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RESUMO

Helicobacter pylori € uma bactéria Gram negativa, microaerofila, mével, ndo esporulada
capaz de colonizar a mucosa gastrica de humanos. A infec¢do por esse microrganismo
provoca alteragdes gastricas e extra gastricas devido ao processo inflamatério cronico que
pode promover um efeito sistémico e provocar rompimento da homeostase de diversos
orgaos e tecidos, desencadeando diversas patologias. O objetivo desse trabalho foi
realizar o levantamento bibliografico de patologias ndo géstricas que sdo desencadeadas
pela infecgdo cronica por H. pylori, considerando a fisiopatologia e os efeitos sistémicos
no hospedeiro. Para isso foi realizada uma revisdo da literatura integrativa, de
caracteristica qualitativa, nas bases de dados Scientific Eletronic Library Online
(SCIELO), Google Académico, LIIACS e NCBI PubMed. Foram incluidos artigos
publicados em portugués, espanhol e inglés, no periodo de 2010 a 2020 que abordavam a
tematica e os critérios de exclusdo foram teses, monografias e dissertacoes, e artigos que
ndo abordavam o tema. Foram identificados alguns grupos de doencas ndo gastricas
associadas a infeccdo por H. pylori, incluindo doencas hematologicas, neuroldgicas,
hepatobiliares, respiratorias, vasculares, alérgicas, neoplasicas, metabdlicas, oculares,
bucais e autoimunes. O efeito sistémico a infeccdo por H. pylori, onde sdo liberadas
diversas citocinas e mediares quimicos, provoca alteracdes e desequilibrios homeostatico
em diferentes tecidos e 6rgdos extra gastricos do organismo, e muitas vezes ocorre uma
resposta imunoldgica exacerbada. Apesar de ndo ser um consenso entre os trabalhos
pesquisados, verificou-se que a infec¢do por H. pylori pode estar associada ao surgimento
e progressdo dessas diferentes patologias.
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Palavras-chave: Helicobacter pylori, doencas extra gastricas e desencadadas.

ABSTRACT

Helicobacter pylori is a Gram-negative, microaerophilic, mobile, non-spore-forming
bacterium capable of colonizing the gastric mucosa of humans. Infection by this
microorganism causes gastric and extra gastric changes due to the chronic inflammatory
process that can promote a systemic effect and cause disruption of the homeostasis of
various organs and tissues, triggering various pathologies. The objective of this work was
to carry out a bibliographic survey of non-gastric pathologies that are triggered by chronic
infection by H. pylori, considering the pathophysiology and systemic effects on the host.
For this, an integrative literature review, with a qualitative characteristic, was carried out
in the Scientific Electronic Library Online (SCIELO), Academic Google, LilACS and
NCBI PubMed databases. Articles published in Portuguese, Spanish and English from
2010 to 2020 that addressed the topic were included and the exclusion criteria were theses,
monographs and dissertations, and articles that did not address the topic. Some groups of
non-gastric diseases associated with H. pylori infection have been identified, including
hematologic, neurological, hepatobiliary, respiratory, vascular, allergic, neoplastic,
metabolic, ocular, oral, and autoimmune diseases. The systemic effect of H. pylori
infection, where several cytokines and chemical mediars are released, causes changes and
homeostatic imbalances in different tissues and extra gastric organs of the body, and often
an exacerbated immune response occurs. Despite not being a consensus among the studies
researched, it was found that H. pylori infection may be associated with the emergence
and progression of these different pathologies

Keywords: Helicobacter pylori, extra gastric and unchained diseases.

1 INTRODUCAO

Helicobacter pylori é uma bactéria Gram negativa, microaerdfila, movel, nao
esporulada capaz de colonizar a mucosa gastrica de humanos, sua transmissao pode
ocorrer por via oral-oral, gastro-oral e fecal-oral. Além disso, segundo o International
Agency for Research on Cancer, H. pylori € considerado patdgeno com efeito
carcinogeno do tipo I, o que pode desencadear adenocarcinoma e linfoma, além da
infeccdo cronica na mucosa gastrica, como Ulceras pépticas; e doencas extra gastricas
como cardiovasculares, hematoldgicas e neurolégicas(1,2,3).

