribuição irregular da ureia no estômago 

(74); alterações no esvaziamento gástrico, reduzindo o contato entre a ureia e a 

mucosa infectada (37,75), e maior resistência das vias aéreas superiores, 

contribuindo para a excreção reduzida de CO2 (76,77). Já a sensibilidade do RUT 

pode ser reduzida devido à maior capacidade do estômago nesses indivíduos, 

levando a erros de amostragem na coleta de fragmentos gástricos. 

Considerando que os mesmos participantes que testaram positivos no RUT e no 
13C-UBT tiveram esses resultados confirmados pela histologia, e levando em 

conta a natureza invasiva do RUT em comparação com a não invasiva do 13C-

UBT, além do fato de que todos os participantes deste estudo não fizeram uso 
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de IBP, antibióticos e/ou sais de bismuto, levantamos a hipótese de que a 

atividade de urease nesses indivíduos seria baixa. Estudos adicionais são 

necessários para avaliar a sensibilidade destes métodos em indivíduos com 

obesidade, como também é essencial investigar se a produção de urease pelo 

Hp é realmente menor ou se é afetada por fatores relacionados à obesidade. 

  Observamos boa acurácia do RUT e do 13C-UBT em diagnosticar 

o Hp, a qual foi de 82,8% através da análise da AUROC, indicando uma boa 

capacidade em detectar o Hp nos indivíduos com obesidade em relação à 

histologia. 

  Muito se tem debatido sobre o impacto do Hp nas complicações 

pós-operatórias da cirurgia bariátrica. Não há consenso entre as principais 

diretrizes internacionais o manejo do Hp no pré-operatório. Apesar de 

controversas, evidências mostram que a infecção pelo Hp está 

significativamente associada às complicações pós-operatórias desse 

procedimento cirúrgico. 

  Há trabalhos que mostram que o risco de úlceras marginais pós-

bypass é maior em pacientes positivos para Hp (88), assim como o risco de 

perfurações dessas úlceras, deiscências anastomóticas, fístulas, sangramento e 

estenose do coto gástrico. Uma revisão sistemática e metanálise (67) 

envolvendo um total de 259.837 participantes, analisou quinze estudos, os quais 

foram divididos em dois grupos: Hp positivo com e sem terapia de erradicação 

no pré-operatório. No grupo Hp positivo sem terapia de erradicação, a ocorrência 

de úlceras marginais variou de 0,5 a 31,2%, de fístulas de 0,9 a 1,9%, 

sangramento de 1,5 a 1,6% e estenoses de 3,0 a 9,5%. Por outro lado, no grupo 

Hp positivo submetido à terapia de erradicação, a ocorrência de complicações 

no pós-operatório foi menor e equiparou-se aos indivíduos Hp negativo (OR: 

0,524 [0,139 - 1,977], p=0,340).  

 No entanto, há estudos que contestam a associação do Hp com 

complicações pós-operatórias de cirurgia bariátrica (57,73,89).  Pintar et al. (57) 

observaram que a alta prevalência de infecção por Hp em pacientes com 

obesidade mórbida não foi associada a um maior risco de desfechos negativos 

(2,2%), independentemente da técnica cirúrgica. Kelly et al. (73) relataram que 

a presença de infecção por Hp no momento do bypass gástrico não foi associada 
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a complicações de úlcera marginal no pós-operatório (Hp positivo 7,6% vs. Hp 

negativo 17,1%, p =0,05).  

 Há argumentos consistentes para rastreio e erradicação dessa 

bactéria nos candidatos à cirurgia bariátrica, particularmente naqueles que serão 

submetidos ao bypass gástrico. O manejo do Hp reduz as chances de potenciais 

complicações a curto e longo prazo relacionadas às doenças gastroduodenais 

no pós-operatório e diminui o risco de adenocarcinoma gástrico no estômago 

excluso (28). Além disso, o estômago excluso deixa de ser acessível à 

endoscopia convencional, sendo necessária a utilização de equipamentos com 

maior comprimento, como o enteroscópio de duplo ou monobalão, exames de 

menor disponibilidade, maior custo e com alto risco de complicações decorrentes 

da técnica, sedação e/ou anestesia. 

 Uma revisão sistemática de 2013 (90) concluiu que, embora a 

incidência de malignidade gastrointestinal alta após cirurgia bariátrica seja rara, 

a triagem pré-operatória é recomendada, pois o adenocarcinoma, fortemente 

associado à infecção por Hp, esteve presente na maioria dos casos. 

Adicionalmente, a coexistência de Hp e obesidade pode intensificar o crosstalk 

entre os tecidos gástrico e adiposo, aumentando as respostas imunes e 

contribuindo para um microambiente gástrico pró-tumorigênico (91). 

  Na rotina clínica brasileira, é comum checar a erradicação do Hp 

utilizando a histologia por biópsias endoscópicas. Entretanto, realizar uma 

segunda EDA para essa finalidade nos indivíduos com obesidade aumentaria o 

risco de complicações. 

