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RESUMO 
 
 
A interação entre suscetibilidade genética e desencadeantes ambientais parece 
ser de fundamental importância no desenvolvimento da doença tireoidiana 
autoimune (DTAI). Sabe-se que o Helicobacter pylori (H. pylori) é potencialmente 
capaz de produzir estado inflamatório sistêmico de baixo grau e induzir 
mecanismos de mimetismo molecular. A associação entre infecção por H. pylori e 
DTAI é controversa. O objetivo deste estudo foi investigar a associação da 
infecção pelo H. pylori e a DTAI em crianças e adolescentes. Participaram da 
pesquisa 252 pacientes com idade de um a 19 anos, sendo 27 com tireoidite de 
Hashimoto (TH) e nove com doença de Graves (DG). Para comparar DTAI com 
doença autoimune, mas sem doença tireoidiana, foram incluídos 110 pacientes 
com diabetes mellitus tipo 1 (DM1); e para comparar com doença tireoidiana sem 
autoimunidade, incluíram-se 106 pacientes com hipotireoidismo congênito (HC). 
Foi determinada a prevalência da infecção pelo teste respiratório da ureia 
marcada com carbono 13 (13C-UBT), assim como a função tireoidiana por 
dosagens de TSH, T4L e T3L; e a presença de anticorpos antitireoidianos por: 
antitireoperoxidase (ATPO), antitireoglobulina (antiTg) e antirreceptor de TSH 
(TRAb). Após ajuste para idade, encontraram-se prevalências da infecção de 
19,4% em pacientes com DTAI, 21,9% em pacientes com DM1 e 34,9% naqueles 
com HC. Não foi constatada diferença quando a prevalência em crianças com 
DTAI foi comparada com aqueles com DM1 (p=0,26). A prevalência no grupo com 
HC foi maior que no grupo DTAI, mas sem significância estatística (p=0,08). Entre 
os pacientes com DTAI, a infecção pelo H. pylori não se associou aos valores 
séricos de TSH (p=0,20), T4L (p=0,09) e T3L (p=0,24), nem a níveis de anticorpos 
ATPO (p=0,34), antiTg (p=1,00) e TRAb (p=0,65). Entre os pacientes diabéticos, 
não houve associação entre a infecção e valores de TSH (p=0,91), T4L (p=1,00) e 
T3L (p=0,99), nem entre ATPO (p=0,25) e TRAb (p=1,00). Por outro lado, os 
pacientes diabéticos H. pylori-positivo tinham mais frequentemente antiTg positivo 
(p=0,04). Nos pacientes com HC, grupo em que foi encontrada maior prevalência 
da infecção, obteve-se associação negativa entre T3L elevado e infecção pelo H. 
pylori (p=0,002), a qual se manteve depois de ajustamento para a idade (p=0,04). 
Concluiu-se que não houve associação entre a infecção pelo H. pylori e a DTAI: 
esses pacientes não apresentaram prevalência maior da infecção, nem os 
infectados por H. pylori demonstraram maior frequência de anticorpos 
antitireoidianos ou alteração na função tireoidiana. Devido à elevada prevalência 
da infecção nos pacientes com HC, pode-se aventar a hipótese de que crianças 
com essa doença sejam mais suscetíveis à infecção pelo H. pylori e, uma vez 
infectadas, tenham mais dificuldade na absorção de levotiroxina. Finalmente, 
acredita-se que dosagens isoladas de TSH, T4L e T3L não são suficientes para 
determinar ou não a participação da infecção no funcionamento da glândula 
tireoide. Estudos de coorte para acompanhar a função tireoidiana em dosagens 
sanguíneas seriadas e para avaliar o efeito da erradicação da bactéria são 
necessários para aumentar o conhecimento quanto à participação da infecção 
pelo H. pylori na função tireoidiana. 
 
Palavras chave: Helicobacter pylori. Tireoide. Autoimune. Infância. 



  

ABSTRACT 
 
 

PREVALENCE OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION AND ITS 
ASSOCIATION WITH THYROID AUTOIMUNE DISEASE IN  

CHILDHOOD AND ADOLESCENCE 
 
The interaction between genetic susceptibility and environmental triggers seem to 
be of fundamental importance in the development of autoimmune thyroid disease 
(ATD). It is known that Helicobacter pylori (H. pylori) is potentially capable of 
producing systemic low-grade inflammatory status and inducing mechanisms of 
molecular mimicry. The association between H. pylori infection and ATD is 
controversial. The aim of this study was to investigate the association between H. 
pylori infection and ATD in children and adolescents. The study included 252 
patients aged 1-19 years, including 27 patients with Hashimoto's thyroiditis (HT) 
and 9 patients with Graves' disease (GD); to compare ATD with autoimmune 
disease but without thyroid disease, 110 patients with type 1 diabetes mellitus 
(T1DM) were included and to compare ATD with thyroid disease without 
autoimmunity, 106 patients with congenital hypothyroidism (CH) were included. 
The prevalence of infection was determined by urea breath test labeled with 
carbon 13 (13C-UBT), as well as thyroid function by measurement of TSH, FT4 
and FT3 and the presence of anti-thyroid antibodies: anti-thyroid peroxidase (anti-
TPO), anti-thyroglobulin (anti-Tg) and anti-TSH-receptor (TRAb) were done. After 
adjusting for age, we have found prevalence of infection of 19.4% in patients with 
ATD, 21.9% in patients with T1DM and 34.9% in patients with HC. No difference 
was observed when the prevalence in children ATD was compared with those with 
T1DM (p=0.26). The prevalence in children with CH was higher than in ATD 
group, but without statistical significance (p = 0.08). Among patients with ATD, the 
H. pylori infection was not associated with serum TSH levels (p=0.20), FT4 (p = 
0.09) and FT3 (p=0.24), nor with levels of anti-TPO (p=0.34), anti-Tg (p=1.00) and 
TRAb (p=0.65) antibodies. Among diabetic patients, there was no association 
between infection and TSH (p=0.91), FT4 (p=1.00) and FT3 (p=0.99), nor with the 
presence of anti-TPO (p=0.25) and TRAb (p=1.00). On the other hand, the 
diabetic H. pylori-positive patients were more often anti-Tg positive (p=0.04). In 
patients with HC, group in which higher prevalence of infection was found, there 
was a negative association between elevated FT3 and H. pylori infection 
(p=0.002), which remained after adjustment for age (p=0,04). In conclusion, no 
association was found between H. pylori infection and ATD: they either did not 
present a higher prevalence of infection, neither the infected with H. pylori showed 
a higher frequency of anti-thyroid antibodies or changes in thyroid function. Due to 
the higher prevalence of infection in patients with HC, one can hypothesize that 
children with this condition are more susceptible to H. pylori infection and once 
infected, have greater difficulty in absorption of levothyroxine. Finally, it is sensible 
to assume that isolated doses of TSH, FT4 and FT3 are not sufficient to determine 
or not if there is participation of infection in the functioning of the thyroid gland. 
Cohort studies to monitor thyroid function in serial blood dosage as well as studies 
evaluating the effect of H. pylori eradication are needed to increase knowledge 
about the involvement of H. pylori infection on thyroid function. 
 
Key words: Helicobacter pylori. Thyroid. Autoimmune. Childhood. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

O Helicobacter pylori (H. pylori) é uma bactéria Gram-negativa, móvel e 

espiralada, que coloniza especificamente a mucosa gástrica humana. Foi 

primeiramente isolada em 1982 por Warren e Marshall1 e posteriormente 

associada à gastrite, à úlcera péptica e ao câncer gástrico2. É encontrada em 

cerca de 50% da população mundial2,3.   

 

Na grande maioria dos pacientes a infecção cursa com gastrite, mas nem todos 

desenvolvem complicações gástricas ou duodenais. Além disso, a infecção 

desempenha importante papel em 80-90% dos casos de câncer gástricos; adultos 

infectados têm 10 a 15% de risco de apresentar doença ulcerosa péptica (DUP), 

ao passo que 1% dos infectados pode desenvolver adenocarcinoma gástrico ou 

linfoma gástrico (MALT: mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma)4.  

  

Estudam-se as manifestações extragástricas da infecção, já que esta é 

potencialmente capaz de produzir estado inflamatório sistêmico de baixo grau, 

induzir mecanismos de mimetismo molecular e interferir na absorção de nutrientes 

e drogas, possivelmente influenciando a ocorrência ou a evolução de muitas 

doenças. Além do seu papel já estabelecido em condições hematológicas como 

púrpura trombocitopênica imunológica, anemia sideropênica idiopática e 

deficiência de vitamina B12, outras condições também foram associadas, como 

doenças tireoidianas, diabetes mellitus, doenças cardiovasculares, hepatobiliares 

e neurológicas5.  

 
 
1.1 Prevalência 

 

As taxas de prevalência mais altas são encontradas nos países em 

desenvolvimento, diferindo entre os grupos étnicos e socioeconômicos. Além 

disso, em países em desenvolvimento a infecção inicia-se precocemente, 

acometendo crianças mais jovens do que em países desenvolvidos6.  
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Recentemente foi encontrada prevalência de 37,6% em 125 crianças brasileiras 

(quatro a 16 anos) originárias do estado de Minas Gerais, submetidas à 

endoscopia para esclarecer a origem de sintomas gastrointestinais7.  

 

Pesquisa sobre antígenos fecais obteve prevalência de 24,7% em crianças 

israelenses que frequentavam creches. Os índices de infecção foram mais altos 

nas crianças de 13 a 60 meses de idade (32,5%) em comparação às crianças 

mais jovens - entre três e 12 meses (7,1%) -, sugerindo que a aquisição da 

infecção provavelmente acontece depois do primeiro ano de vida8.  

 

Sabe-se que a prevalência da infecção em crianças aumenta com a idade e não 

há distinção de gênero9,10.  

 

Entretanto, estudos epidemiológicos demonstram tendência global de redução da 

prevalência da infecção em países em desenvolvimento. Acompanhamento de 

1.165 crianças brasileiras em 2008 mostrou redução das taxas de prevalência de 

60,47% para  30,43% no período de 10 anos11.  

 

Estudo argentino com 1.030 crianças (idade média de 9,99 anos) avaliadas com 

teste respiratório com ureia marcada com carbono 13 (13C-UBT) revelou redução 

de 41,2 para 26% em oito anos10.  

   

Já entre crianças de estudo russo publicado em 2007, a queda da prevalência no 

período de 10 anos foi ainda maior: de 44 para 13%9.  

 

Trabalho publicado em 2008 avaliando 2.480 crianças e adolescentes chineses 

entre seis e 19 anos com 13C-UBT apurou prevalência de 13,1%, semelhante à 

descrita em países desenvolvidos12. Possíveis explicações para essa redução 

seriam o melhor acesso à saúde, uso amplo e indiscriminado de medicações 

(antibióticos e drogas antissecretórias) e a melhoria das condições ambientais de 

vida da população desses países11.  
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1.2 A dinâmica da infecção 

 

Como já foi dito anteriormente, a aquisição da infecção ocorre precocemente na 

infância8. Entretanto, a colonização pela bactéria frequentemente não persiste em 

crianças muito jovens, fato demonstrado depois de um ano de acompanhamento 

de crianças entre um e quatro anos13.  No estudo de Tothenbacher et al., cuja 

pesquisa da infecção foi feita nas fezes, a incidência da infecção entre crianças 

previamente não infectadas foi de 7% (95% CI, 3-14%) e a perda da infecção 

entre os previamente infectados foi de 35% (95% CI, 20-54%). 

 

Estudos avaliando crianças do Peru e Nicarágua14,15 ressaltam que nos primeiros 

cinco anos de vida frequentemente há mudança no status da infecção, ou seja, as 

crianças adquirem, perdem e readquirem a infecção. Estes dados sugerem que 

pode ocorrer cura espontânea da infecção nessa faixa etária. 

 

Outro estudo avaliando crianças turcas de três a 12 anos destacou que a 

aquisição da infecção ocorre primariamente até os 10 anos de idade16.  

 

 

1.3 Fatores de risco para a infecção 
 

Além do nível socioeconômico baixo propriamente dito17, fatores que aumentam o 

risco de infecção na infância são o baixo nível educacional materno, história 

familiar de câncer gástrico, compartilhamento de cama e ter vários irmãos, assim 

como família numerosa (com cinco ou mais integrantes)12. 

 

A incidência na infância também depende da prevalência em adultos, já que a 

criança é mais exposta à bactéria pelo contato dentro de sua família, 

particularmente dos irmãos e da mãe infectada, sugerindo que a transmissão se 

dê pessoa a pessoa18,19.  
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1.4 Inflamação induzida pela infecção 

 

Sabe-se que o H. pylori é capaz de induzir intensa resposta inflamatória na 

mucosa gástrica que coloniza, levando à liberação de substâncias citotóxicas 

tanto da própria bactéria quanto do hospedeiro20. 

  

Por mecanismo de mimetismo antigênico, o H. pylori induz a formação de 

autoanticorpos, que reagem cruzadamente com várias proteínas do corpo 

humano21,22. Os antígenos presentes no tecido glandular tireoidiano poderiam ser 

um dos alvos dessa reação cruzada23.  

 

Algumas cepas têm sido identificadas como mais patogênicas, como a que 

apresenta o antígeno chamado citotoxina associada ao gene A (CagA). Infecção 

com amostras que carreiam o gene CagA são associadas a alto risco de 

desenvolver gastrite grave, gastrite atrófica, úlcera péptica e câncer gástrico, além 

de liberar fatores pró-inflamatórios como citocinas, em especial a interleucina (IL) 

8 (IL-8), quimiocina que promove a infiltração de neutrófilos e macrófagos20,24.  

 

 

1.5 Diagnóstico 
 

Há vários métodos para investigar a infecção por H. pylori, divididos em diretos 

(ou invasivos) e indiretos (não invasivos). Os métodos diretos são baseados na 

identificação do microrganismo em fragmentos de mucosa gástrica obtidos por 

endoscopia digestiva alta. Ainda que sejam métodos excelentes, a obtenção do 

material se dá por uma técnica invasiva20 e, consequentemente, desconfortável 

ou agressiva para o paciente, além de ter o risco anestésico (apesar de pequeno 

e limitado) e alto custo. 

 

Entre os métodos não invasivos25,26 destaca-se a sorologia, a qual detecta 

anticorpos específicos por meio de ensaio imunoenzimático (Enzyme-linked 

immunoabsorbent assay - ELISA). Entretanto, não é um método sensível e 

específico em crianças com menos de 10 anos, não sendo, portanto, 

recomendado para essa faixa etária3,27,28.  
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Uma possível explicação para o fato é que crianças mais jovens podem ter 

infecções de curta duração e mais frequentemente infecções agudas primárias, 

exibindo níveis de anticorpos séricos menores que os adultos ou, pelo contrário, 

ter anticorpos positivos mesmo quando a bactéria foi eliminada espontaneamente, 

já que os títulos de anticorpos podem levar longo tempo para diminuir. Outra 

justificativa seriam as diferenças no reconhecimento de antígenos que podem 

ocorrer em faixas etárias distintas25. 