Considerando os fatores que influenciam no processo patolégico por H. pylori,
conforme a variacdo gendmica de cada cepa sdo expressos diferentes fatores de
viruléncia, que estdo relacionados com diferentes lesdes no hospedeiro. Entre esses
fatores destaca-se a secrecdo de urease, enzima fundamental que determina a viabilidade
da bactéria ndo acidéfila frente ao pH acido estomacal ao converter ureia em aménia e
COo, neutralizando assim o microambiente ao redor no microrganismo. Diferentes efeitos

patologicos a partir da liberacdo de ions de ambnia na mucosa gastrica, como 0
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enfraquecimento das juncGes intracelulares e toxicidade para células da mucosa do
estdbmago(4,5,6).

Um dos principais genes de viruléncia de H. pylori é o vacA, o qual expressa a
proteina vacuolizante VacA que é capaz de provocar varias alteracdes na célula do
hospedeiro, como despolarizacdo do potencial de membrana, formacdo de vactolos no
citoplasma, apoptose, deslocamento de células epiteliais e interferéncia na apresentacéo
de antigeno classe Il. Outro fator de viruléncia é a proteina CagA expressa pelo gene
cagA, que consiste em um antigeno altamente imunogénico pois estimula a sintese de
elevados niveis de citocinas pelo hospedeiro, incluindo a Interleucina (IL) 1b e IL 8, 0
que desencadea um perfil pro-inflamatério ao intensificar a inflamacdo e migracdo de
leucdcitos provocando efeitos sistémicos graves (7,8,9 10,11,12).

A composigdo microbiana intestinal € um fator modulador ao desenvolvimento de
patologias induzidas pela infecgdo por H. pylori. A complexidade microbiana favorece a
formacdo de monoassociagdo entre H. pylori e outros patdgenos, provocar maiores
alteraces e lesdes no organismo(5).

A intensa inflamacdo causada pela infec¢ao por H. pylori pode promover diversas
alteracdes como a desestruturacdo de placas aterosclerdticas, além de diversas doencas
extra gastricas(6). A infeccao persistente e cronica por H. pylori desenvolve uma ruptura
na homeostase de diversos sistemas do organismo, como a superproducéo de mediadores
inflamatdrios provoca o rompimento da barreira hematoencefalica e desenvolve
patologias no Sistema Nervoso Central(SNC), também desregulacdo de horménios,
mimetismo cruzado de auto anticorpos que reagem contra estruturas do proprio

organismo, além de diversos outros mecanismos e alteracdes.

2 OBJETIVO
Objetiva-se realizar o levantamento bibliografico das doencas extra gastricas
desencadeadas pela infeccdo por H. pylori, apontar os efeitos sistémicos da infeccédo

crénica e o desenvolvimento das patologias ndo gastricas.

3 METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo bibliografica integrativa e qualitativa da literatura que
identificou as patologias ndo gastricas desencadeadas pelo efeito sistémico da infeccdo
crbnica por H. pylori relatadas nos artigos selecionados por meio das bases de dados da
Scientific Eletronic Library Online (SCIELO), Google Académico, LIIACS e NCBI
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PubMed. Foram utilizados os descritores “H. pylori”, “extra gastric diseases” €
“associated” para a busca dos artigos nas bases de dados, sendo os critérios de incluséo
artigos em inglés, portugués e espanhol, publicados no periodo de 2010 a 2020 e
relacionados as palavras chaves. Os critérios de exclusdo foram teses, monografias e
dissertacOes, artigos publicados antes do periodo determinado e ndo relacionados as
palavras chaves usadas. Ao final do levantamento bibliografico foram 48 artigos foram
utilizados 48 artigos.

Revisdo da Literatura

Para facilitar o entendimento desta revisdo as doencas identificadas foram
divididas em grupos,sendo as hematoldgicas, respiratorias, vasculares, alérgicas,
neoplasias, metabolicas, neuroldgicas, hepatobiliares, oculares, bucais e autoimunes
(Quadrol). Além disso, o nimero de artigos bem como as doencas ndo gastricas
associadas a infeccdo por H. pylori sdo encontradas no Quadro 2.

Quadro 01. Grupo de doencas ndo gastricas associadas a infeccdo por Helicobacter pylori.