  A EDA requer sedação moderada ou profunda nos indivíduos com 

obesidade (92). Apesar da baixa prevalência de eventos adversos em 

endoscopias diagnósticas, algumas condições estão ligadas ao maior risco 

cardiovascular. IMC e idade são fatores independentes de complicações 

relacionadas à sedação (93). A hipoxemia é o evento adverso mais comum nos 

indivíduos com obesidade, com incidência que varia de 20,2 a 22% maior do que 

na população sem obesidade (92), podendo levar a isquemia miocárdica em 

indivíduo com doença cardíaca preexistente (93). Importante ressaltar que dois 

participantes do nosso estudo apresentaram hipoxemia persistente decorrente 

da sedação durante a EDA, com necessidade de manobras para estabilização 
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respiratória. Por esse motivo, a coleta de biópsias não foi realizada e, 

consequentemente, esses dois participantes foram excluídos do estudo. 

  Diante dos riscos supracitados, frequentemente a comprovação da 

erradicação não é realizada no pré-operatório. Nesse contexto, o 13C-UBT seria 

um teste com grande potencial por sua natureza não invasiva. 

  Na nossa casuística, não encontramos correlação entre infecção 

por Hp e sintomas. 67,3% dos voluntários desse estudo apresentaram-se 

assintomáticos, sem diferenças entre os que testaram Hp positivo e Hp negativo 

(65,7% vs. 72%, p=0,56). A ausência de sintomas observada na maioria dos 

indivíduos Hp positivos é concordante ao reportado na população geral, na qual 

a maior parte é assintomática (22). Pintar et al. (57) relataram que 80% dos 

candidatos à cirurgia bariátrica se apresentaram assintomáticos no momento da 

EDA.  

  Observamos que nos participantes que apresentaram sintomas, os 

sintomas gástricos foram mais prevalentes (31,5%), sem diferenças 

significativas entre o grupo Hp positivo e Hp negativo (32,8% vs. 28%, p=0,64). 

Talley et al. (94) encontraram sintomas gástricos na maioria dos pacientes com 

IMC elevado (empachamento em 34,3% e dor abdominal em 26,2%). Estudo de 

Fysekidis et al.  (95) reportou sintomas gastroduodenais na maioria dos 

pacientes estudados (38%), seguidos dos sintomas esofágicos (31%) antes da 

cirurgia bariátrica. 

           Consideramos como achados endoscópicos quando a mucosa do 

esôfago, do estômago e/ou do duodeno apresentou comprometimento 

significativo, com presença de erosões e/ou úlceras.  Observamos que, do total 

de participantes, a maioria (56,5%) apresentou alterações na EDA, sendo a 

gastrite erosiva (45,6%) a mais frequente, seguida da esofagite (18,4%). Não 

houve diferenças significativas nas alterações endoscópicas entre os grupos Hp 

positivo e negativo (56,7% vs. 56%, p=0,95).  

  Nossos achados foram concordantes com estudos prévios.  Dietz 

et al. (61) encontraram anormalidades na EDA em 57,9% (n=73) dos 

participantes com obesidade avaliados, sendo predominante a gastrite (33,3%, 

n=42) e não observaram significâncias estatísticas entre o grupo Hp positivo e 



61 

 

Hp negativo. Basha et al. (96) encontrou gastrite em 43% e esofagite em 28% 

dos achados endoscópicos em pacientes com obesidade. Estudo americano de 

Vanek et al. (58) encontrou gastrite em 70% e esofagite em 13% como alterações 

endoscópicas no pré-operatório de bypass gástrico.  

  Identificamos 13% dos participantes com sintomas esofágicos e 

18,4% com esofagite erosiva. Indivíduos com IMC elevado apresentam maior 

prevalência de DRGE (61,97), podendo elevar em 2,5 o risco de desenvolver 

sintomas e esofagite erosiva (75). Características anatômicas e funcionais, como 

hipotensão do esfíncter esofágico inferior, aumento da pressão intra-abdominal, 

maior capacidade do estômago e baixos níveis de adiponectina estão 

associados à DRGE em indivíduos com obesidade (75). 

  Este trabalho apresenta algumas limitações. Trata-se de um estudo 

transversal realizado em um único centro de referência, com uma casuística 

selecionada que reflete características demográficas e socioeconômicas locais. 

  No cenário brasileiro, em que a prevalência do Hp é alta e o tipo de 

técnica bariátrica mais utilizada é o bypass gástrico, a SBCBM indica EDA com 

rastreio do microrganismo nos indivíduos com obesidade (53). A histologia 

gástrica é o método preferido para identificação do Hp e análise detalhada de 

alterações histopatológicas da mucosa gástrica. No entanto, o caráter invasivo, 

o alto custo e o tempo de processamento limitam sua aplicabilidade no controle 

de erradicação. Considerando-se o maior risco de complicações em pacientes 

Hp positivos no pós-operatório, o 13C-UBT poderia ser indicado no controle de 

erradicação. O RUT é uma alternativa viável quando não há infraestrutura e 

recursos disponíveis para patologia e quando é necessário abreviar o tempo do 

exame endoscópico e obter resultados rápidos na detecção do Hp.   
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7. CONCLUSÕES 

 

  O 13C-UBT e o RUT apresentaram resultados semelhantes quando 

comparados à histologia, com boa acurácia diagnóstica (82,8%).  

  Em nossa casuística, a prevalência de infecção por Hp foi alta 

(72,8%). 

  A presença do Hp na mucosa gástrica não se correlacionou com 

sintomas e achados endoscópicos.  
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