 

Outra desvantagem dos testes sorológicos é que os títulos de anticorpos podem 

levar mais de seis meses para cair depois de tratamento bem-sucedido, o que 

pode retardar muito a confirmação da erradicação bacteriana26.  

 

O melhor teste não invasivo para diagnóstico da infecção na infância é o teste 

respiratório com ureia marcada com carbono 13 (13C Urea breath test - 13C-UBT)3. 

Além de ser um método não invasivo, é fácil de realizar e, ao contrário da 

sorologia, resultados positivos só são observados na vigência de infecção29.  

 

O teste baseia-se na hidrólise da ureia pela enzima urease produzida pela 

bactéria. É simples e seguro, com sensibilidade e especificidade que variam entre 

95 e 100%. Sugere-se que seja considerado o “padrão-ouro” para a detecção de 

infecção ativa pelo H. pylori. Proporciona excelente acurácia no diagnóstico inicial 

da infecção e na confirmação de erradicação da bactéria depois de tratamento 

específico26.  

 

A segurança do teste com ureia marcada com 13C tornou o exame muito popular, 

porque o isótopo não radioativo é inócuo, permitindo que o teste seja repetido 

sempre que necessário no mesmo paciente e feito com segurança em crianças, 

mulheres grávidas ou lactantes26.  

Causas de resultado falso-negativo incluem baixa carga bacteriana intragástrica, 

rápido esvaziamento gástrico (tempo de contato mais curto entre a ureia ingerida 

e a mucosa infectada), cirurgia gástrica prévia, administração concomitante de 

drogas inibidoras de urease, assim como o uso recente de antibióticos, bismuto 

ou inibidores de bomba de prótons26. 
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Vários estudos confirmaram que a acurácia do 13C-UBT em crianças é 

semelhante à encontrada em adultos26.  

 

Alguns autores questionaram inicialmente se o teste seria acurado em crianças 

muito jovens. A idade da criança pode afetar os resultados do 13C-UBT, 

especialmente quanto à especificidade e ao valor preditivo positivo, que são 

menores em crianças abaixo de seis anos30. 

 

O mesmo problema foi levantado em pesquisa que, apesar de ter encontrado 

especificidade acima de 90%, observou que resultados borderline ou falso-

positivos ocorreram mais frequentemente em crianças abaixo de dois anos de 

idade31.  

 

Porém, esses estudos foram feitos em países desenvolvidos, onde a prevalência 

da infecção é muito baixa entre as crianças, interferindo no valor preditivo positivo 

do teste. 

 

Por outro lado, vale ressaltar que, em trabalho recente avaliando crianças 

brasileiras e peruanas, investigou-se a concordância entre os resultados do teste 

respiratório e do teste imunoenzimático monoclonal para pesquisa do antígeno 

fecal do H. pylori (HpSA) em 414 crianças de seis a 30 meses e esta foi de 

94,86%7.  

 

Outro bom método diagnóstico, já citado anteriormente, é o teste imunoenzimático 

monoclonal para pesquisa de antígenos do H. pylori nas fezes (HpSA), que é uma 

alternativa prática e viável aos tradicionais métodos de diagnóstico invasivos em 

populações com alta prevalência da infecção na idade pediátrica27,32. 

  

Estudo brasileiro demonstrou que ambos os testes são apropriados para o 

diagnóstico de infecção por H. pylori em crianças, inclusive nas mais jovens32. 

Após estudar 210 crianças de um a 18 anos, encontraram os seguintes valores 

para sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e negativo, 

respectivamente: teste respiratório: 93,8; 99,1; 97,8; e 98,0% e pesquisa de 
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antígenos do H. pylori nas fezes (HpSA): 96,9; 100,00; 100,00; e 98,0%. Nesse 

estudo os testes foram validados para a nossa população32. 

 

Estudo posterior desenvolvido na Itália confirmou os achados do estudo brasileiro 

sobre a acurácia dos testes não invasivos (teste respiratório e de antígeno fecal) 

em crianças muito jovens, mostrando alta especificidade e sensibilidade de 

ambos33. 

 

 

1.6 H. pylori e diabetes 
 
1.6.1 Diabetes mellitus tipo 1 e patogênese autoimune 
 

Diabetes mellitus é doença metabólica sistêmica que pode afetar vários órgãos e 

sistemas, incluindo o trato gastrintestinal. Além disso, pacientes com diabetes 

mellitus tipo 1 (DM1) e com controle metabólico inadequado têm risco aumentado 

de complicações crônicas da doença, como nefropatia, neuropatia e retinopatia. 

As infecções sabidamente podem elevar os níveis glicêmicos nesses pacientes e, 

por isso, requererem doses adicionais de insulina para o adequado controle 

metabólico.  

 

O H. pylori induz inflamação gástrica na maioria dos pacientes, a qual tem sido 

associada à produção aumentada de citocinas como fator de necrose tumoral α, 

interferon γ, assim como interleucinas 1, 6 e 8 2. Esse aumento na produção de 

citocinas poderia ser potencialmente deletério para o controle da glicemia em 

pacientes com DM1. 

 

Como a infecção pelo H. pylori é uma das mais comuns em todo o mundo, vários 

estudos têm investigado a prevalência da infecção em pacientes com DM1 e seu 

possível papel no controle metabólico. Os resultados encontrados têm sido 

discordantes. 

 

Resultados de alguns estudos mostram infecção mais frequentemente em 

pacientes diabéticos de difícil controle glicêmico que no grupo-controle. Em 
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trabalho holandês publicado em 1996 foi observada maior soroprevalência nos 

pacientes diabéticos insulino-dependentes ou não que no grupo-controle34. Os 

autores sugeriram que a infecção pela bactéria poderia ser uma das causas dos 

distúrbios gastrintestinais observados em pacientes diabéticos. Entretanto, esse 

estudo foi posteriormente muito criticado por não ter ajustado os resultados para 

fatores de confusão, como o status socioeconômico e idade e, portanto, não 

poder determinar relação de causa-efeito entre distúrbios gastrintestinais em 

pacientes com diabetes e a infecção por H. pylori35.  

 

Em estudo nos Estados Unidos, apurou-se que as crianças diabéticas infectadas 

pela bactéria necessitavam de dose diária de insulina mais alta (1,2 vs 0,9 

IU/kg/dia), assim como tiveram a hemoglobina glicosilada (HbA1c) também maior 

(14,9 vs 11,8%)36. Entretanto, apesar de terem sido incluídas 71 crianças e 

adolescentes com média de idade de 11 anos, o número de pacientes H. pylori-

positivo era baixo (somente 11 indivíduos: 15,5%), o que diminui a força das 

associações verificadas. 

 

Essas associações têm sido explicadas pela deficiência da imunidade humoral e 

celular característica dos pacientes com DM1, assim como pela redução da 

motilidade gástrica e da secreção ácida e pelo efeito direto da infecção pelo H. 

pylori na secreção de citocinas pró-inflamatórias.37  

 

Também na Itália foi vista prevalência da infecção e taxas de reinfecção maiores 

em pacientes diabéticos que nos pacientes-controle (pacientes dispépticos com 

idade, gênero e status socioeconômico semelhantes). A análise multivariada 

confirmou que a idade e o status socioeconômico foram independentemente 

associados à infecção pela bactéria. Entretanto, no mesmo estudo não foi 

registrada diferença nos níveis de HbA1c (8,8% ± 0,8 vs 8,4 ± 0,7, 

respectivamente) entre indivíduos H. pylori-positivo e negativo acompanhados 

pelo período de três anos e na dose diária de insulina requerida38. 

 

Em outros trabalhos não foi possível demonstrar elevada prevalência de infecção 

pelo H. pylori em pacientes diabéticos, bem como participação da infecção no 

controle metabólico. Assim, foram analisados 121 pacientes com DM1 (65 do 
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sexo masculino e 56 do sexo feminino, com média de idade de 15 ± 6 anos) e 147 

controles37. Não foi detectada diferença entre os pacientes com ou sem diabetes 

quanto à prevalência da infecção. No grupo diabético, os níveis de hemoglobina 

glicada (HbA1c), a necessidade diária de insulina ou a duração da doença não 

foram afetados pela infecção. 

 

Resultados semelhantes foram documentados por pesquisadores de Austrália e 

Reino Unido39 ao estudarem 429 pacientes com diabetes mellitus (sendo 49 

indivíduos diabéticos do tipo 1). 

 

 

1.6.2 Diabetes mellitus tipo 2 e H. pylori 
 

Estudo de metanálise mostrou que pacientes com diabetes, especialmente do tipo 

2, são mais frequentemente infectados. Essa tendência foi significativamente 

maior em regiões geográficas com alta prevalência da infecção. Entretanto, os 

autores discutem as limitações da metanálise: número reduzido de estudos e 

amostras pequenas, além da heterogeneidade das técnicas de detecção da 

bactéria usadas nos diferentes trabalhos40. 

 
 
1.7 Doenças tireoidianas autoimunes 

 

As doenças tireoidianas autoimunes (DTAIs) afetam 2 a 5% da população 

ocidental e são o transtorno autoimune órgão-específico mais comum. Entre o 

espectro de DTAI na infância estão a doença de Graves (hipertireoidismo) e a 

tireoidite de Hashimoto (hipotireoidismo), ambas caracterizadas por infiltração 

linfocítica da glândula tireoide e presença de autoanticorpos contra antígenos 

tireoidianos, como antitireoglobulina (antiTg), antitireoperoxidase (ATPO) e 

antirreceptor de Thyroid stimulating hormone – TSH (TRAb)41. 

  

A tireoglobulina (Tg) é uma proteína de 660 kDA que serve como precursor e 

depósito de hormônios da tireoide. Ela é um dos principais alvos da resposta 
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autoimune nas DTAIs, em que todos os fenótipos são caracterizados pelo 

desenvolvimento de anticorpos antitireoglobulina (antiTg)42. 

  

Ainda que a doença de Graves (DG) e a tireoidite de Hashimoto (TH) sejam 

doenças distintas em sua apresentação clínica, elas compartilham muitos pontos 

em sua patogênese43 e parecem ocorrer nas mesmas famílias, sugerindo uma 

base genética comum44. 

  

A interação entre suscetibilidade genética e desencadeadores ambientais parece 

ser de fundamental importância no desencadeamento da DTAI. A natureza exata 

do envolvimento do ambiente não está clara, mas vários fatores têm sido 

propostos, como o conteúdo de iodo na dieta, estresse, drogas e infecções. 

Entretanto, os mecanismos pelos quais fatores ambientais desencadeariam a 

autoimunidade tireoidiana em indivíduos geneticamente predispostos não estão 

elucidados45. No caso de doenças infecciosas, são propostas duas teorias: 

mimetismo molecular devido a sequências moleculares semelhantes entre 

proteínas virais e autoproteínas induzindo resposta imunológica cruzada contra 

autoantígenos e ativação do expectador nas infecções viróticas que induzem 

resposta inflamatória, resultando, entre outras coisas, na liberação de citocinas 

capazes de ativar linfóticos T adormecidos localizados nas proximidades, tendo 

baixo limiar de ativação, significando que elas podem agora atacar autoantígenos 

que elas anteriormente ignoravam42,46.  

 

Embora essas teorias e achados possam sugerir como os agentes infecciosos 

poderiam desencadear ou acelerar o aparecimento de DTAI, há uma crescente 

aceitação do que se convencionou denominar de “hipótese da higiene”, que 

preconiza que o sistema imunológico seria modulado por múltiplas e diferentes 

infecções, melhorando o desempenho da resposta imunológica47. Assim, o 

desenvolvimento urbano e a sensível melhora das condições de higiene, 

diminuindo a exposição a agentes microbianos, poderiam estar associados a 

elevado risco de doença autoimune. Estudo epidemiológico muito citado 

envolvendo duas populações de crianças geneticamente semelhantes, mas 

expostas a diferentes ambientes, uma na Finlândia e outra na Rússia, mostrou 

que a prevalência de autoanticorpos tireoidianos foi significativamente mais alta 
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na Finlândia, onde o nível socioeconômico e a qualidade de vida são 

marcadamente superiores48. 

 

 

1.8 H. pylori e doença tireoidiana 

 

Alguns artigos recentes têm questionado a influência da infecção pelo H. pylori no 

tratamento do hipotireoidismo. Um deles, publicado por Centanni et al., enfatizou 

que a necessidade diária de levotiroxina em pacientes com bócio multinodular era 

mais acentuada nos pacientes que também apresentavam gastrite associada à 

infecção por H. pylori e/ou com gastrite atrófica49. Encontraram-se também 

valores elevados de tireotropina (TSH), alteração revertida com a erradicação da 

bactéria. Os autores especularam que condições que modificam o ambiente ácido 

do estômago (como infecção pelo H. pylori e uso de drogas antiácidas) seriam 

responsáveis por prejudicar a absorção da levotiroxina. Essa hipótese é também 

defendida por Bugdaci et al., que sugeriram que em pacientes hipotireoídeos a 

gastrite causada pelo H. pylori poderia ser responsável por uma resposta 

inadequada ao tratamento – valores elevados de TSH e baixos de hormônios 

tireoidianos: tiroxina (T4) e tri-iodotironina (T3). Propuseram também que a 

erradicação da bactéria nos casos em que antes eram necessárias altas doses de 

levotiroxina levaria não só à redução da necessidade diária da mesma, como 

aumentaria o risco de tireotoxicose50. 

 

A opinião de que a levotiroxina teria sua absorção prejudicada pela hipocloridria 

gástrica não é compartilhada por Dietrich et al. que, além de não terem observado 

associação entre uso de inibidores de bombas de prótons e diminuição da 

absorção da levotiroxina51, acreditam que em todas as condições estudadas por 

Centanni et al. eram associadas à inflamação gastrointestinal e este seria o real 

fator responsável pelo prejuízo na absorção do hormônio49. 

Várias outras investigações têm salientado associação entre a infecção pela 

bactéria e a presença de doença tireoidiana autoimune52,53,54.  

 

A teoria de que o H. pylori seja o fator causal ou desencadeante de 

autoimunidade tireoidiana é reforçada pelo fato de que anticorpos monoclonais 
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contra cepas CagA podem fazer reação cruzada com as células foliculares da 

glândula tireoide, já que o gene CagA e o gene que codifica a tireoperoxidase têm 

sequência de nucleotídeos semelhantes52. 