Grupo de Patologias Patologias

HematolG4gicas Anemia por Deficiéncia de Ferro (Fe)
Asma

Respiratorias Doenca respiratéria Cronica

Amigdalite Cronica

Disfuncdo Endotelial

Tromobocitopenia Imunomediada Idiopatica

Doencas Vasculares - -
Sindrome Coronariana Aguda

Aterosclerose

Atopia

Doencas Alergicas —
Doencas Alérgicas

Pélipos Hipeplésicos

Neoplasias -
Neoplasia Colorretal
Sindrome Metabdlica
Doencas Metabdlicas Resisténcia Insulinica

Dislipidemia

Doenca de Alzheimer

Doencas Neuroldgicas -
Doenca de Parkinson

Hiperplasia Prostética Benigna

Doencas Hepatobiliares Pdlipos na Vesicula Biliar
Doenca Hepética Gordurosa ndo alcodlica
Blefarite

Doencas Oculares
Glaucoma

Doencas Bucais Periodontite cronica
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Gengivite Cronica
Gengivite asintomatica

Sindrome Guillian-Barré

Purpura Trombocitopénica

Doencgas Autoimunes Doenca Celiaca

Psoriase

Timpanosclerose

Quadro 2. Doengas ndo gastricas e numero de trabalhos encontrados relacionados a infeccdo por
Helicobacter pylori
Doenga NUmero de Artigos

Anemia por Deficiéncia de Ferro (Fe)

Asma

Doenca respiratoria Cronica

Amigdalite cronica

Disfuncéo Endotelial

Tromobocitopenia Imunomediada Idiopatica

Sindrome coronariana aguda

Aterosclerose

Atopia

Doenca alérgica

Pélipos hiperplasicos

Neoplasia Colorretal

Sindrome metabolica

Resisténcia Insulinica

Dislipidemia

Doenca de Alzheimer

Doenca de Parkinson

Hiperplasia prostatica benigna

Pélipos na Vesicula Biliar

Doenca Hepética Gordurosa nédo alcodlica

Blefarite

Glaucoma

Periodontite crénica

Gengivite Crbnica

Gengivite asintomatica
Sindrome de Guillain-Barré (GBS)

Purpura Trombocitopénica

Doenga Celiaca

Y B TU ) B N B e N T ) ) BN Y B NCY Y B B O ISR IS B NCY BT B T Y B ISR B CY I NCY I Y CY R B ST B N

Psoriase
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‘ Timpanosclerose 1 ‘
4 DOENCAS HEMATOLOGICAS
Os mecanismos patogénicos de H. pylori podem desencadear anemia por

deficiéncia de ferro (IDA)(7), em decorréncia da reducdo da absorgéo de ferro. Essa
deficiéncia esta relacionada com a atrofia das glandulas gastricas, diminuicdo da secre¢do
do &cido cloridrico e &cido ascorbico, aumentando assim o pH intragastrico. Além disso,
deve ser considerado a captura do ferro pela bactéria na mucosa gastrica, o que altera a
expressao dos reguladores de transporte desse elemento. O processo inflamatério
estimula a liberacdo de interleucinas e a secrecdo do hormdnio peptidico hepatico,
hepcidina, que atua no sistema fagocitico mononuclear sequestrando ferro circulante; e
ainda reduz a absorcéo instetinal de ferro presente nos alimentos, devido uma maior

descamacéo das celulas epiteliais intestinais (17,18,19,20,21).

5 DOENCAS RESPIRATORIAS

As cepas de H. pylori cagA positivas estdo associadas a doenca respiratoria
crénica (DRC)(10), desencadeada pela liberacdo de diversos mediadores quimicos, e
consequente resposta persistente ao processo inflamatorio. A sintomatologia associada ao
processo inflamatdrio e edema é caracterizada pelo refluxo laringeo faringeo (RLF), o
que pode possibilitar a migracéo da bactéria do estbmago para as vias superiores podendo
chegar as amigdalas e, consequentemente determinar um quadro de faringite(28,29,30).

