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RESUMO 

Helicobacter pylori é uma bactéria Gram negativa, microaerófila, móvel, não esporulada 

capaz de colonizar a mucosa gástrica de humanos. A infecção por esse microrganismo  

provoca alterações gástricas e extra gástricas devido ao processo inflamatório crônico que 

pode promover um efeito sistêmico e provocar rompimento da homeostase de diversos 

órgãos e tecidos, desencadeando diversas patologias. O objetivo desse trabalho foi 

realizar o levantamento bibliográfico de patologias não gástricas que são desencadeadas 

pela infecção crônica por H. pylori, considerando a fisiopatologia e os efeitos sistêmicos 

no hospedeiro. Para isso foi realizada uma revisão da literatura integrativa, de 

característica qualitativa, nas bases de dados Scientific Eletronic Library Online 

(SCIELO), Google Acadêmico, LilACS e NCBI PubMed. Foram incluídos artigos 

publicados em português, espanhol e inglês, no período de 2010 a 2020 que abordavam a 

temática e os critérios de exclusão foram teses, monografias e dissertações, e artigos que 

não abordavam o tema. Foram identificados alguns grupos de doenças não gástricas 

associadas à infecção por H. pylori, incluindo doenças hematológicas, neurológicas, 

hepatobiliares, respiratórias, vasculares, alérgicas, neoplásicas, metabólicas, oculares, 

bucais e autoimunes. O efeito sistêmico à infecção por H. pylori, onde são liberadas 

diversas citocinas e mediares químicos, provoca alterações e desequilíbrios homeostático 

em diferentes tecidos e órgãos extra gástricos do organismo, e muitas vezes ocorre uma 

resposta imunológica exacerbada. Apesar de não ser um consenso entre os trabalhos 

pesquisados, verificou-se que a infecção por H. pylori pode estar associada ao surgimento 

e progressão dessas diferentes patologias. 
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Palavras-chave: Helicobacter pylori, doenças extra gástricas 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 INTRODUÇÃO 

Helicobacter pylori é uma bactéria Gram negativa, microaerófila, móvel, não 

esporulada capaz de colonizar a mucosa gástrica de humanos, sua transmissão pode 

ocorrer por via oral-oral, gastro-oral e fecal-oral. Além disso, segundo o International 

Agency for Research on Cancer, H. pylori é considerado patógeno com efeito 

carcinógeno do tipo I, o que pode desencadear adenocarcinoma e linfoma, além da 

infecção crônica na mucosa gástrica, como úlceras pépticas; e doenças extra gástricas 

como cardiovasculares, hematológicas e neurológicas(1,2,3).  

Considerando os fatores que influenciam no processo patológico por H. pylori, 

conforme a variação genômica de cada cepa são expressos diferentes fatores de 

virulência, que estão relacionados com diferentes lesões no hospedeiro. Entre esses 

fatores destaca-se a secreção de urease, enzima fundamental que determina a viabilidade 

da bactéria não acidófila frente ao pH ácido estomacal ao converter ureia em amônia e 

CO2, neutralizando assim o microambiente ao redor no microrganismo. Diferentes efeitos 

patológicos a partir da liberação de íons de amônia na mucosa gástrica, como o 
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enfraquecimento das junções intracelulares e toxicidade para células da mucosa do 

estômago(4,5,6). 

Um dos principais genes de virulência de H. pylori é o vacA, o qual expressa a 

proteína vacuolizante VacA que é capaz de provocar várias alterações na célula do 

hospedeiro, como despolarização do potencial de membrana, formação de vacúolos no 

citoplasma, apoptose, deslocamento de células epiteliais e interferência na apresentação 

de antígeno classe II. Outro fator de virulência é a proteína CagA expressa pelo  gene 

cagA, que consiste em um antígeno altamente imunogênico pois estimula a síntese de 

elevados níveis de citocinas pelo hospedeiro, incluindo a Interleucina (IL) 1b e IL 8, o 

que desencadea um perfil pró-inflamatório ao intensificar a inflamação e migração de 

leucócitos provocando efeitos sistêmicos graves (7,8,9 10,11,12). 