 

Outro estudo italiano mostrou aumentadas taxas de prevalência de infecção por 

H. pylori em pacientes com doença de Graves em atividade, em especial para 

cepas CagA positivas54.  

 

Além disso, foi demonstrada regressão linear positiva entre títulos de anticorpos 

anti-H. pylori e ATPO associada à redução significativa desses anticorpos após a 

erradicação da bactéria com antibioticoterapia55.  

 

Sabe-se que anticorpos antitireoperoxidase (ATPO) estão intimamente ligados à 

disfunção tireoidiana patente e sua presença tende a estar correlacionada a dano 

à tireoide e inflamação linfocítica. Sua redução significativa após tratamento para 

erradicar a bactéria sugeriria que pacientes com doença tireoidiana autoimune 

deveriam ser investigados quanto à presença de H. pylori, porque a sua 

erradicação poderia trazer benefício ao controle da doença55.  

 

Encontraram-se poucos estudos na literatura que discutem esse assunto em 

crianças. Larizza et al. 56 avaliaram a prevalência de anticorpos anti-H. pylori em 

pacientes jovens com doença antitireoidiana e discutiram a possibilidade de que 

um perfil genético suscetível poderia influenciar o desenvolvimento dessa doença 

autoimune em pacientes infectados. O grupo concluiu que a infecção pode induzir 

e/ou piorar o curso das doenças tireoidianas autoimunes naqueles com perfil 

imunogênico suscetível, envolvendo o antígeno leucocitário humano DRB1*0301. 

Sugeriu-se também que a erradicação do patógeno poderia prevenir a doença 

tireoidiana autoimune nessas crianças de alto risco. Assim, a presença ou 

ausência da bactéria poderia ser um fator determinante no prognóstico a longo 

prazo56.  
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1.9 Interconexão entre o diabetes mellitus tipo 1 e a tireodite autoimune 

 

Pacientes com DM1 têm risco aumentado de desenvolver outras doenças 

autoimumes, mais comumente tireoidite autoimune57,58,59. Até 20% dos pacientes 

com DM1 têm anticorpos antitireoidianos positivos, sendo estes antiTg e ATPO; e 

2 a 5% dos pacientes com DM1 desenvolvem hipotireoidismo autoimune60.  

 

Estudo egípcio defende a ideia de uma conexão entre a infecção por H. pylori e a 

ocorrência de ATPO, antiTg e tireoidite autoimune em pacientes com DM1. Para 

esses autores, o H. pylori poderia ser um gatilho ambiental para o 

desenvolvimento de tireoidite autoimune em pacientes com DM1 e por isso 

recomendam que a infecção por H. pylori deveria ser investigada em pacientes 

com DM161.   

 

Outro artigo ainda mais recente reforça essa teoria ao demonstrar, por meio de 

desenho caso-controle, que pacientes jovens com diabetes tinham níveis mais 

altos de anticorpos anti-H. pylori do tipo imunoglobulina G (IgG), além de TSH, 

ATPO e antiTg (20,43 ± 14,84     µ/mL; 4,03  ± 1,53   mIU/L; 14,98 ± 5,04   IU/mL e 

5,66 ± 3,37   IU/mL, respectivamente) e níveis mais baixos de T3 e T4 em 

comparação com o grupo-controle (120 ± 15,86   µg/dL e 4,93 ± 0,93   µg/dL, 

respectivamente)62.  

Diante de evidências da relação entre a infecção pelo H. pylori e a doença 

tireoidiana autoimune em indivíduos adultos, a escassez de estudos na faixa 

etária pediátrica e a prevalência dessa infecção, justifica-se a realização deste 

projeto. É importante também a investigação de possível interferência da infecção 

pela bactéria na condição hormonal dos pacientes hipotireoídeos que recebem 

reposição com levotiroxina.  
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral 

• Estudar a associação entre a doença tireoidiana autoimune e a infecção 

pelo Helicobacter pylori em crianças e adolescentes assistidos na Divisão 

de Endocrinologia Pediátrica do Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Minas Gerais (UFMG).  

2.2 Objetivos específicos 

a) Determinar a prevalência de infecção por H. pylori em pacientes com 

doença tireoidiana autoimune, assim como:  

-  Identificar as possíveis associações entre a infecção e a função hormonal 

tireoidiana nesse grupo. 

- Identificar possíveis associações entre a infecção e os níveis de 

anticorpos antitireoidianos nesse grupo. 

b) Determinar a prevalência da infecção em pacientes com diabetes mellitus 

tipo 1 e as possíveis associações entre a infecção e a função hormonal 

tireoidiana e os anticorpos antitireoidianos nesse grupo. 

c) Determinar a  prevalência da infecção em pacientes com hipotireodismo 

congênito e as possíveis associações entre a infecção e a função hormonal 

tireoidiana e os anticorpos antitireoidianos nesse grupo. 
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3 METODOLOGIA  
 

 

Foram convocados pacientes com TH e com DG. Como grupo de comparação de 

doença tireoidiana sem autoimunidade foram selecionados pacientes com 

hipotireoidismo congênito (HC); e como grupo de comparação de doença 

autoimune, sem doença tireoidiana, foram recrutados pacientes com DM1. 

 

 
3.1 Aspectos éticos  
 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (COEP) da Universidade 

Federal de Minas Gerais (UFMG) sob o número CAAE: 06276712.4.0000.5149 e 

na Diretoria de Ensino, Pesquisa e Extensão do Hospital das Clínicas (DEPE-HC-

UFMG) (ANEXOS A e B). 

 

O termo de consentimento livre informado foi assinado pelos pais ou responsáveis 

que concordaram voluntariamente em fazer parte da pesquisa (APÊNDICE A). Foi 

mantido o anonimato do paciente participante da pesquisa. 
 

 
3.2 Seleção de casos e controles 
 

A fonte de consulta inicial foi o caderno de registro do ambulatório de 

Endocrinologia Pediátrica do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 

Minas Gerais (HC-UFMG), que contém a relação de pacientes com seus 

respectivos diagnósticos. Os prontuários foram examinados a fim de avaliar se os 

pacientes eram ou não elegíveis para a pesquisa. Foram convocados aqueles 

com diabetes DM1, com mais de um ano de diagnóstico e sem doença tireoidiana 

autoimune (110 pacientes); com TH (27); e com DG (nove). O diagnóstico das 

doenças foi feito com base em critérios clínicos e laboratoriais. Os pacientes 

tinham idade entre um e 20 anos incompletos. Da mesma forma, também foram 

recrutados pacientes com hipotireoidismo congênito (106 pacientes) 
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acompanhados pelo Núcleo de Pesquisas e Ações em Apoio Diagnóstico 

(NUPAD), responsável pela triagem neonatal do estado de Minas Gerais, depois 

de seleção daqueles que faziam controle ambulatorial no Hospital das Clínicas, 

em Belo Horizonte. Todos os 252 pacientes eram do estado de Minas Gerais e 

foram convocados no período de novembro de 2012 a novembro de 2013.  

 

Foram excluídos pacientes com hipertensão arterial, complicações crônicas do 

DM1 (como nefropatia, neuropatia ou oftalmopatia), com outras doenças 

autoimunes ou com doença intestinal disabsortiva. Também eram critérios de 

exclusão o uso de antibióticos ou compostos com bismuto nos últimos 30 dias,  de 

medicamentos anti-inflamatórios, de inibidores de bombas de prótons nos últimos 

15 dias ou de antagonistas de receptor H2 nas 24 horas que precediam os testes. 

 

Os pacientes eram convocados por telefone cerca de um mês antes da próxima 

consulta de rotina, com o objetivo de fazerem os testes na mesma data da 

colheita de sangue para que os resultados fossem levados à consulta de 

acompanhamento (seja no Ambulatório de Endocrinologia Pediátrica ou no 

Ambulatório de Triagem Neonatal). No dia previamente agendado, depois de 

explicação sobre a pesquisa e de os responsáveis assinarem o termo de 

consentimento livre e esclarecido, as crianças eram examinadas, e o sangue era 

colhido, assim como amostras de ar expirado para o teste respiratório.  

 

 

3.3 Questionário  
 

Os pais ou responsáveis pela criança responderam um questionário (APÊNDICE 

B) contendo cinco grupos de parâmetros: variáveis sociodemográficas, condições 

ambientais, história pregressa e sintomas gastrintestinais, além de história 

familiar. 

 

A escolha das variáveis sociodemográficas e ambientais baseou-se no 

questionário do censo de 2010 do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

(IBGE) e no critério de Classificação Econômica Brasil da Associação Brasileira 
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de Empresas de Pesquisa (APEP), para determinar a classe social a que 

pertenciam os pacientes, com base na renda familiar63,64. 

 

 

3.4 Exame físico 

 

Foram aferidos de todos os pacientes (com roupas leves) o peso – em 

quilogramas (kg) – e a pressão arterial – em milímetros de mercúrio (mmHg) – 

nos pacientes acima de três anos. Para avaliar as medidas de pressão, foram 

usadas as tabelas do High Blood Pressure Education Program Working Group on 

High Blood Pressure in Children and Adolescents65. 

 

  

3.5 Teste respiratório com 13C e dosagens sanguíneas 
 

Após o exame físico, era realizado o teste respiratório da ureia marcada com 13C 

(13C-UBT) no Laboratório de Pesquisa em Bacteriologia da Faculdade de 

Medicina da UFMG.  

 

Para a realização do teste respiratório eram necessários: jejum absoluto (inclusive 

de água) de no mínimo seis horas; não estar em uso de inibidores de bomba de 

prótons (se o paciente fizesse uso do medicamento, ele deveria ser suspenso 15 

dias antes do teste); não estar em uso de antagonista do receptor H2 e antiácidos 

nas 24 horas que precediam o teste; além de não ter usado antibióticos ou 

compostos com bismuto nos últimos 30 dias. Os pacientes com hipotireoidismo 

congênito (em uso de levotiroxina) eram orientados a tomar a medicação depois 

da colheita de sangue e teste respiratório. 

 

Resumidamente, para o teste respiratório era obtida uma amostra basal do ar 

expirado em balão especialmente desenvolvido para o teste. Em seguida, cada 

criança ingeria suco de laranja (potencial hidrogeniônico - pH: 2,3-2,8, a fim de 

evitar esvaziamento gástrico precoce), contendo 50 a 75 mg de ureia marcada 

com 13C (50 mg para crianças abaixo de 30 kg e 75 mg para crianças e 

adolescentes acima deste peso). Crianças e adolescentes com menos de 30 kg 
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ingeriam 100 mL de suco e aquelas com mais peso ingeriam 200 mL de suco de 

laranja. Após 30 minutos da ingestão do suco, nova amostra de ar expirado era 

colhida. As duas amostras de cada paciente (basal e com 30 minutos) eram 

posteriormente analisadas por espectometria de luz infravermelha não dispersiva 

(aparelho IRIS®, fabricante Wagner, Analysen Technik Bremen, Alemanha). A 

razão de 12C para 13C era medida nos dois tempos. A diferença, calculada por 

subtração, era denominada delta sobre o basal (delta over baseline: DOB). O 

ponto de corte 13C/12C de 30’- 0’ era de 4‰. Valores de DOB iguais ou superiores 

a 4‰ eram considerados positivos. 

 

Em crianças menores ou que não sabiam soprar, o material era colhido por meio 

de uma máscara acoplada ao balão do teste, contendo uma válvula que permitia 

seu enchimento durante a respiração normal da criança.  

 

O teste respiratório avaliado com espectrometria de luz infravermelha foi validado 

para a nossa população, inclusive para crianças mais jovens, e tem-se observado 

que é altamente sensível e específico para o diagnóstico da infecção em crianças 

de todas as idades32,66. O teste foi feito de acordo com as especificações do 

fabricante. 

 

No sangue foram determinadas as concentrações de anticorpos antiTg, ATPO e 

TRAb, além dos hormônios tireoestimulante (TSH), T4 livre (T4L) e T3 livre (T3L). 

 

Essas dosagens sanguíneas são regularmente feitas no Laboratório Central do 

Hospital das Clínicas da UFMG e fazem parte do seguimento de pacientes com 

diabetes ou doenças tireoidianas em tratamento, não tendo havido, portanto, ônus 

adicional para o hospital. As amostras dos pacientes com hipotireoidismo 

congênito foram processadas no Laboratório Hermes Pardini, para onde 

rotineiramente o NUPAD, responsável pela triagem neonatal, envia. 

 

Por isso, há diferentes valores de referência de acordo com o laboratório em que 

a amostra foi analisada (para mais detalhes, veja QUADROS 1 e 2). O valor de 

referência dos exames processados no Laboratório Hermes Pardini foi o mesmo 

durante todo o período de coleta da pesquisa, mas os valores de referência para 
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TSH e TRAb no Hospital das Clínicas sofreram mudanças no período de um ano. 

Para o TRAb, em especial, houve mudança inclusive da metodologia de análise 

durante o período de estudo e, apesar de serem colhidas no laboratório central do 

Hospital das Clínicas, o processamento das amostras era terceirizado para 

laboratórios externos (inicialmente para o laboratório Balaguê Center, em 

Barcelona - Espanha, e posteriormente para o laboratório AFIP em São Paulo – 

Brasil). Por esses motivos, não foram feitas análises estatísticas com os 

resultados quantitativos, mas apenas com resultados considerados normais ou 

alterados e por meio de escores. 

 

A infecção pelo Helicobacter pylori foi definida como o resultado positivo no teste 

respiratório.  

 

QUADRO 1 -  Valores de referência para exames feitos no Laboratório Hermes 

Pardini (pacientes com hipotireoidismo congênito) 

Exame Método Valor de Referência 

TRAb Eletroquimioluminescência 

(MODULAR E® - Roche) 

< 1,75 UI/L 

ATPO Quimioluminescência 

(UniCel® DxI - Beckman Coulter) 

< 9 UI/mL 

AntiTg Quimioluminescência 

(UniCel® DxI - Beckman Coulter) 

< 4,11 UI/mL 

TSH Quimioluminescência 

(UniCel® DxI - Beckman Coulter) 

0,34 a 5,6 µUI/mL 

T4L Quimioluminescência 

(UniCel® DxI - Beckman Coulter) 

0,54 a 1,24 ng/dL 

T3L Quimioluminescência 

(UniCel® DxI - Beckman Coulter) 

2,5 a 3,9 pg/mL 

TRAb: anticorpo antirreceptor de TSH; ATPO: anticorpo antitireoperoxidase; AntiTg: anticorpo 
antitireoglobulina; TSH: hormônio tireoestimulante; T4L: T4 livre; T3L: T3 livre. 
 