H. pylori por ser uma bactéria microaero6fila, induz o perfil Thl (T helper 1) do
linfocito T CD4, causando lesdo celular e penetrando até chegar a um local com menor
teor de oxigénio. Em casos de asma com inicio adulto a presenca da infeccdo tem
aumentado o risco para asma. Porém durante a infancia o acometimento pela infecgédo por
H. pylori reduz o risco de asma infantil, as citocinas que séo liberadas pelas células
imunologicas, estimula os linfocitos perfil Thl a sintetizarem interferon y que ativa os
macrofagos e inibe o perfil Th2, responsavel pela inducdo de interleucinas 4 e 5 que
ativam mastdécitos, eosinéfilos e linfocitos B responsaveis pela resposta inflamatoria.
(22,23,25)

6 DOENCAS VASCULARES
O estagio inicial das doencas vasculares, como a aterosclerose, é caracterizado
pela disfuncdo endotelial, em decorréncia da acdo de citocinas inflamatorias,

principalmente PCR (proteina C reativa), que sdo liberadas por estresse oxidativo, o que
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desequilibra a homeostase vascular e altera os niveis séricos dos lipideos. Além disso,
ocorre a superproducdo de vasoconstritores, alteracdo na hemostasia, trombose no
endotélio vascular e inflamagdo. As cepas mais virulentas de H. pylori sdo um fator de
predisposicdo a aterosclerose, pois é possivel a deteccdo do DNA da bactéria na placa
aterosclerdtica(13,31,32).

A infeccdo promove distirbios tromboéticos devido a resposta inflamatoria,
superproducdo de mediadores quimicos, comprometimento da remodelacdo vascular e
disfuncdo vasomotora levando a aterosclerose e sindrome coronariana. A ativacdo da via
inflamatoria inespecifica sintetiza mediadores pro-aterogénicos aumentando a expressao
da molécula de adesdo intracelular 1 (ICAM-1) e molécula de adesdo vascular celular 1
(VCAM-1)(39,40,44).

H. pylori estimula os leucocitos mononucleares que produzem atividade pré
coagulante, convertendo fibrinogénio em fibrina pela via extrinseca da coagulacdo, o que
pode ser relacionado com patologias cerebrovasculares. Outro mecanismo importante, é
a capacidade que algumas cepas da bactéria de ligar-se ao fator Von Willebrand reagindo
com glicoproteina Ib induzindo agregacdo plaquetéaria, alteracbes trombdticas e de
proteinas lipidicas(15,16).

Mediadores inflamatérios estimulam o hipotalamo, que ativa o eixo da hipéfise
supra-renal, promove a secrecdo de adrenalina, cortisol e ativacdo do sistema nervoso
simpatico autbnomo desencadeando alteracdes e distdrbios metabolicos como aumento
da lipoproteina LDL (baixa densidade) e diminui¢do do HDL de alta densidade(48,49,51).

Doencas Alérgicas

A inflamacdo crénica por H. pylori esta associada com desenvolvimento de
doencas alérgicas devido a liberacdo de histamina induzida pelos basoéfilos. A infeccao
pela bactéria também é um fator de risco aos casos de doenca alérgica ndo associada a
IgE(52,54,55).

As cepas H. pylori cagA positivas demonstraram 65% de diminuicdo do risco para
atopia. Essas cepas associadas a atividade de vacA induzem resposta celular perfil Thl
pro inflamatorio e o T regulador imunossupressor de resposta celular (Treg). Os Tregs

secretando altos niveis de IL-10 promove baixa concentracdo de IgE sérica (50,51).

7 NEOPLASIAS
H. pylori desencadeia tropismo de células-tronco-mesenquimais (MSCs) na

mucosa gastrica, este grupo celular estimula atividades carcinogénicas de ha-MSCs pela
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superexpressdo do gene bcl2 que atua contra expressédo de p53 (agente de apoptose)
induzindo perfil anti-apoptose. Esta migracéo para o tecido infectado por H. pylori ocorre
devido a liberagdo de citosinas quimiotéxicas inflamatorias(59,60,61,62).

Durante a resposta inflamatéria a bactéria interfere na progressdo e
desenvolvimento de p6lipos hiperplasicos (HPs), estimulando a proliferacdo de células,
inibindo a apoptose, induzindo fatores de crescimento que aumenta a expressdo de

oncogenes, gerando maior risco de HPs e neoplasia gastrica (56,57,64).

8 DOENCAS METABOLICAS

A sindrome metabolica é caracterizada pela resisténcia a insulina induzida por
fatores de risco que antecedem diabetes tipo 2. A inflamagdo diminui a secregdo de
horménios como a grelina, importante na ingestdo de alimentos e no peso corporal,
induzindo a perda do apetite desencadeando a sindrome metabdlica. A superexpressao de
proteinas inflamatdrias € um fator de risco para sindrome metabolica por contribuir na
sua patogénese(65,66).