A composição microbiana intestinal é um fator modulador ao desenvolvimento de 

patologias induzidas pela infecção por H. pylori. A complexidade microbiana favorece a 

formação de monoassociação entre H. pylori e outros patógenos, provocar maiores 

alterações e lesões no organismo(5). 

A intensa inflamação causada pela infecção por H. pylori pode promover diversas 

alterações como a desestruturação de placas ateroscleróticas, além de diversas doenças 

extra gástricas(6). A infecção persistente e crônica por H. pylori desenvolve uma ruptura 

na homeostase de diversos sistemas do organismo, como a superprodução de mediadores 

inflamatórios provoca o rompimento da barreira hematoencefalica e desenvolve 

patologias no Sistema Nervoso Central(SNC), também desregulação de hormônios, 

mimetismo cruzado de auto anticorpos que reagem contra estruturas do próprio 

organismo, além de diversos outros mecanismos e alterações. 

 

2 OBJETIVO 

Objetiva-se realizar o levantamento bibliográfico das doenças extra gástricas 

desencadeadas pela infecção por H. pylori, apontar os efeitos sistêmicos da infecção 

crônica e o desenvolvimento das patologias não gástricas. 

 

3 METODOLOGIA 

Trata-se de uma revisão bibliográfica integrativa e qualitativa da literatura que 

identificou as patologias não gástricas desencadeadas pelo efeito sistêmico da infecção 

crônica por H. pylori relatadas nos artigos selecionados por meio das bases de dados da 

Scientific Eletronic Library Online (SCIELO), Google Acadêmico, LilACS e NCBI 
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PubMed. Foram utilizados os descritores “H. pylori”, ”extra gastric diseases” e 

”associated” para a busca dos artigos nas bases de dados, sendo os critérios de inclusão 

artigos em inglês, português e espanhol, publicados no período de 2010 a 2020 e 

relacionados às palavras chaves. Os critérios de exclusão foram teses, monografias e 

dissertações, artigos publicados antes do período determinado e não relacionados às 

palavras chaves usadas. Ao final do levantamento bibliográfico foram 48 artigos foram 

utilizados 48 artigos. 

Revisão da Literatura 

Para facilitar o entendimento desta revisão as doenças identificadas foram 

divididas em grupos,sendo as hematológicas, respiratórias, vasculares, alérgicas, 

neoplasias, metabólicas, neurológicas, hepatobiliares, oculares, bucais e autoimunes 

(Quadro1). Além disso, o número de artigos bem como as doenças não gástricas 

associadas a infecção por H. pylori são encontradas no Quadro 2.  

 

Quadro 01. Grupo de doenças não gástricas associadas a infecção por Helicobacter pylori. 

Grupo de Patologias Patologias 

Hematológicas Anemia por Deficiência de Ferro (Fe) 

Respiratórias 

Asma 

Doença respiratória Crônica 

Amigdalite Crônica 

Doenças Vasculares 

Disfunção Endotelial 

Tromobocitopenia Imunomediada Idiopática  

Síndrome Coronariana Aguda 

Aterosclerose 

Doenças Alergicas 
Atopia 

Doenças Alérgicas 

Neoplasias 
Pólipos Hipeplásicos 

Neoplasia Colorretal 

Doenças Metabólicas 

Síndrome Metabólica 

Resistência Insulínica 

Dislipidemia 

Doenças Neurológicas 
Doença de Alzheimer 

Doença de Parkinson 

Doenças Hepatobiliares 

Hiperplasia Prostática Benigna 

Pólipos na Vesícula Biliar 

Doença Hepática Gordurosa não alcoólica 

Doenças Oculares 
Blefarite 

Glaucoma 

Doenças Bucais Periodontite crônica 
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Gengivite Crônica 