 
 
 



 35 

QUADRO 2 - Valores de referência para exames feitos no Hospital das Clínicas e 

Laboratório de Pesquisa em Bacteriologia (pacientes com diabetes 

mellitus tipo 1 e doença tireoidiana autoimune)  

Exame Método Valor de Referência 
13C-UBT Espectometria de luz infravermelha 

(IRIS®): Wagner (Analysen Technik 

Bremen - Alemanha) 

DOB* ≥ 4‰: positivo                                            

DOB < 4‰: negativo 

TRAb Eletroquimioluminescência 

 

 

 

 

 

 

 

ELISA 

Até 28/05/2013: 

Paciente com doença de Graves não tratada:  

>1,75 UI/L 

Paciente com doenças tireoidianas diferentes 

da doença de Graves: <1,58 UI/L 

Pessoas sadias: <1,22 UI/L 

0,3 UI/L: limite inferior de detecção do teste. 

(Laboratório Balaguê Center - Barcelona-Espanha) 

A partir de 03/06/2013: 

Negativo: < 1,0 UI/L 

Indeterminado: entre 1,0 e 1,5 UI/L 

Positivo: > 1,5 mUI/mL 

(Laboratório AFIP – São Paulo – Brasil) 

ATPO Quimioluminescência 

(ARCHITECT® i1000SR- Abbott) 

Negativo: < 5,61 UI/mL 

1 UI/mL: limite inferior de detecção do teste. 

AntiTg Quimioluminescência 

(ARCHITECT® i1000SR- Abbott) 

Negativo: < 40 UI/mL  

1 UI/mL: limite inferior de detecção do teste. 

TSH Quimioluminescência 

(VITROS® Fusion 5600 – Johnson & 

Johnson) 

Até 01/2013:  0,465 a 4,680 µUI/mL 

A partir de 02/2013: 

0 a 10 anos: 0,766 a 6,224 µUI/mL 

Maiores de 10 a 15 anos: 0,578 a 5,601 µUI/mL 

Maiores de 15 a 20 anos: 0,431 a 3,750 µUI/mL 

Maiores de 20 anos: 0,465 a 4,680 µUI/mL 

T4L Quimioluminescência 

(VITROS® Fusion 5600 – Johnson & 

Johnson) 

0,78 a 2,19 ng/dL 

T3L Quimioluminescência 

(VITROS® Fusion 5600 – Johnson & 

Johnson) 

2,77 a 5,27 pg/mL 

* DOB: Delta over baseline; ELISA: Enzyme-Linked Immunosorbent Assay; 13 C-UBT: teste 
respiratório da ureia marcada com carbono 13 (13C Urea breath test); TRAb: anticorpo 
antirreceptor de TSH; ATPO: anticorpo antitireoperoxidase; AntiTg: anticorpo antitireoglobulina; 
TSH: hormônio tireoestimulante; T4L: T4 livre; T3L: T3 livre. 
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3.6 Análise estatística 

 

O desenho do estudo foi transversal e tipo caso-controle. Foi feita análise 

descritiva dos dados encontrados, com medidas de tendência central, posição e 

variabilidade.  

 

As variáveis contínuas com distribuição normal foram expressas em média e 

desvio-padrão e comparadas pelo teste t de Student. As variáveis contínuas sem 

distribuição normal foram expressas em medianas e intervalo interquartil 25-75% 

(IQ25-75%) e comparadas pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney. TSH, 

T4L e T3L, analisadas em escores (0 = suprimido; 1 = normal e 3 = elevado), 

foram também comparadas pelo mesmo teste.  

 

Já as variáveis categóricas foram expressas pelas frequências absolutas e 

respectivos percentuais. A comparação da distribuição dessas variáveis entre os 

grupos foi analisada pelos testes qui-quadrado e exato de Fisher. A razão de 

chance (Odds ratio – OR) e o intervalo de confiança (IC) de 95% foram calculados 

para medir a força das associações usando-se a estatística de Mantel-Haenszel. 

A probabilidade de significância considerada foi de 5% (p ≤ 0,05). 

 

Foram criados modelos logísticos para afastar fatores de confusão. Todas as 

variáveis com p≤0,25 na análise univariada foram incluídas na análise 

multivariada. Razão de chance e intervalos de confiança de 95% foram 

calculados. Para avaliar se o modelo estava ajustado foi usado o teste de 

Hosmer-Lemeshow. 

 

A análise estatística foi feita usando-se o software Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS), versão 20.0 (SPSS IN., Chicago, Illinois, USA).  
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4 RESULTADOS 
 
 
4.1 ARTIGO: Prevalência da infecção pelo Helicobacter pylori e sua 

associação com doença tireoidiana autoimune em crianças e adolescentes  
 

RESUMO 
 
A associação entre infecção por Helicobacter pylori (H. pylori) e doença 
tireoidiana autoimune (DTAI) é controversa. Os estudos publicados até o 
momento não permitem comprovar nem descartar que o H. pylori possa 
desencadear DTAI ou influenciar no seu controle. Existem estudos que sugerem 
maior prevalência de infecção por H. pylori em pacientes adultos com DTAI, mas 
são escassos até o momento os que investiguem essa associação em crianças e 
adolescentes. O objetivo deste estudo foi investigar a associação da infecção pelo 
H. pylori e a DTAI em crianças e adolescentes. Participaram da pesquisa 252 
pacientes com idade de um a 19 anos, sendo 27 com tireoidite de Hashimoto 
(TH), nove com doença de Graves (DG), em comparação com dois grupos: 110 
pacientes com diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e 106 com hipotireoidismo congênito 
(HC). Foi determinada a prevalência da infecção pelo teste respiratório da ureia 
marcada com carbono 13 (13C-UBT), assim como a função tireoidiana por 
dosagens de TSH, T4L e T3L e a presença de anticorpos antitireoidianos: 
antitireoperoxidase (ATPO), antitireoglobulina (antiTg) e antirreceptor de TSH 
(TRAb). Após ajuste para a idade, encontraram-se prevalências da infecção de 
19,4% em pacientes com DTAI, 21,9% em pacientes com DM1 e 34,9% em 
pacientes com HC. Não foi observada diferença quando a prevalência em 
crianças com DTAI foi comparada com aqueles com DM1 (p=0,26). A prevalência 
no grupo com HC foi maior que no grupo DTAI, mas sem significância estatística 
(p=0,08). Entre os pacientes com DTAI, a infecção pelo H. pylori não se associou 
aos valores séricos de TSH (p=0,20), T4L (p=0,09) e T3L (p=0,24), nem com 
níveis de anticorpos ATPO (p=0,34), antiTg (p=1,00) e TRAb (p=0,65). Entre os 
pacientes diabéticos, não houve associação entre a infecção e valores de TSH 
(p=0,91), T4L (p=1,00) e T3L (p=0,99), nem com a presença de ATPO (p=0,25) e 
TRAb (p=1,00); por outro lado, os pacientes diabéticos H. pylori-positivo tinham 
mais frequentemente antiTg positivo (p=0,04). Nos pacientes com HC, grupo em 
que foi encontrada maior prevalência da infecção, constatou-se associação 
negativa entre T3L elevado e infecção pelo H. pylori (p=0,002), a qual se manteve 
depois de ajustamento para a idade (p=0,04). Concluiu-se que não houve 
associação entre a infecção pelo H. pylori e a DTAI: os pacientes não 
apresentaram prevalência maior da infecção, nem os infectados por H. pylori 
exibiram maior frequência de anticorpos antitireoidianos ou alteração na função 
tireoidiana. 
 
Palavras-chave: Helicobacter pylori. Tireoide. Autoimune. Infância. 
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Prevalence of Helicobacter pylori infection and its association with thyroid 

autoimune disease in childhood and adolescence 
 

ABSTRACT 
 
 

The association between H. pylori infection and ATD is controversial. The studies 
published so far do not allow to prove nor to rule out that H. pylori might trigger 
ATD or influence in its control. There are studies that suggest higher prevalence of 
H. pylori infection in adult patients with ATD, but studies investigating this 
association in children and adolescents are scarce yet. The aim of this study was 
to investigate the association between H. pylori infection and ATD in children and 
adolescents. This study included 252 patients aged 1-19 years, including 27 
patients with Hashimoto's thyroiditis (HT) and 9 patients with Graves' disease (GD) 
in comparison with 2 groups: 110 patients whith type 1 diabetes mellitus (T1DM) 
and 106 patients with congenital hypothyroidism (CH). The prevalence of infection 
was determined by urea breath test labeled with carbon 13 (13 C-UBT), as well as 
thyroid function by measurement of TSH, FT4 and FT3 and the presence of anti-
thyroid antibodies: anti-thyroid peroxidase (anti-TPO), anti-thyroglobulin (anti-Tg) 
and anti-TSH-receptor (TRAb). After adjusting for age, we have found prevalence 
of infection of 19.4% in patients with ATD, 21.9% in patients with T1DM and 34.9% 
in patients with HC. No difference was observed when the prevalence in children 
ATD was compared with those with T1DM (p = 0.26). The prevalence in children 
with CH was higher than in ATD group, but without statistical significance (p = 
0.08). Among patients with ATD, the H. pylori infection was not associated with 
serum TSH levels (p = 0.20), FT4 (p = 0.09) and FT3 (p = 0.24), nor with levels of 
anti-TPO (p = 0.34), anti-Tg (p = 1.00) and TRAb (p = 0.65) antibodies. Among 
diabetic patients, there was no association between infection and TSH (p = 0.91), 
FT4 (p = 1.00) and FT3 (p = 0.99), nor with the presence of anti-TPO (p = 0.25) 
and TRAb (p = 1.00). On the other hand, the diabetic H. pylori-positive patients 
were more often anti-Tg positive (p = 0.04). In patients with HC, group in which 
higher prevalence of infection was found, there was a negative association 
between elevated FT3 and H. pylori infection (p = 0.002), which remained after 
adjustment for age (p = 0.04). In conclusion, no association was found between H. 
pylori infection and ATD: they did not present a higher prevalence of infection, 
neither the infected ones with H. pylori showed a higher frequency of anti-thyroid 
antibodies or changes in thyroid function.  
 
Key words: Helicobacter pylori. Thyroid. Autoimmune. Childhood. 
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INTRODUÇÃO 

 

Estuda-se a influência extragástrica da infecção pelo Helicobacter pylori (H. 

pylori), bactéria Gram-negativa, móvel e espiralada, que coloniza especificamente 

a mucosa gástrica humana1. Sabe-se que essa bactéria é potencialmente capaz 

de produzir estado inflamatório sistêmico de baixo grau, induzir mecanismos de 

mimetismo molecular, além de interferir na absorção de nutrientes e drogas, 

possivelmente influenciando a ocorrência ou a evolução de muitas doenças. Além 

do seu papel já estabelecido em condições hematológicas, como púrpura 

trombocitopênica imunológica, anemia sideropênica idiopática e deficiência de 

vitamina B12, outras condições também foram associadas, como doenças 

tireoidianas, diabetes mellitus, doenças cardiovasculares, hepatobiliares e 

neurológicas2.  

As doenças tireoidianas autoimunes (DTAI) afetam 2 a 5% da população 

ocidental e são o transtorno autoimune órgão-específico mais comum. Entre o 

espectro de DTAI na infância estão a doença de Graves (hipertireoidismo) e a 

tireoidite de Hashimoto (hipotireoidismo), ambas caracterizadas por infiltração 

linfocítica da glândula tireoide e presença de autoanticorpos contra antígenos 

tireoidianos, como antitireoglobulina (antiTg), antitireoperoxidase (ATPO) e 

antirreceptor de Thyroid stimulating hormone – TSH (TRAb)3.  

Ainda que a doença de Graves (DG) e a tireoidite de Hashimoto (TH) 

sejam doenças distintas em sua apresentação clínica, elas compartilham muitos 

pontos em sua patogênese4 e parecem ocorrer nas mesmas famílias, sugerindo 

uma base genética comum5.  

A interação entre suscetibilidade genética e desencadeadores ambientais 

parece ser de fundamental importância no desenvolvimento da DTAI. A natureza 

exata do envolvimento do ambiente no desenvolvimento da DTAI não está clara, 

mas vários agentes têm sido envolvidos, como o conteúdo de iodo na dieta, 

estresse, drogas e infecções6.  

A partir desse princípio, alguns estudos têm demonstrado que existe 

correlação positiva entre a infecção pela bactéria e a DTAI7,8,9, especialmente 

mostrando elevadas taxas de prevalência de infecção em pacientes com essa 

doença7,8. A teoria de que o H. pylori seja o fator causal ou desencadeante de 

autoimunidade tireoidiana é reforçada pelo fato de que anticorpos monoclonais 
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contra cepas com “antígenos do tipo citotoxina associados ao gene A” (CagA 

positivas) podem fazer reação cruzada com as células foliculares da glândula 

tireoide7, já que genes de cepas CagA positivas apresentam sequência de 

nucleotídeos semelhante à sequência do gene da tireoperoxidase. 

Estudo italiano mostrou taxas de infecção aumentadas por H. pylori em 

pacientes com DG em atividade, em especial para cepas dessa bactéria CagA 

positivas9.      

A literatura demonstra também regressão linear positiva entre títulos de 

anticorpos anti-H. pylori e ATPO associada à redução significativa desses 

anticorpos após a erradicação da bactéria com antibioticoterapia10.  

Há poucos estudos na literatura que discutem esse tema em pacientes 

jovens11,12.  Larizza et al. concluíram que a infecção por H. pylori pode induzir 

e/ou piorar o curso das DTAIs naqueles com perfil imunogênico suscetível 

envolvendo o antígeno leucocitário humano DRB1*0301. Sugeriu-se também que 

a erradicação do patógeno poderia prevenir a DTAI nessas crianças com alto 

risco. Assim, a presença ou ausência da bactéria poderia ser um fator 

determinante no prognóstico a longo prazo11.  

O objetivo deste estudo foi investigar a associação da infecção pelo H. 

pylori e a DTAI a partir da investigação da prevalência da infecção pela bactéria 

nos pacientes com essa doença, assim como a função tireoidiana e anticorpos 

antitireoidianos, em comparação com dois grupos: doença autoimune sem doença 

tireoidiana (diabetes mellitus tipo 1 - DM1) e doença tireoidiana não autoimune 

(hipotireodismo congênito). 

 

PACIENTES E MÉTODOS 
 

Aspectos éticos 
 
O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (COEP) da 

Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG). A proposta da pesquisa foi 

apresentada aos pais ou responsáveis e aqueles que concordaram 

voluntariamente em fazer parte da mesma, após receberem informações 

detalhadas, assinaram o termo de consentimento informado.  
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Seleção de casos e controles 

Como grupo-caso foram convocados pacientes com TH e com DG. Como 

grupo de comparação de doença tireoidiana sem autoimunidade foram triados 

pacientes com hipotireoidismo congênito (HC) e como grupo de comparação de 

doença autoimune, sem doença tireoidiana, foram recrutados pacientes com 

DM1. Com esse objetivo, foi obtida amostra de conveniência no ambulatório de 

Endocrinologia Pediátrica do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 

Minas Gerais (HC-UFMG) e do Núcleo de Pesquisas e Ações em Apoio 

Diagnóstico (NUPAD) para pacientes com DM1, com mais de um ano de 

diagnóstico e sem doença tireoidiana autoimune (110 pacientes), TH (27), DG 

(nove) e HC (106).  