A infeccdo por H. pylori promove resisténcia insulinica (RI) devido ao quadro
inflamatério e por interferir na acdo de hormonios gastrointestinais reguladores da
insulina, como grelina e leptina que sdo essenciais para homeostase energética. Estes
horménios sdo secretados pelas células epiteliais géastricas, sendo que a grelina induz
ganho de peso por diminuir consumo de energia e leptina aumenta utilizacdo de energia
e induz o apetite. Desta forma, pode-se dizer que séo fatores de risco para RI os individuos
com IMC <25 kg/mz, H. pylori positivo e Diabetes Mellitus (DM)(67,68,69,70,71,72,73).

Os individuos soropositivos para H. pylori apresentam diminuicao dos niveis de
HDL-C, aumento do LDL-C e colesterol total. Esse processo de dislipidemia € iniciado
pela acdo de citocinas como IL-1, IL-6 e Fator de Necrose Tumoral- alfa liberadas durante
0 processo infeccioso, o0 que consequentemente eleva as chances de desenvolver doencas

cardiovasculares e aterosclerose(74,75).

9 DOENCAS NEUROLOGICAS

Na presenca da infeccdo por H. pylori a doenca de Alzheimer apresenta quadro de
maior gravidade. Uma hipétese € que a bactéria pode chegar ao cérebro pela via oral-
nasal-olfatéria, gerando clinica de neuro degeneracdo. Esse acometimento do sistema
nervoso central (SNC) ocorre através de mondcitos infectados (por se replicar em

vesiculas autofagicas) que atravessam a barreira hematoencefalica, devido a regulacdo
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positiva na matriz do SNC por metaloproteinases (defensinas), liberando TNF- a ¢ outros
mediadores quimicos este fenomeno denominado de “Trojan horsetheory” (teoria do
cavalo de tréia) (27,76,77,78,79).

Uma maior degeneracdo na doenca Parkinsoniana (DP) é observada em pacientes
H. pylori positivo. Durante a infecgdo bacteriana sdo liberadas IL vasoativas, proteinas
de fase aguda e ativacdo de mondcitos podendo provocar ativacao microglial e ruptura da
barreira hematoencefélica devido ao processo inflamatério, o sistema dopaminérgico
nigrostriatal sofre efeito deletério(82,83,84).

A acdo de auto anticorpos durante a infeccdo por H. pylori em individuos
acometidos por DP, ocorre reconhecendo o fator de iniciacdo da traducéo eucaridtica 4A3
(elFA3), fator nuclear I subtipo A (NFIA) e fator de crescimento derivado de plaquetas B
(PDGFB) promovendo efeito autoimune. As proteinas essenciais para fungdo normal
neuroldgica sdo comprometidas devido a elevada presenca desses auto anticorpos,
produzindo maior degeneragdo neuroldgica na presenca da bacteriana. A infeccédo lesiona
a mucosa duodenal afetando a absorcdo de L-dopa e a biodisponibilidade de L-3,4-

dihidroxifenilalanina (L-dopa), substancia utilizada para tratamento de DP(79,85).

10 DOENCAS HEPATOBILIARES

As patologias hepatobiliares sdo caracterizadas pela formacdo de polipos na
vesicula biliar, em que a infeccdo por H. pylori inibe as funcbes de reparo e regulagédo
imune normal induzidas pelo processo inflamatorio. A obstrucao ocorre devido processo
inflamatdrio, incapacitando realizacdo de fungdes normais e estimulo de crescimento
excessivo(87.88).

Pesquisas demonstraram que a infeccdo é um fator de risco a doencga hepatica
gordurosa ndo alcoodlica (DHGNA) e disturbios cardiovasculares, induzindo tambem
ativador de plasminogénio, elementos inflamatorios e protrombdticos(32,33).

Individuos H. pylori positivo e acometidos por doenca hepatica cronica foi
identificada a presenca da bactéria no tecido hepatico podendo assim estar associada com

o0 desenvolvimento desta patologia (91).

11 DOENCAS OCULARES
O fator comum entre a blefarite (inflamacdo das palpebras) e infeccdo por H.
pylori é o estado inflamatoério crénico(34). A infeccdo por H. pylori aumenta os niveis

séricos ou teciduais de Oxido nitrico(35) estimulando a modulagdo imunolégica,
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vasodilatacio e processo inflamatdrio inclusive nas palpebras(36,37). E relatado que a
producdo excessiva de antioxidantes como espécies reativas de oxigénio (ROS)
desencadeia estresse oxidativo que atua como fator importante em patologias oculares
inflamatorias e envelhecimento ocular(38).