Gengivite asintomática 

Doenças Autoimunes 

Síndrome Guillian-Barré 

Purpura Trombocitopênica 

Doença Celíaca 

Psoríase 

Timpanosclerose 

 

Quadro 2. Doenças não gástricas e número de trabalhos encontrados relacionados à infecção por 

Helicobacter pylori 

Doença Número de Artigos 

Anemia por Deficiência de Ferro (Fe) 2 

Asma 2 

Doença respiratória Crônica 1 

Amigdalite crônica 2 

Disfunção Endotelial 1 

Tromobocitopenia Imunomediada Idiopática  2 

Síndrome coronariana aguda 2 

Aterosclerose 1 

Atopia 1 

Doença alérgica 1 

Pólipos hiperplásicos 1 

Neoplasia Colorretal 1 

Síndrome metabólica 1 

Resistência Insulínica 2 

Dislipidemia 1 

Doença de Alzheimer 1 

Doença de Parkinson 2 

Hiperplasia prostática benigna 1 

Pólipos na Vesícula Biliar 1 

Doença Hepática Gordurosa não alcoólica 2 

Blefarite 1 

Glaucoma 3 

Periodontite crônica 1 

Gengivite Crônica 1 

Gengivite asintomática 1 

Síndrome de Guillain-Barré (GBS) 1 

Púrpura Trombocitopênica 4 

Doença Celíaca 3 

Psoríase 2 
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Timpanosclerose 1 

4 DOENÇAS HEMATOLÓGICAS 

Os mecanismos patogênicos de H. pylori podem desencadear anemia por 

deficiência de ferro (IDA)(7), em decorrência da redução da absorção de ferro. Essa 

deficiência está relacionada com a atrofia das glândulas gástricas, diminuição da secreção 

do ácido clorídrico e ácido ascórbico, aumentando assim o pH intragástrico. Além disso, 

deve ser considerado a captura do ferro pela bactéria na mucosa gástrica, o que altera a 

expressão dos reguladores de transporte desse elemento. O processo inflamatório 

estimula a liberação de interleucinas e a secreção do hormônio peptídico hepático, 

hepcidina, que atua no sistema fagocítico mononuclear sequestrando ferro circulante; e 

ainda reduz a absorção instetinal de ferro presente nos alimentos, devido uma maior 

descamação das células epiteliais intestinais (17,18,19,20,21). 

 

5 DOENÇAS RESPIRATÓRIAS 

As cepas de H. pylori cagA positivas estão associadas a doença respiratória 

crônica (DRC)(10), desencadeada pela liberação de diversos mediadores químicos, e 

consequente resposta persistente ao processo inflamatório. A sintomatologia associada ao 

processo inflamatório e edema é caracterizada pelo refluxo laríngeo faríngeo (RLF), o 

que pode possibilitar à migração da bactéria do estômago para as vias superiores podendo 

chegar às amígdalas e, consequentemente determinar um quadro de faringite(28,29,30). 

 H. pylori por ser uma bactéria microaerófila, induz o perfil Th1 (T helper 1) do 

linfócito T CD4, causando lesão celular e penetrando até chegar a um local com menor 

teor de oxigênio. Em casos de asma com início adulto a presença da infecção tem 

aumentado o risco para asma. Porém durante a infância o acometimento pela infecção por 

H. pylori reduz o risco de asma infantil, as citocinas que são liberadas pelas células 

imunológicas, estimula os linfócitos perfil Th1 a sintetizarem interferon γ que ativa os 

macrófagos e inibe o  perfil Th2, responsável pela indução de interleucinas 4 e 5 que 

ativam mastócitos, eosinófilos e linfócitos B responsáveis pela resposta inflamatória. 