Todos os 252 pacientes tinham idade de um a 20 anos incompletos e eram 

originados de todas as partes do estado de Minas Gerais, sendo avaliados no 

período de novembro de 2012 a novembro de 2013. Os pacientes eram 

convocados por telefone cerca de um mês antes da próxima consulta de rotina. E 

no dia previamente agendado eram realizados o exame físico, a colheita de 

sangue e o teste respiratório da ureia marcada com carbono 13 (13C Urea breath 

test ou 13C-UBT).  

 
Fatores de exclusão 

 

Foram excluídos pacientes com hipertensão arterial, complicações crônicas 

do DM1 (como nefropatia, neuropatia ou oftalmopatia), pacientes com outras 

doenças autoimunes ou com doença intestinal disabsortiva. Também eram 

critérios de exclusão o uso de antibióticos ou compostos com bismuto nos últimos 

30 dias, de medicamentos anti-inflamatórios, de inibidores de bombas de prótons 

nos últimos 15 dias ou de antagonistas de receptor H2 nas últimas 24 horas que 

precediam os testes. 

 
Questionário 

 

Os pais ou responsáveis pela criança responderam um questionário 

designado para obter informações sobre as seguintes variáveis 

sociodemográficas: posse da moradia, número de cômodos na casa, número de 
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moradores do domicílio e irmãos do paciente, se o quarto e/ou o leito eram 

compartilhados, profissão dos pais, escolaridade da mãe e do paciente e renda 

familiar. 
 
Exame físico 

 
Foram aferidos de todos os pacientes o peso – em quilogramas (kg) – e a 

pressão arterial – em milímetros de mercúrio (mmHg), nos pacientes acima de 

três anos. Já para avaliar as medidas de pressão, foram usadas as tabelas do 

High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure 

in Children and Adolescents13.  
 
Teste respiratório e dosagens sanguíneas 

 

Após o exame físico, era realizado o 13C-UBT, que demandava os 

seguintes cuidados: jejum absoluto (inclusive de água) de no mínimo seis horas 

antes da realização do teste; não estar em uso de inibidores de bomba de prótons 

(se o paciente fizesse uso de tal medicamento, ele deveria ser suspenso 15 dias 

antes do teste); não estar em uso de antagonista de receptor H2 e antiácidos nas 

24 horas que precediam o teste; além de não ter usado antibióticos ou compostos 

com bismuto nos últimos 30 dias. Os pacientes com hipotireoidismo congênito 

(em uso de levotiroxina) eram orientados a tomar a medicação somente depois da 

coleta de sangue e do teste respiratório. 

Resumidamente, para o teste respiratório era obtida uma amostra basal do 

ar expirado em balão especialmente desenvolvido para o teste. Em seguida, cada 

criança ingeria suco de laranja (pH: 2,3-2,8, a fim de evitar esvaziamento gástrico 

precoce) contendo 50 a 75 mg de ureia marcada com 13C (50 mg para crianças 

abaixo de 30 kg e 75 mg para crianças e adolescentes acima desse peso).  

Crianças e adolescentes com menos de 30 kg ingeriam 100 mL de suco e 

aquelas com mais peso ingeriam 200 mL de suco de laranja. Após 30 minutos da 

ingestão do suco, nova amostra de ar expirado era colhida. As duas amostras de 

cada paciente (basal e após 30 minutos) eram posteriormente analisadas por 

espectometria de luz infravermelha não dispersiva (aparelho IRIS®, fabricante 

Wagner, Analysen Technik Bremen, Alemanha). A razão de 12C para 13C era 
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medida nos dois tempos. A diferença, calculada por subtração, era denominada 

delta sobre o basal (delta over baseline: DOB). O ponto de corte 13C/12C de 30’- 0’ 

era de 4‰. Valores de DOB iguais ou superiores a 4‰ eram considerados 

positivos. 

Em crianças menores ou que não sabiam soprar, o material era colhido por 

meio de uma máscara inalatória acoplada ao balão do teste, contendo uma 

válvula que permite que se encha durante a respiração normal da criança.  

No sangue foram determinadas as concentrações de anticorpos 

antitireoglobulina (antiTg), antitireoperoxidase (ATPO) e antirreceptor de TSH 

(TRAb), além dos hormônios tireoestimulante (TSH), T4 livre (T4L) e T3 livre 

(T3L).  

A infecção pelo Helicobacter pylori foi definida como o resultado positivo no 

teste respiratório.  

 
Análise estatística 

 

O desenho do estudo foi transversal e tipo caso-controle. Foi feita análise 

descritiva dos dados encontrados, com medidas de tendência central, posição e 

variabilidade.  

As variáveis contínuas com distribuição normal foram expressas em média 

e desvio-padrão e comparadas pelo teste t de Student. As variáveis contínuas sem 

distribuição normal foram expressas em medianas e intervalo interquartil 25-75% 

(IQ25-75%) e comparadas pelo teste não paramétrico de Mann-Whitney. TSH, 

T4L e T3L, analisadas em escores (0 = suprimido; 1 = normal e 3 = elevado), 

foram também comparadas pelo mesmo teste.  

Já as variáveis categóricas foram expressas pelas frequências absolutas e 

respectivos percentuais. A comparação da distribuição dessas variáveis entre os 

grupos foi analisada pelos testes qui-quadrado e exato de Fisher. A razão de 

chance (Odds ratio – OR) e o intervalo de confiança (IC) de 95% foram calculados 

para medir a força das associações usando a estatística de Mantel-Haenszel. A 

probabilidade de significância considerada foi de 5% (p ≤ 0,05). 

Foram criados modelos logísticos para afastar os prinicipais fatores de 

confusão (idade, renda famililar, número de irmãos e escolaridade materna). 

Todas as variáveis com p≤0,25 na análise univariada foram incluídas na análise 
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multivariada. Razão de chance e intervalos de confiança de 95% foram 

calculados. Para avaliar se o modelo estava ajustado foi usado o teste de Hosmer-

Lemeshow. 

A análise estatística foi feita usando-se o software Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) versão 20.0 (SPSS IN., Chicago, Illinois, USA).  

 
RESULTADOS 
 

Participaram do estudo 252 pacientes: 36 com doença tireoidiana 

autoimune (27 com tireoidite de Hashimoto e nove com doença de Graves), sendo 

61,1% do sexo feminino e idade média de 13,72 ± 3,72 anos; 106 pacientes com 

hipotireoidismo congênito, com idade média de 8,79 ± 5,17 anos e 55,7% do sexo 

feminino; e 110 pacientes diabéticos, sendo 59 indivíduos (53,6%) do sexo 

feminino, com idade média de 12,64 ± 3,72 anos. A avaliação socioeconômica 

baseada na renda mensal familiar evidenciou que os pacientes pertenciam às 

classes C, D e E (sendo a última a mais prevalente) e a distribuição entre as 

classes foi semelhante em todos os grupos (p=0,97). As características 

sociodemográficas de acordo com o diagnóstico clínico estão descritas na Tabela 

1. 

TABELA 1 - Características sociodemográficas de acordo com o diagnóstico 

clínico de 252 crianças e adolescentes 

 
TH: Tireoidite de Hashimoto, DG: Doença de Graves; DP: desvio-padrão; Classe social (baseada 
na renda mensal): C= R$ 2.712,00 a R$ 6.799,99; D= R$ 1.356,00 a R$ 2.711,99; E= até R$ 
1.355,99. 

Variáveis Doença tireoidiana autoimmune 
 
         TH                    DG                TH+DG 

Diabetes 
mellitus tipo 

1 

Hipotireoi-
dismo 

congênito 

Todos os 
pacientes 

Número de 
pacientes  

27 9 36 110 106 252 

Idade (anos) 
  Média (± DP) 
  Mediana(mín-máx) 

 
14,44(±3,48) 
14 (9-19) 

 
11,56 (±3,78) 

12 (5-17) 

 
13,72 (±3,72) 

13 (5-19) 

 
12,64 (±3,72) 

13 (1-19) 

 
8,79 (±5,17) 

10 (1-17) 

 
11,17 ±4,83) 
  12 (1-19) 

Gênero n (%) 
   Masculino       
   Feminino         

 
11 (40,7) 
16 (59,3) 

 
3 (33,3) 
6 (66,7) 

 
14 (38,9) 
22 (61,1) 

 
51 (46,4) 
59 (53,6) 

 
47 (44,3) 
59 (55,7) 

 
 140 (55,6) 
 112 (44,4) 

Classe social n (%)                  
   C           
   D           
   E           
   Sem dado 

 
8 (29,6) 
3 (11,1) 

16 (59,3) 
0 (0) 

 
2 (22,2) 
2 (22,2) 
5 (55,6) 

0 (0) 

 
10 (27,8) 
5 (13,9) 

21 (58,3) 
0 (0) 

 
28 (25,5) 
17 (15,4) 
64 (58,2) 

1 (0,9) 

 
28 (26,4) 
13 (12,3) 
65 (61,3) 

0 (0) 

 
 66 (26,2) 
 35 (13,9) 
150 (59,5) 
    1 (0,4) 
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A prevalência da infecção foi de 30,2% (76/252) quando o grupo foi 

analisado em conjunto, sendo mais prevalente nos indivíduos mais velhos (Tabela 

2). 

Foi também observada associação negativa entre a infecção pelo H. pylori 

e o número de irmãos que, entretanto, foi perdida quando os grupos foram 

analisados separadamente. Não foi vista associação entre infecção por H. pylori e 

nível socioeconômico, escolaridade materna, número de pessoas e cômodos na 

casa, além de compartilhamento de quarto e de cama quando as crianças foram 

comparadas em conjunto (Tabela 2). 

Por outro lado, foi vista associação positiva entre a idade dos pacientes e 

as taxas de infecção, tendo sido 2,56 vezes mais frequente nos adolescentes com 

idade entre 11 e 15 anos (p=0,05) e 4,58 vezes mais frequente nos adolescentes 

com 16 a 19 anos (p=0,04) (Tabela 2). Como na análise univariada a idade e o 

número de irmãos foram associados à infecção, essas variáveis foram analisadas 

em modelo logístico. Na análise multivariada somente a idade permaneceu 

positivamente associada à infecção. De acordo com o teste de Hosmer-

Lemeshow, o modelo ficou bem ajustado (df:8, p=0,22 com 10 passos) (Tabela 3). 
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TABELA 2 - Variáveis associadas à infecção por Helicobacter pylori em 252 

crianças e adolescentes: análise univariada 

Variáveis Total 
(n) 

 H. pylori-
positivos n (%) 

p OR (95% IC) 

Idade 
   ≤ 5 anos 
   6-10 anos 
   11-15 anos 
   16-19 anos 

 
41 
56 

105 
50 

 
6 (14,6) 

16 (28,6) 
32 (30,5) 
22 (44,0) 

 
 

0,11 
0,05 
0,04 

 

 
 

2,33 (0,82-6,62) 
2,56 (0,98-6,68) 

4,58 (1,64-12,84) 

Classe social (renda familiar) 
   C 
   D 
   E 

 
66 
35 

150 

 
19 (28,8) 
8 (22,9) 

49 (32,7) 

 
 

0,52 
0,57 

 
 

0,73 (0,28-1,90) 
1,20 (0,64-2,26) 

Número de cômodos no domicílio 
   ≤ 3 
   > 3 

 
23 

229 

 
7 (30,4) 

69 (30,1) 

 
0,98 

 
0,99 (0,39-2,50) 

Número de pessoas no domicílio 
   ≥ 5 pessoas 
   < 5 pessoas 
 

 
77 

175 

 
25 (33,1) 
41 (23,4) 

 
0,12 

 
1,62 (0,88-3,00) 

Número de irmãos 
   > 3 
   ≤ 3 

 
74 

178 

 
15 (20,3) 

 (34,3) 

 
0,03 

 
0,49 (0,26-0,93) 

Pessoas por quarto 
   ≤ 2 
   >  2 

 
198 
51 

 
58 (29,4) 
15 (29,8) 

 
0,96 

 
0,98 (0,50-1,93) 

Pessoas por cama 
   1 
   ≥ 2 

 
190 
62 

 
58 (30,5) 

 (29,0) 

 
0,82 

 
1,07 (0,57-2,01) 

Escolaridade materna 
   ≥ 12 anos  
   9-11 anos  
   < 9 anos  

 
30 
98 

118 

 
8 (26,7) 

27 (27,6) 
38 (32,2) 

 
 

0,92 
0,56 

 
 

1,05 (0,42-2,63) 
1,31 (0,53-3,20) 

OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança; Classe social (baseada na renda mensal): C: R$ 
2.712,00 a R$ 6.799,99; D: R$ 1.356,00 a R$ 2.711,99; E: até R$ 1.355,99. 
 

TABELA 3 - Variáveis associadas à prevalência da infecção pelo H. pylori em 252 

crianças e adolescentes: análise multivariada 

Variáveis Análise 
univariada 

p 

                                Análise multivariada 
 

            OR                           IC 95%                          p 
Idade 0,005 1,9 1,02-1,16 0,008 
Número de irmãos 0,049 0,07 0,70-1,02 0,842 
OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança. 
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Prevalência da infecção de acordo com o diagnóstico 

 

A prevalência da infecção nos pacientes com DTAI foi de 19,4% (7/36 

pacientes), não tendo se associado ao gênero (p=0,54; OR=0,57; IC95%=0,09-

3,42) ou idade (p=0,78; OR=5,35; IC=0,83-34,48) (Tabela 4). 