A infeccdo bacteriana promove mecanismos de resposta celular e humoral,
reacOes cruzadas com componentes genéticos, desencadeando mecanismos de destruicao
de células como apoptose, incluindo no tecido neuroldgico desenvolvendo doencas
neurodegenerativas, como glaucoma e deméncia. O aumento da permeabilidade da
barreira hematoencefalica possibilita a porta de entrada da bactéria, influenciando de
forma acelerada o desenvolvimento do glaucoma(97,98,99,100).

12 DOENCAS BUCAIS

H. pylori pode tanto agravar o processo de periodontite crénica quanto promover
0 crescimento de patdgenos periodontais. A proteina expressa por células de defesa
positivas para gene Wnt5a principalmente as apresentadoras de antigenos (APC’s)
encontrados na periodontite crénica, sugere potencial degradacdo periodontal. H. pylori
estimula as células THP-1 a aumentar a expressao e secre¢do de Wnt5a e as cepas CagA
positivo tem regulacéo significativa da expressao desta proteina(26,101,102).

A principal via de transmissdo do H. pylori ¢é a oral-oral podendo estar presente
nas placas dentarias(41). Calculos bocais é um tipo de placa dentaria endurecida devido
ao acumulo continuo de minerais da saliva ou fluidos creviculares gengival
proporcionando ambiente ideal para colonizagédo bacteriana(42).

Criancas infectadas por cepas de H. pylori vacA/cagA positivas desenvolve
gengivite assintomatica(10). As placas dentarias fornecem condicGes microaerdbicas e

microbianas que permitem prevaléncia de H. pylori na cavidade oral(42).

13 DOENCAS AUTOIMUNES

A Sindrome Guillain-Barré (GBS) € uma neuropatia autoimune aguda. Os
gangliosideos de nervos periféricos sofrem mimetismo molecular devido a sintese de auto
anticorpos produzidos contra H. pylori. Outra patologia desenvolvida pelo mimetismo
molecular em que o antigeno (bactéria) induz sintese de imunoglobulinas contra
antigenos de superficie do proprio organismo, havendo reacdo cruzada contra

glicoproteinas plaquetarias € parpura trobocitopénica imunologica(46,112,114).
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A infeccéo por H. pylori estimula o epitélio do ouvido médio a infiltrar células
inflamatorias, desempenhando papel importante na patogénese da otite
(timpanosclerose)(52). Os efeitos sistémicos da infeccdo bacteriana sé&o o
comprometimento da integridade vascular, aumento da permeabilidade do epitélio
gastrico a antigenos alimentares além de mecanismos autoimunes e susceptibilidade dos
individuos. A psoriase é caracterizada por inflamacdo cronica que afeta articulacbes e
pele, podendo ser induzida pela bactéria (1,48,57,123,125). A alteracdo de pH gastrico
durante infeccdo, aumenta a imunogenicidade ao gliten denominada doenca celiaca.
Outras pesquisas indicam que é um fator de protecdo a DC individuos acometidos pela
infeccdo por H. pylori(53,54,55).

A tromobocitopenia imunomediada idiopatica (ITP) é uma doenca auto-imune em
que as plaquetas sdo opsonizadas por glicoproteinas da classe IgG auto anticorpos
(AutoAbs), provocando destruicdo das plaquetas no sistema reticulo endotelial,
desencadeando a purpura(53,54). A sintese de anticorpos contra antigenos da bactéria
reage de forma cruzada com glicoproteinas da parte externa das plaquetas(55). Diferentes
padrdes de alelos genéticos sdo expressos durante a infeccdo bacteriana como o HLA

classe 11, este mecanismos induz o ITP(56).

14 DISCUSSAO

Este estudo abordou o tema de quais doengas ndo gastricas sdo desencadeadas
pelo efeito sistémico da infeccdo crénica por H. pylori e quais fatores patogénicos da
bactéria que levam ao desenvolvimento destas patologias ou fator de protecéo.