 
TABELA 4 - Variáveis associadas à infecção por Helicobacter pylori em 36 

crianças e adolescentes com doença tireoidiana autoimune 

Variáveis Total 
(n) 

H. pylori-
positivos 

 n (%) 

 p OR (95% IC) 

Idade 
   ≤ 5 anos 
   6-10 anos 
   11-15 anos 
   16-19 anos 

 
1 
6 

17 
12 

 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

  2 (11,8) 
  5 (41,7) 

 
 
 

0,78 

 
 
 

5,35 (0,83-34,48) 

Classe social (renda familiar) 
   C 
   D 
   E 

 
10 
5 

21 

 
2 (20,0) 
1 (20,0) 
4 (19,0) 

 
 

1,00 
0,95 

 
 

1,00 (0,68-14,64) 
0,94 (0,142-6,25) 

Número de cômodos no domicílio 
   ≤ 3 
   > 3 

 
3 

33 

 
1 (33,3) 
6 (18,2) 

 
0,53 

 

 
0,44 (0,034-5,74) 

Número de pessoas no domicílio 
   ≥ 5 pessoas 
   < 5 pessoas 

 
12 
24 

 
2 (16,7) 
5 (20,8) 

 
0,77 

 
1,32 (0,21-8,04) 

Número de irmãos 
   >  3 
   ≤ 3 

 
10 
26 

 
2 (20,0) 
5 (19,2) 

 
0,96 

 
1,05 (0,17-6,55) 

Pessoas por quarto 
   ≤ 2 
   >  2 

 
34 
2 

 
6 (17,6) 
1 (50,0) 

 
0,30 

 
4,67 (0,25-85,55) 

Pessoas por cama: 
   1 
   ≥ 2 

 
29 
7 

 
6 (20,7) 
1 (14,3) 

 
0,70 

 
1,56 (0,16-15,61) 

Escolaridade materna 
   ≥ 12 anos  
   9-11 anos  
   < 9 anos  

 
4 

13 
19 

 
1 (25,0) 
1 (7,7) 

5 (26,3) 

 
 

0,37 
0,96 

 
 

0,25 (0,12-5,26) 
1,07 (0,89-12,83) 

OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança; Classe social (baseada na renda mensal): C: R$ 
2.712,00 a R$ 6.799,99; D: R$ 1.356,00 a R$ 2.711,99; E: até R$ 1.355,99. 
 

Entre os pacientes com hipotireoidismo congênito, a prevalência de 

infecção por H. pylori foi de 34,9% (37/106 pacientes), com aumento progressivo 

com a idade (Tabela 5), mas sem associação com o gênero (p=0,51; OR=1,30; 

IC95%= 0,59-2,92). 
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TABELA 5 - Variáveis associadas à infecção por Helicobacter pylori em 106 

crianças e adolescentes com hipotireoidismo congênito 

Variáveis Total 
(n) 

H. pylori-
positivos n (%) 

 p OR (95% IC) 

Idade 
   ≤ 5 anos 
   6-10 anos 
   11-15 anos 
   16-19 anos 

 
36 
20 
41 
9 

 
6 (16,7) 
8 (40,0) 

19 (46,3) 
4 (44,4) 

 
 

0,60 
0,01 
0,86 

 
 

3,33 (0,95-11,66) 
4,32 (1,33-14,57) 
4,00 (0,82-19,42) 

Classe social (renda familiar) 
   C 
   D 
   E 

 
28 
13 
65 

 
8 (28,6) 
3 (23,1) 

26 (40,0) 

 
 

0,71 
0,30 

 
 

0,75 (0,163-3,45) 
1,67 (0,64-4,35) 

Número de cômodos no domicílio 
   ≤ 3 
   > 3 

 
11 
95 

 
2 (18,2) 

35 (36,8) 

 
0,23 

 
2,62 (0,54-12,84) 

Número de pessoas no domicílio 
   ≥ 5 pessoas 
   < 5 pessoas 

 
75 
31 

 
27 (36) 

10 (32,3) 

 
0,71 

 
1,18 (0,486-2,87) 

Número de irmãos 
   >  3 
   ≤ 3 

 
33 
73 

 
8 (24,2) 

29 (39,7) 

 
0,12 

 
0,49 (0,19-1,22) 

Pessoas por quarto 
   ≤ 2 
   >  2 

 
72 
33 

 
27 (37,5) 
10 (30,3) 

 
0,47 

 
0,72 (0,3-1,75) 

Pessoas por cama 
   1 
   ≥ 2 

 
78 
28 

 
28 (35,9) 
9 (32,1) 

 
0,72 

 
1,82 (0,47-2,96) 

Escolaridade materna 
   ≥ 12 anos  
   9-11 anos  
   < 9 anos  

 
9 

46 
48 

 
3 (33,3) 

15 (32,6) 
17 (35,4) 

 
 

0,97 
0,90 

 
 

0,97 (0,21-4,41) 
1,10 (0,24-4,94) 

OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança; Classe social (baseada na renda mensal): C: R$ 
2.712,00 a R$ 6.799,99; D: R$ 1.356,00 a R$ 2.711,99; E: até R$ 1.355,99. 
 

A prevalência da infecção nos pacientes diabéticos foi de 29,1% (32/110 

pacientes). Os pacientes diabéticos com idade entre 16 e 19 anos eram mais 

frequentemente infectados (prevalência: 44,8%, p=0,05) (Tabela 6). Não houve 

diferença quanto ao gênero (p=0,95). 

As prevalências da infecção de acordo com o diagnóstico e a idade estão 

resumidas no Gráfico 1. 
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TABELA 6 - Variáveis associadas à infecção por Helicobacter pylori em 110 

crianças e adolescentes com diabetes mellitus tipo 1 
Variáveis Total 

(n) 
H. pylori-

positivos n (%) 
 p OR (95% IC) 

Idade 
   ≤ 5 anos 
   6-10 anos 
   11-15 anos 
   16-19 anos 

 
4 

30 
47 
29 

 
0 (0,0) 

8 (26,7) 
 11 (23,4) 
13 (44,8) 

 
 
 

0,15 
0,05 

 
 
 

2,23 (0,75-6,65) 
2,66 (0,98-7,20) 

Classe social (renda familiar) 
   C 
   D 
   E 

 
28 
17 
64 

 
9 (32,1) 
4 (23,5) 

19 (29,7) 

 
 

0,54 
0,81 

 
 

0,65 (0,16-2,56) 
0,34 (0,34-2,32) 

Número de cômodos no domicílio 
    ≤ 3 
    > 3 

 
9 

101 

 
4 (44,4) 

28 (27,7) 

 
0,29 

 
0,48 (0,12-1,91) 

Número de pessoas no domicílio 
    ≥ 5 pessoas 
    < 5 pessoas 

 
76 
34 

 
13 (17,6) 
12 (34,2) 

 
0,83 

 
2,43 (0,89-6,60) 

Número de irmãos 
     >  3 
     ≤ 3 

 
31 
79 

 
5 (16,1) 

27 (34,2) 

 
0,07 

 
0,37 (0,19-1,07) 

Pessoas por quarto 
     ≤ 2 
     >  2 

 
92 
16 

 
26 (28,3) 

4 (25) 

 
0,79 

 
0,84 (0,25-2,86) 

Pessoas por cama 
     1 
     ≥ 2 

 
83 
27 

 
24 (28,9) 
8 (29,6) 

 
0,94 

 

 
0,97(0,37-2,50) 

Escolaridade materna 
     ≥ 12 anos  
     9-11 anos  
     < 9 anos  

 
17 
39 
51 

 
4 (23,5) 

11 (28,2) 
16 (31,4) 

 
 

0,72 
0,54 

 
 

1,28 (0,34-4,78) 
1,49 (0,42-5,27) 

OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança; Classe social (baseada na renda mensal): C: R$ 
2.712,00 a R$ 6.799,99; D: R$ 1.356,00 a R$ 2.711,99; E: até R$ 1.355,99. 
 

 

Gráfico 1: Prevalência da infecção de acordo com o diagnóstico e a idade. 
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Comparação dos grupos de doenças quanto à prevalência da infecção 

 

Não foram observadas diferenças entre as prevalências da infecção por H. 

pylori quando o grupo com DTAI foi comparado com os demais grupos (p=0,13), 

mesmo depois de ajustamento para idade. Esses resultados se confirmaram 

quando crianças com DTAI foram comparadas com aquelas com DM1 (p=0,26; 

OR=0,59; IC=0,21-1,59). 

Na comparação entre os grupos de pacientes com HC e DM1 não foi 

detectada diferença (p=0,36). Entretanto, quando se fez um corte para a idade 

(menor de 11 anos e com 11 anos ou mais), a prevalência da infecção foi maior 

no grupo de crianças mais velhas e com HC (p=0,05).  

Também, quando o grupo de HC foi comparado com o grupo DTAI, 

apurou-se tendência à associação positiva (p=0,08). 

Portanto, foram criados modelos logísticos para comparar o grupo com HC 

com os demais, ajustando para idade e número de irmãos como variáveis 

independentes. Na análise multivariada as variáveis idade e prevalência da 

infecção permaneceram independentemente associadas à HC nos dois modelos 

(Tabela 7).  
 
TABELA 7 - Variáveis associadas às doenças (doença tireoidiana autoimune, 

hipotireoidismo congênito e diabetes mellitus tipo 1) 

Doença Variáveis Análise 
univariada 

p 

                     Análise multivariada 
 

        OR               IC 95%                 p 
Idade 0,02 1,14 1,05-1,24 0,001 
Número de irmãos 0,21 0,88 0,69-1,14 0,34 

HC vs DTAI 

H. pylori-positivo 
 

0,08 0,23 0,08-0,64 0,005 

Idade 0,03 0,76 0,60-0,95 0,02 
Número de irmãos 0,81 - - - 

HC vs DM1 
(> 11 anos) 

H. pylori-positivo 0,05 2,60 1,13-6,01 0,03 
OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança; DTAI: doença tireoidiana autoimune; DM1: diabetes 
mellitus tipo 1, HC: hipotireoidismo congênito; vs: versus. Os modelos ficaram bem ajustados (10 
passos; df = 8 e p = 0,81) e 9 passos; df = 7) 
 
 
 

 



 57 

Função tireoidiana e anticorpos antitireoidianos de acordo com o status H. 

pylori dos pacientes com DTAI, DM1 e HC 
 

Entre os pacientes com DTAI, a infecção pelo H. pylori não se associou 

aos escores de TSH (p=0,20), T4L (p=0,09) e T3L (p=0,24), usados para avaliar a 

função tireoidiana (Tabela 8). Não se registrou associação entre a infecção pelo 

H. pylori  e níveis séricos de anticorpos ATPO, antiTg e TRAb (Tabela 9). 

Entre os pacientes diabéticos, não houve associação entre a infecção e os 

escores de TSH (p=0,91), T4L (todos os pacientes tiveram resultados dentro dos 

valores de referência) e T3L (p=0,99) (Tabela 8). ATPO e TRAb também não se 

associaram à infecção (Tabela 9). Por outro lado, associação significativa foi 

encontrada entre a infecção e anticorpos antiTg (p=0,04; OR=4,09; IC=1,04-

16,62), mesmo depois de correção para a idade, gênero, número de irmãos, 

renda mensal e escolaridade materna (p=0,04; OR=3,80; IC=1,07-13,56; Hosmer-

Lemeshow: df=8; p=0,84) (Tabela 10). 

No grupo de pacientes com hipotireoidismo congênito, houve associação 

negativa entre T3L elevado e infecção pelo H. pylori (p=0,002), que se manteve 

depois de ajustamento para a idade (p=0,04, OR=0,53, IC=0,29-0,99; Hosmer-

Lemeshow bem ajustado: df=7, p=0,39). Nenhuma diferença foi percebida entre 

os pacientes H. pylori-positivo e H. pylori-negativo quanto aos escores de TSH e 

T4L (Tabela 8). Os resultados de TRAb estavam dentro dos valores de referência 

da normalidade em todos os pacientes, independentemente da existência ou não 

de infecção. Não houve diferença quanto a anticorpos ATPO e antiTg de acordo 

com o status H. pylori (Tabela 9). 

TABELA 8 - Associação entre status Helicobacter pylori-positivo e dosagens (em 

escores) de TSH, T4L e T3L de acordo com as doenças 

Doenças Hormônios p Mediana (Mínimo-Máximo) 
( - )                       ( + ) 

TSH 0,20 1,00 (0-3)              1,00 (1-3) 
T4L 0,09 1,00 (1-3)              1,00 (0-1) 

Doença tireoidiana autoimune 

T3L 0,24 1,00 (1-3)              1,00 (1-1) 
TSH 0,91 1,00 (1-3)              1,00 (0-3) 
T4L 1,00 1,00 (1-1)              1,00 (1-1) 

Diabetes mellitus tipo 1 

T3L 0,99 1,00 (1-3)               1,00 (1-3) 
TSH 0,26 1,00 (0-3)              1,00 (0-3) 
T4L 0,20 1,00 (1-3)              1,00 (0-3) 

Hipotireoidismo congênito 

T3L 0,002 1,00 (1-3)               1,00 (0-3) 
(-): H. pylori-negativo; (+): H. pylori-positivo; TSH: hormônio tireoestimulante; T4L: tetraiodotironina 
ou tiroxina; T3L: tri-iodotironina. 
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TABELA 9 - Anticorpos antitireoidianos de acordo com status Helicobacter pylori e 

doenças 
Doença Exames Status H. pylori 

( - )                               ( + )            
p OR (IC 95%) 

ATPO  
( - ) 
( + ) 

 
    6/28 (21,4%)             3/7 (42,9%) 
22/28 (78,6%)             4/7 (57,1%) 

 
 

0,34 

 
 

0,36 (0,05-2,83) 
AntiTg  

( - ) 
( + ) 

 
17/27 (63,0%)             4/7 (57,1%) 
10/27 (37,0%)              3/7 (42,9%) 

 
 

1,00 

 
 

1,27 (0,18-9,04) 

 
 
 
Doença 
tireoidiana 
autoimune 

TRAb  
( - ) 
( + ) 

 
21/29 (72,4%)             6/7 (85,7%) 
8/29 (27,6%)             1/7 (14,3%) 

 
 

0,65 

 
 

0,44 (0,02-4,96) 
ATPO  

( - ) 
( + ) 

 
68/78 (87,2%)           25/32 (78,1%) 
10/78 (12,8%)            7/32 (21,9%) 

 
 

0,25 

 
 

1,90 (0,58-6,23) 
AntiTg  

( - ) 
( + ) 

 
73/78 (93,6%)           25/32 (78,1%) 
 5/78 (6,4%)               7/32 (21,9%) 

 
 

0,04 

 
 

4,09 (1,04-16,62) 

 
 
 
 
Diabetes 
mellitus tipo 1 

TRAb  
( - ) 
( + ) 

 
74/78 (94,9%)            30/32 93,8%) 
 4/78 (5,1%)                 2/32 (6,3%) 

 
 

1,00 

 
 

1,23 (0,15-8,47) 
ATPO  

( - ) 
( + ) 

 
69/69 (100%)            35/37 (94,6%) 
0/69 (0,0%)                2/37 (5,4%) 

 
 

0,12 

 
 
- 

AntiTg  
( - ) 
( + ) 

 
62/69 (89,9%)            33/37(89,2%) 
7/69 (10,1%)             4/37 (10,8%) 

 
 

1,00 

 
 

1,07 (0,24-4,51) 

 
 
 
 
Hipotireoidismo 
congênito 

TRAb  
( - ) 
( + ) 

 
69/69 (100%)             37/37 (100%) 
  0/0 (0,0%)                  0/0 (0,0%)   

 
- 

 
- 

(+): positivo/alterado; (- : negativo/normal; ATPO: anticorpo antitireoperoxidase; AntiTg: anticorpo 
antitireoglobulina; TRAb: anticorpo antirreceptor de TSH; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de 
Confiança. 
 

TABELA 10 - Variáveis associadas ao anticorpo antiTg em pacientes com 

diabetes mellitus tipo 1 infectados com o Helicobacter pylori 

Variáveis Análise 
univariada 

p 

                                Análise multivariada 
 

       OR                               IC95%                      p 
Idade 0,07 1,12 0,99-1,28 0,08 
Número de irmãos 0,12 0,80 0,59-1,09 0,16 
Sexo  0,78 - - - 
Renda mensal 0,81 - - - 
Escolaridade 
materna 

0,77 - - - 

OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confiança. 
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DISCUSSÃO 

 

Neste estudo, os pacientes com DTAI foram comparados com dois grupos. 

O primeiro, formado por pacientes com outra doença autoimune, ou seja o DM1; e 

o segundo, por pacientes com doença tireoidiana sem componente de 

autoimunidade, o hipotireoidismo congênito.  

Estudos publicados até o momento não permitem comprovar nem 

descartar que agentes infecciosos possam desencadear DTAI ou influenciar no 

controle da doença. Ainda que haja estudos mostrando elevada prevalência de 

infecção em pacientes adultos com DTAI7,8,9, há apenas dois avaliando crianças e 

os resultados são divergentes, sendo que em um deles foi salientada associação 

e no outro não houve diferença entre os grupos11,12. 

A hipótese de que a infecção pelo H. pylori seria um fator causal ou 

desencadeante de autoimunidade tireoidiana é reforçada pelo fato de que 

anticorpos antiCagA presentes nos pacientes colonizados por cepas CagA-

positivas podem cruzadamente se ligar às células foliculares da glândula tireoide7, 

visto que o gene CagA e o da tireoperoxidase compartilham sequências de 

nucleotídeos semelhantes.  

Em toda a população acompanhada foram constatadas baixa escolaridade 

materna e baixa renda familiar e essas variáveis não foram associadas à 

infecção, diferentemente do relatado na literatura14,15, o que pode ser explicado 

pelo fato de que as populações eram muito homogêneas quanto ao nível cultural 

e socioeconômico. 

Ao contrário do relatado na literatura16, na análise do grupo composto por 

todos os pacientes, independentemente do diagnóstico clínico, foi detectada 

associação negativa entre a infecção pelo H. pylori e ter mais de três irmãos, o 

que, entretanto, desapareceu em todos os modelos logísticos.  

Não houve maior prevalência da infecção nas crianças com DTAI, embora 

a média de idade dos pacientes fosse superior nesse grupo e esse seja um fator 

conhecido de risco para a infecção. Esses resultados diferem dos achados de 

Larizza et al. na Itália11 que acusaram maior prevalência da infecção em crianças 

e adolescentes com DTAI. Vale ressaltar, entretanto, que essa associação se deu 

em um subgrupo de crianças com o genótipo HLA-DRB1*301, evidenciando a 
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interação com fatores genéticos que não foram avaliados nesse estudo e que 

variam nas diferentes regiões do mundo e de acordo com as raças.  

Por outro lado, no grupo de 357 crianças tchecas com até 10 anos de 

idade oriundas da população geral, Sterzl et al. não descreveram qualquer 

associação entre a infecção e os anticorpos antiTg ou ATPO, à semelhança  

deste estudo12. 

Alguns pontos ainda merecem menção. O pequeno tamanho da amostra 

avaliada neste estudo pode não ter permitido que diferenças mais sutis fossem 

detectadas. Diferentemente dos dois trabalhos citados, na presente investigação 

foi usado um método diagnóstico muito sensível e específico17,18, que avalia a 

presença do microrganismo viável. A pesquisa de infecção nos outros estudos foi 

feita por sorologia, que tem baixa acurácia no diagnóstico da infecção pelo H. 

pylori em crianças com menos de 10 anos de idade19,20,21. 

Nesta análise também foram levados em consideração fatores que são 

considerados de risco para a infecção e que podem interferir nos resultados, 

como o baixo nível socioeconômico e de escolaridade da mãe, alto número de 

pessoas residindo no domicílio, compartilhamento de quarto e cama e a idade, os 

quais, entretanto, não se mostraram associados. 

Também não foi observada maior prevalência da infecção nos pacientes 

com DM1 se comparada com a prevalência em população de mesma região e 

com média de idade semelhante22,23, mesmo depois de correção para a idade e  

perfil socioeconômico. Esses resultados diferem de outros cuja prevalência da 

infecção por H. pylori foi maior em pacientes jovens com diabetes mellitus tipo 1 

que na população geral24,25,26,27, mas estão de acordo com resultados de outros 

autores, que sugerem não haver a associação27,28.  

A mais alta prevalência de infecção foi vista no grupo de crianças com 

hipotireoidismo congênito, com taxas muito semelhantes às verificadas em 

crianças da mesma região submetidas à endoscopia para esclarecimento de dor 

abdominal recorrente22. Vale ressaltar que a taxa de infecção em pacientes 

submetidos à endoscopia é maior que na população assintomática. Também 

chama a atenção, e é importante mencionar, que a média de idade das crianças 

com HC de 8,79 ± 5,17 anos é menor que a descrita no estudo supracitado (11,1 

± 2,9 anos), indicando real prevalência maior da infecção nesse grupo de 

doentes. 
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Esse achado pode ser explicado por alterações da resposta imunológica 

em pacientes com hipotireoidismo congênito, o que pode aumentar o risco de 

adquirir e manter a infecção pelo H. pylori. A alteração na resposta imunológica 

pode ser justificada, por exemplo, pelos resultados de estudo com cobaias 

carregando a mutação C.RF-hyt29. Nesse estudo descreve-se alteração no 

desenvolvimento do sistema imunológico em camundongos adultos jovens com 

hipotireoidismo congênito, representada por menor peso do timo e baço, menor 

porcentagem de timócitos expressando CD8 (CD8+), maior razão entre timócitos 

CD4+ e CD8+ e maior porcentagem de esplenócitos CD4+. 

Nas crianças e adolescentes avaliados com hipotireoidismo congênito e 

não infectados pela bactéria, também foram vistos níveis séricos mais elevados 

de T3L. Em análise linear multivariada evidenciou-se que a baixa idade e não 

estar infectado pela bactéria eram fatores de predição independentes. Isso não 

pode ser explicado pelo uso inadvertido de levotiroxina nas horas que precediam 

a colheita de sangue, já que os pacientes e responsáveis tinham sido orientados a 

administrar a medicação somente depois de colher o sangue e que o teste 

respiratório deveria ser precedido de seis horas de jejum, inclusive para as 

crianças mais jovens. Ressalta-se que, de acordo com o relato das mães no 

questionário preenchido antes da colheita, o tempo de jejum foi respeitado em 

todas as crianças.  

Alguns autores têm demonstrado que a infecção pelo H. pylori influencia na 

resposta terapêutica à administração de levotiroxina. Estudo revelou que a 

necessidade diária de levotiroxina em pacientes com bócio multinodular era maior 

nos pacientes que também apresentavam gastrite associada à infecção por H. 

pylori e/ou com gastrite atrófica30. Encontraram-se também valores elevados de 

TSH, alteração revertida depois da erradicação da bactéria. Os autores 

especularam que condições que modificam o ambiente ácido do estômago (como 

infecção pelo H. pylori e uso de drogas que inibem a secreção ácida) seriam 

responsáveis pela diminuição da absorção da levotiroxina. 

Essa hipótese é também defendida por Bugdaci et al., que sugerem que, 

em pacientes hipotireoídeos, a gastrite causada pelo H. pylori poderia ser 

responsável por uma resposta inadequada ao tratamento – valores elevados de 

TSH e baixos de hormônios tireoidianos: tiroxina (T4) e triiodotironina (T3). E  que 

a erradicação da bactéria nos casos em que antes eram necessárias altas doses 
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de levotiroxina levaria não só à redução da necessidade diária da medicação, 

como aumentaria o risco de tireotoxicose31. 

Outra maneira de interpretar esses resultados seria considerar que os 

escores de T3L são menores nos indivíduos H. pylori-positivo, o que poderia ser 

explicado pela hipocloridria que ocorre na infância, variável em tempo e 

intensidade, no momento em que as crianças se tornam infectadas32,33. Na 

análise de todos os dados em conjunto, pode-se aventar a hipótese de que 

crianças com hipotireoidismo congênito são mais suscetíveis à infecção pelo H. 

pylori e, uma vez infectadas, têm mais dificuldade na absorção de levotiroxina. 

Finalmente, acredita-se que dosagens isoladas de TSH, T4L ou T3L não 

são suficientes para determinar ou não a participação da infecção no 

funcionamento da glândula tireoide. Estudos de coorte para acompanhar a função 

tireoidiana em dosagens sanguíneas seriadas, bem como estudos avaliando o 

efeito da erradicação da bactéria nos parâmetros citados, são necessários para 

aumentar o conhecimento quanto à participação da infecção pelo H. pylori na 

função tireoidiana. 

 

CONCLUSÃO 
 

Não foi observada associação entre a infecção pelo H. pylori e a DTAI: 

esses pacientes não apresentaram prevalência maior da infecção, nem os 

infectados por H. pylori demonstraram mais frequência de anticorpos 

antitireoidianos ou alteração na função tireoidiana. O grupo de pacientes com 

diabetes mellitus tipo 1 também não teve alta prevalência de infecção, nem esta 

pareceu se associar a hormônios tireoidianos ou com anticorpos antitireoidianos 

ATPO e TRAb. Devido à alta prevalência da infecção nos pacientes com HC, 

pode-se aventar a hipótese de que crianças com essa doença seriam mais 

suscetíveis à infecção pelo H. pylori e, uma vez infectadas, teriam mais 

dificuldade na absorção de levotiroxina.  

Estudos de coorte para acompanhar a função tireoidiana em dosagens 

sanguíneas seriadas, bem como pesquisas avaliando o efeito da erradicação da 

bactéria são necessários para aumentar o conhecimento quanto à participação da 

infecção pelo H. pylori na função tireoidiana. 
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5 CONCLUSÃO 
 

a) Não foi observada maior prevalência de infecção por H. pylori nas crianças 

e adolescentes com DTAI (19,4%) em relação aos demais grupos 

estudados, nem em relação à população atendida pelo Hospital das 

Clínicas, previamente estudada.  

b) Não foi observada associação entre a infecção pela bactéria H. pylori e a 

presença de doença tireoidiana autoimune neste estudo, em particular no 

que diz respeito à função hormonal tireoidiana medida por TSH, T4L e T3L.  

c) Além disso, os pacientes com DTAI e H. pylori-positivo também não 

apresentaram mais altos índices dos anticorpos antitireoidianos 

investigados.  

d) Não foi observada, também, maior prevalência da infecção pelo H. pylori 

nos pacientes com DM1 (29,1%), nem esta pareceu estar associada à 

alteração dos hormônios tireoidianos ou dos anticorpos antitireoidianos 

ATPO e TRAb, nesses pacientes. Entretanto, os pacientes com DM1 

infectados por H. pylori apresentaram mais frequentemente anticorpos anti-

Tg positivos. 

e)  O grupo de crianças e adolescentes com HC apresentou aspectos 

distintos do resto da população estudada. Pacientes com HC tiveram a 

prevalência mais alta da infecção pelo H. pylori entre os grupos estudados 

(34,9%), embora este achado não fosse o esperado, por se tratar do grupo 

mais jovem. Os pacientes com HC não infectados pela bactéria 

apresentaram níveis séricos mais elevados de T3L, especialmente aqueles 

de baixa idade.  
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APÊNDICES E ANEXOS 
 
Apêndice A – Termos de consentimento livre e esclarecido 
TERMO	   DE	   CONSENTIMENTO	   PÓS-INFORMAÇÃO	   SEGUNDO	   ARTIGO	   IV	   DA	   RESOLUÇÃO	   NÚMERO	   196	   DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996 

 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 
A) Informações aos pacientes (de 13 a 17 anos e maiores de 18 anos) 

Você	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	   aumentar	   o	  
conhecimento	  sobre	  a	  relação	  entre	  as	  doenças	  tireoidianas	  auto-‐imunes	  e	  a	  infecção	  por	  uma	  bactéria	  chamada	  
Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	  	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	  tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  você.	  Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  e	  3	  
exames:	   1)	   uma	   única	   coleta	   de	   sangue	   para	   a	   realização	   de	   alguns	   exames	   laboratoriais,	   como	   os	   que	   você	   já	  
realiza	  para	  o	  seu	  controle;	  2)	  uma	  única	  coleta	  de	  fezes	  e	  3)	  teste	  respiratório	  para	  investigar	  a	  infecção	  pelo	  H.	  
pylori	   .	   O	   teste	   respiratório	   consiste	   em	   soprar	   2	   vezes	   (em	   intervalo	   de	   30	  minutos)	   um	   balão	   especialmente	  
desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  
A	  consulta	  médica	  e	  todos	  estes	  exames	  serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	  o	  seu	  tratamento	  e	  controle.	  Se	  descobrirmos	  nos	  exames	  que	  você	  está	  infectado	  pela	  bactéria	  H.	  pylori,	  você	  
terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	  você	  não	  queira	  participar,	  continuará	  a	  receber	  toda	  a	  atenção	  e	  o	  tratamento	  a	  que	  você	   já	  está	  
acostumado(a).	  Você	  poderá,	  também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  isso	  não	  lhe	  causará	  nenhum	  
problema.	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  e	  
benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	   em	  participar	   da	   pesquisa	   e	   consinto	   que	   seja	   feita	   a	   consulta	  médica,	   coleta	   de	   sangue,	   de	  
fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  minha	  participação	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  nenhum	  tipo	  de	  
pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	  esclarecimentos	  que	  me	  forem	  dados,	  sem	  prejuízo	  para	  o	  meu	  acompanhamento	  pela	  equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
Assinaturas:	  
Paciente	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  
CEP:	  31270-‐901	  	  	  	  	  	  	  	  	  Fone:	  (31)	  34094592	  
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TERMO	  DE	  CONSENTIMENTO	  PÓS-INFORMAÇÃO	  SEGUNDO	  ARTIGO	  IV	  DA	  RESOLUÇÃO	  NÚMERO	  196	  DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  

 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pais ou responsáveis (crianças com menos de 6 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	   tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  
e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  
para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  coleta	  de	  fezes	  e	  3)	  teste	  respiratório	  para	  investigar	  a	  infecção	  pelo	  
H.	  pylori	   .	  O	  teste	  respiratório	  consiste	  em	  soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  
desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  
A	  consulta	  médica	  e	  todos	  estes	  exames	  serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu(minha)	   filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	   feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
	   	  