Suwarnalata et al. demonstraram a relacdo da infeccdo por H. pylori e maior
degeneracdo na DP em individuos com idade de 30 anos. Ja Huang et al. relataram o
aumento do risco para DP em individuos em idade > 60 anos ¢ com presenca da infeccédo
por H. pylori. Ambos estudos mesmo com faixas de idades diferentes demonstraram
associacdo da infeccdo por H. pylori e DP. Independente da faixa etaria acometida pela
infeccdo,a resposta pro-inflamatdria por meio de mediadores proporciona efeitos nessa
patologia.

Narang et al. observaram que a doenca celiaca (DC) e H. pylori estdo inversamente
associados. Bartels et al. identificaram que a infeccdo por H. pylori é um fator protetivo
para desenvolvimento da DC. O primeiro estudo descrito foi realizado em grupo de 324
criancas com idade entre 1-18 anos, porém o segundo que descrevemos a amostra de

estudo foi bem maior onde 56.001 individuos durante periodo de 6 anos. Os estudos

Brazilian Journal of Health Review, Curitiba, v.4, n.5, p. 18734-18757 sep./oct. 2021



Brazilian Journal of Health Review
ISSN: 2595-6825

18746

concordam em seus resultados pois ambos relatam reposta protetiva a doenga celiaca na
presenca da infeccdo bacteriana, mesmo com diferentes nimeros de participantes. Pois a
resposta imune a infec¢do protege do desenvolvimento da doenca celiaca.

Campanati et al. e Azizzadeh et al.1?8 relataram que nio ha nenhuma relagéo
relevante entre psoriase e H. pylori. Miranda et al. argumentaram que infecgdo por H.
pylori desempenha importancia na gravidade da psoriase. Os dois estudos utilizaram
grande numero de participantes na investigacdo, um selecionou o grupo acometido por
psoriase vulgar e outro classificou os individuos participantes do estudo conforme
gravidade da psoriase em grave, moderada e leve. Demonstrando assim controversa de
relacdo entre H. pylori e psoriase ao comparar 0s estudos apresentados. A controvérsia
observada pode estar associada com a ndo classificagcdo em subgrupos em um dos estudos
para melhor diagndstico da patologia e abordar com maior especificidade.

Choe et al. descrevem que H. pylori possui mecanismo de sequestro de
lactoferrina na mucosa gastrica e que esta associada com o desenvolvimento da anemia
por deficiéncia de ferro (IDA). Kim et al. e Mubarak et al. afirmaram ndo haver
associagdo da infeccdo por H. pylori e IDA. O primeiro estudo foram 105 participantes
de ambos géneros, porém o outro estudo incluiul8 participantes apenas do género
masculino. Podemos observar assim que a provavel controversa ocorre devido ao numero
limitado de participantes e apenas um género e menor periodo de tempo do estudo que
pode afetar a obtengédo de dados, comparacao dos resultados, interpretacéo e chegar auma
concluséo eficaz.

Ning et al. argumentam associacao positiva entre a infeccdo por H. pylori e doenca
hepatica gordurosa ndo alcoolica (NAFLD). Polyzos et al. concluiram que a infec¢éo por
H. pylori é um fator de risco para desenvolvimento de NAFLD. Os resultados dos estudos

concordam na relacdo da infeccdo bacteriana e a patologia hepatica.

15 CONCLUSAO

O principal fator induzido pela infeccdo por H. pylori que desencadeia grande
parte das patologias citadas nesta revisao é o efeito sistémico provocado por mediadores
quimicos e citocinas liberadas na inflamacdo crénica devido a colonizagdo gastrica,
desequilibrando a homeostase sanguinea e de diversos tecidos. Alguns estudos apontaram
0 achado clinico da presenca da bactéria em tecidos por meio da migracdo, alteracdes em
diversos tecidos como reflexo na circulagdo sanguinea, provocando rompimento de

barreiras no organismo. Além de conseguir alcancar e afetar diversos 6rgdos sua
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patogénese provoca através de mediadores quimicos e alteracbes morfologicas no trato
digestivo, diversos disturbios metabolicos desencadeando uma sequéncia de
modificac¢Oes desenvolvendo assim diversas patologias em varios sistemas do organismo.
Sendo observado que sdo poucas as investigagdes de como séo desencadeadas a partir da
infecgdo primaria por H. pylori, sendo necessario para encontrar a alteracdo provocada e

possivel intervengdo no tratamento e mais estudos na area para melhor entendimento.
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