Mãe	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  	  	  	  	  	  	  	  CEP:	  31270-‐901	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Fone:	  (31)	  34094592	  
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TERMO	  DE	  CONSENTIMENTO	  PÓS-INFORMAÇÃO	  SEGUNDO	  ARTIGO	  IV	  DA	  RESOLUÇÃO	  NÚMERO	  196	  DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  

 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pacientes e aos pais ou responsáveis (pais de crianças de 7 a 12 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	   tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  
e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  
para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  coleta	  de	  fezes	  e	  3)	  teste	  respiratório	  para	  investigar	  a	  infecção	  pelo	  
H.	  pylori	   .	  O	  teste	  respiratório	  consiste	  em	  soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  
desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  
A	  consulta	  médica	  e	  todos	  estes	  exames	  serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu(minha)	   filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	   feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
Mãe:	   	  
Paciente:	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  
CEP:	  31270-‐901	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Fone:	  (31)	  34094592	  
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TERMO	  DE	  CONSENTIMENTO	  PÓS-INFORMAÇÃO	  SEGUNDO	  ARTIGO	  IV	  DA	  RESOLUÇÃO	  NÚMERO	  196	  DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  
 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pais ou responsáveis (adolescentes entre 13 e 17 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	  tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  
e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  
para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  coleta	  de	  fezes	  e	  3)	  teste	  respiratório	  para	  investigar	  a	  infecção	  pelo	  
H.	  pylori	   .	  O	  teste	  respiratório	  consiste	  em	  soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  
desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  
A	  consulta	  médica	  e	  todos	  estes	  exames	  serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu(minha)	   filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	   feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
	   	  
Mãe:	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  
CEP:	  31270-‐901	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Fone:	  (31)	  34094592	  
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TERMO	   DE	   CONSENTIMENTO	   PÓS-INFORMAÇÃO	   SEGUNDO	   ARTIGO	   IV	   DA	   RESOLUÇÃO	   NÚMERO	   196	   DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996 
 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 
A) Informações aos pacientes sem doença tireoideana auto-imune (de 13 a 17 anos e maiores de 18 anos) 

Você	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	   aumentar	   o	  
conhecimento	  sobre	  a	  relação	  entre	  as	  doenças	  tireoidianas	  auto-‐imunes	  e	  a	  infecção	  por	  uma	  bactéria	  chamada	  
Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	  	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	   tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	   estão	   presentes	   em	   você.	   É	   importante	   que	   sejam	   realizadas	   avaliações	   clínicas	   e	   laboratoriais	   de	  
pessoas	   que	   não	   têm	   doença	   tireoidiana	   auto-‐imune,	   para	   comparação	   com	   os	   pacientes	   que	   têm	   doença	  
tireoidiana	  auto-‐imune,	  com	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  se	  as	  alterações	  encontradas	  estão	  associadas	  com	  a	  doença.	  
Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  
para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  os	  que	  você	   já	  realiza	  para	  o	  seu	  controle;	  2)	  uma	  única	  
coleta	  de	   fezes	  e	  3)	   teste	  respiratório	  para	   investigar	  a	   infecção	  pelo	  H.	  pylori	   .	  O	   teste	  respiratório	  consiste	  em	  
soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  
isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  A	  consulta	  médica	  e	   todos	  estes	  exames	  
serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	  o	  seu	  tratamento	  e	  controle.	  Se	  descobrirmos	  nos	  exames	  que	  você	  está	  infectado	  pela	  bactéria	  H.	  pylori,	  você	  
terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	  você	  não	  queira	  participar,	  continuará	  a	  receber	  toda	  a	  atenção	  e	  o	  tratamento	  a	  que	  você	   já	  está	  
acostumado(a).	  Você	  poderá,	  também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  isso	  não	  lhe	  causará	  nenhum	  
problema.	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	   em	  participar	   da	   pesquisa	   e	   consinto	   que	   seja	   feita	   a	   consulta	  médica,	   coleta	   de	   sangue,	   de	  
fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  minha	  participação	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  nenhum	  tipo	  de	  
pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	  esclarecimentos	  que	  me	  forem	  dados,	  sem	  prejuízo	  para	  o	  meu	  acompanhamento	  pela	  equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
	  
Paciente	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  
CEP:	  31270-‐901	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Fone:	  (31)	  34094592	  
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TERMO	   DE	   CONSENTIMENTO	   PÓS-INFORMAÇÃO	   SEGUNDO	   ARTIGO	   IV	   DA	   RESOLUÇÃO	   NÚMERO	   196	   DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pais ou responsáveis dos pacientes sem doença tireoideana auto-imune. 
(pais de crianças com menos de 6 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	   tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  É	   importante	  que	  sejam	  realizadas	  avaliações	  clínicas	  e	   laboratoriais	  
de	   pessoas	   que	   não	   têm	   doença	   tireoidiana	   auto-‐imune,	   para	   comparação	   com	   os	   pacientes	   que	   tem	   doença	  
tireoidiana	  auto-‐imune,	  com	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  se	  as	  alterações	  encontradas	  estão	  associadas	  com	  a	  doença.	  
Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  
para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  
coleta	  de	   fezes	  e	  3)	   teste	  respiratório	  para	   investigar	  a	   infecção	  pelo	  H.	  pylori	   .	  O	   teste	  respiratório	  consiste	  em	  
soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  
isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  A	  consulta	  médica	  e	   todos	  estes	  exames	  
serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu	  (minha)	  filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	  feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
	   	  
Mãe:	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  	  	  -‐	  CEP:	  31270-‐901	  	  Fone:	  (31)	  34994592	  
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TERMO	   DE	   CONSENTIMENTO	   PÓS-INFORMAÇÃO	   SEGUNDO	   ARTIGO	   IV	   DA	   RESOLUÇÃO	   NÚMERO	   196	   DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pacientes e aos pais ou responsáveis dos pacientes sem doença tireoideana auto-imune 
(crianças entre 7 e 12 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	  tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  É	   importante	  que	  sejam	  realizadas	  avaliações	  clínicas	  e	   laboratoriais	  
de	   pessoas	   que	   não	   têm	   doença	   tireoidiana	   auto-‐imune,	   para	   comparação	   com	   os	   pacientes	   que	   tem	   doença	  
tireoidiana	  auto-‐imune,	  com	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  se	  as	  alterações	  encontradas	  estão	  associadas	  com	  a	  doença.	  
Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  
para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  
coleta	  de	   fezes	  e	  3)	   teste	  respiratório	  para	   investigar	  a	   infecção	  pelo	  H.	  pylori	   .	  O	   teste	  respiratório	  consiste	  em	  
soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  
isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  A	  consulta	  médica	  e	   todos	  estes	  exames	  
serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu	  (minha)	  filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	  feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
Mãe:	   	  
Paciente:	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  	  	  -‐	  CEP:	  31270-‐901	  	  Fone:	  (31)	  34994592	  
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TERMO	   DE	   CONSENTIMENTO	   PÓS-INFORMAÇÃO	   SEGUNDO	   ARTIGO	   IV	   DA	   RESOLUÇÃO	   NÚMERO	   196	   DO	  
CONSELHO	  NACIONAL	  DE	  SAÚDE	  DE	  10	  DE	  OUTUBRO	  DE	  1996	  
 
Pesquisa: “ESTUDO DA RELAÇÃO ENTRE A INFECÇÃO POR HELICOBACTER PYLORI E A DOENÇA 
TIREOIDEANA AUTO-IMUNE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA.” 
 

A) Informações aos pais ou responsáveis dos pacientes sem doença tireoideana auto-imune 
(adolescentes entre 13 e 17 anos) 
Seu	   filho	   (a)	   está	   sendo	   convidado(a)	   a	   participar	   de	   uma	   pesquisa	   que	   estamos	   realizando	   para	  

aumentar	   o	   conhecimento	   sobre	   a	   relação	   entre	   as	   doenças	   tireoidianas	   auto-‐imunes	   e	   a	   infecção	   por	   uma	  
bactéria	  chamada	  Helicobacter	  pylori	  (H.	  pylori),	  que	  está	  presente	  no	  estômago	  de	  algumas	  pessoas.	  
	   Atualmente	   estão	   sendo	   publicadas	   pesquisas	   científicas	   que	   demonstram	   que	   pacientes	   que	   estão	  
infectados	  por	  esta	  bactéria	  podem	  ter	  mais	  chance	  de	  apresentar	  doenças	   tireoidianas	  auto-‐imunes,	  da	  mesma	  
forma	  que	  aqueles	  que	  já	  têm	  doença	  da	  glândula	  tireóide	  (seja	  auto-‐imune	  ou	  hipotireoidismo	  congênito)	  podem	  
não	  conseguir	  controle	  adequado	  desta.	  

A	  pesquisa	  que	  estamos	  realizando	  tem	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  melhor	  sobre	  as	  alterações	  que	  podem	  
ocorrer	   em	   pacientes	   que	   têm	   ao	   mesmo	   tempo	   patologias	   da	   tireóide	   e	   a	   infecção	   pelo	   H.	   pylori	   e	   se	   estas	  
alterações	  estão	  presentes	  em	  seu	  filho(a).	  É	   importante	  que	  sejam	  realizadas	  avaliações	  clínicas	  e	   laboratoriais	  
de	   pessoas	   que	   não	   têm	   doença	   tireoidiana	   auto-‐imune,	   para	   comparação	   com	   os	   pacientes	   que	   tem	   doença	  
tireoidiana	  auto-‐imune,	  com	  o	  objetivo	  de	  esclarecer	  se	  as	  alterações	  encontradas	  estão	  associadas	  com	  a	  doença.	  
Se	  você	  concordar	  em	  participar,	  serão	  realizados	  uma	  consulta	  médica	  e	  3	  exames:	  1)	  uma	  única	  coleta	  de	  sangue	  
para	  a	  realização	  de	  alguns	  exames	  laboratoriais,	  como	  já	  é	  realizada	  para	  o	  controle	  de	  seu	  filho(a);	  2)	  uma	  única	  
coleta	  de	   fezes	  e	  3)	   teste	  respiratório	  para	   investigar	  a	   infecção	  pelo	  H.	  pylori	   .	  O	   teste	  respiratório	  consiste	  em	  
soprar	  2	  vezes	  (em	  intervalo	  de	  30	  minutos)	  um	  balão	  especialmente	  desenvolvido	  para	  detectar	  a	  bactéria.	  Por	  
isso,	  não	  se	  espera	  que	  este	  exame	  cause	  qualquer	  desconforto	  ou	  dor.	  A	  consulta	  médica	  e	   todos	  estes	  exames	  
serão	  previamente	  agendados	  com	  você.	  	  

A	  detecção	  de	  alguma	  alteração	  nos	  exames	  clínicos	  e	  laboratoriais,	  permite	  a	  tomada	  de	  medidas	  para	  
corrigir	  as	  alterações	  da	  glândula	  tireóide.	  Se	  alguma	  alteração	  for	  detectada	  serão	  tomadas	  medidas	  necessárias	  
para	   o	   seu	   tratamento	   e	   controle.	   Se	   descobrirmos	   nos	   exames	   que	   seu	   filho(a)	   está	   infectado	   pela	   bactéria	  H.	  
pylori,	  ele(a)	  terá	  acesso	  gratuito	  ao	  tratamento	  e	  deverá	  repetir	  exames	  para	  avaliação	  da	  cura.	  

Caso	   você	   ou	   seu(sua)	   filho(a)	   não	   queiram	   participar,	   continuarão	   a	   receber	   toda	   a	   atenção	   e	   o	  
tratamento	  a	  que	   já	  estão	  acostumados(as).	  Você	  poderá,	   também,	  desistir	  de	  participar	  a	  qualquer	  momento	  e	  
isso	  não	  causará	  nenhum	  problema	  para	  seu(sua)	  filho(a).	  
 
B) Declaração de termo de consentimento pós-informação. 

Declaro	  que	  fui	  suficientemente	  informado(a)	  a	  respeito	  dos	  objetivos	  da	  pesquisa	  e	  da	  natureza,	  riscos	  	  
e	  benefícios	  dos	  exames	  citados.	  

Concordo	  que	  meu	  (minha)	  filho(a)	  participe	  da	  pesquisa	  e	  consinto	  que	  seja	  feita	  a	  consulta	  médica,	  a	  
coleta	  de	  sangue,	  de	  fezes	  e	  teste	  respiratório	  para	  realização	  dos	  exames	  laboratoriais.	  
	   Declaro	  ainda,	  concordar	  com	  a	  participação	  do	  meu(minha)	  filho(a)	  nesta	  pesquisa,	  não	  tendo	  recebido	  
nenhum	  tipo	  de	  pressão	  para	  que	  isso	  ocorresse.	  

Por	  outro	  lado,	  estou	  ciente	  de	  que	  poderei	  impedir	  o	  prosseguimento	  da	  mesma,	  se	  tiver	  dúvidas	  sobre	  
os	   esclarecimentos	   que	  me	   forem	  dados,	   sem	   prejuízo	   para	   o	   acompanhamento	   do	  meu	   (minha)	   filho(a)	   	   pela	  
equipe	  médica.	  

Recebi	  as	   informações	  sobre	  a	  pesquisa	  e,	  depois	  de	  ter	  tirado	  todas	  as	  dúvidas,	  dou	  permissão	  para	  o	  
exame	  clínico	  e	  laboratorial.	  
	  
Assinaturas:	  
Pai:	   	  
	   	  
Mãe:	   	  
	   	   	  
Local	  e	  Data:	   Belo	  Horizonte,	   	   de	   	   de	  20	   	  
Pesquisadoras	  responsáveis	  :	  	  
Dra.	  Lara	  Vieira	  Marçal	  
e-‐mail:	  laravieiramarcal@gmail.com	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
Tel:	  (31)	  88421117	  –	  Disponível	  para	  ligações	  a	  cobrar	  
Dra	  Ivani	  Novato	  Silva	  –	  (31)	  34099773	  
	  
Comitê	  de	  Ética	  em	  Pesquisa	  (COEP)	  
Avenida	  Antônio	  Carlos,	  6627	  
Unidade	  Administrativa	  II	  –	  2º	  andar	  –	  sala	  2005	  
Campus	  Pampulha	  –	  Belo	  Horizonte	  –	  MG	  	  	  -‐	  CEP:	  31270-‐901	  	  	  
Fone:	  (31)	  34994592	  
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Apêndice B – Questionário 
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Anexo A – Parecer ético 
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Anexo B – Parecer DEPE-HC 
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Anexo C – Declaração de apoio institucional do NUPAD 

 
 