(22,23,25) 

 

6 DOENÇAS VASCULARES 

O estágio inicial das doenças vasculares, como a aterosclerose, é caracterizado 

pela disfunção endotelial, em decorrência da ação de citocinas inflamatórias, 

principalmente PCR (proteína C reativa), que são liberadas por estresse oxidativo, o que 
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desequilibra a homeostase vascular e altera os níveis séricos dos lipídeos. Além disso, 

ocorre a superprodução de vasoconstritores, alteração na hemostasia, trombose no 

endotélio vascular e inflamação. As cepas mais virulentas de H. pylori são um fator de 

predisposição a aterosclerose, pois é possível a detecção do DNA da bactéria na placa 

aterosclerótica(13,31,32). 

A infecção promove distúrbios trombóticos devido à resposta inflamatória, 

superprodução de mediadores químicos, comprometimento da remodelação vascular e 

disfunção vasomotora levando a aterosclerose e síndrome coronariana. A ativação da via 

inflamatória inespecífica sintetiza mediadores pró-aterogênicos aumentando a expressão 

da molécula de adesão intracelular 1 (ICAM-1) e molécula de adesão vascular celular 1 

(VCAM-1)(39,40,44).  

H. pylori estimula os leucócitos mononucleares que produzem atividade pró 

coagulante, convertendo fibrinogênio em fibrina pela via extrínseca da coagulação, 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 glicoproteína Ib induzindo agregação plaquetária, alterações trombóticas e de 

proteínas lipídicas(15,16). 

Mediadores inflamatórios estimulam o hipotálamo, que ativa o eixo da hipófise 

supra-renal, promove a secreção de adrenalina, cortisol e ativação do sistema nervoso 

simpático autônomo desencadeando alterações e distúrbios metabólicos como aumento 

da lipoproteína LDL (baixa densidade) e diminuição do HDL de alta densidade(48,49,51).  

Doenças Alérgicas 

A inflamação crônica por H. pylori está associada com desenvolvimento de 

doenças alérgicas devido a liberação de histamina induzida pelos basófilos. A infecção 

pela bactéria também é um  fator de risco aos casos de doença alérgica não associada à 

IgE(52,54,55). 

As cepas H. pylori cagA positivas demonstraram 65% de diminuição do risco para 

atopia. Essas cepas associadas a atividade de vacA induzem resposta celular perfil Th1  

pró inflamatório e o T regulador imunossupressor de resposta celular (Treg). Os Tregs 

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

 

7 NEOPLASIAS 

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

mucosa gástrica, este grupo celular estimula atividades carcinogênicas de ha-MSCs pela 
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superexpressão do gene bcl2 que atua contra expressão de p53 (agente de apoptose) 

induzindo perfil anti-apoptose. Esta migração para o tecido infectado por H. pylori ocorre 

devido a liberação de citosinas quimiotáxicas inflamatórias(59,60,61,62). 

Durante a resposta inflamatória a bactéria interfere na progressão e 

desenvolvimento de pólipos hiperplásicos (HPs), estimulando a proliferação de células, 

inibindo a apoptose, induzindo fatores de crescimento que aumenta a expressão de 

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

 

8 DOENÇAS METABÓLICAS 

A síndrome metabólica é caracterizada pela resistência à insulina induzida por 

fatores de risco que antecedem diabetes tipo 2. A inflamação diminui a secreção de 

hormônios como a grelina, importante na ingestão de alimentos e no peso corporal, 

induzindo a perda do apetite desencadeando a síndrome metabólica. A superexpressão de 

proteínas inflamatórias é um fator de risco para síndrome metabólica por contribuir na 

sua patogênese(65,66).  

A infecção por H. pylori promove resistência insulínica (RI) devido ao quadro 

inflamatório e por interferir na ação de hormônios gastrointestinais reguladores da 

insulina, como grelina e leptina que são essenciais para homeostase energética. Estes 

hormônios são secretados pelas células epiteliais gástricas, sendo que a grelina induz 

ganho de peso por diminuir consumo de energia e leptina aumenta utilização de energia 

e induz o apetite. Desta forma, pode-se dizer que são fatores de risco para RI os indivíduos 

com IMC <25 kg/m², H. pylori positivo e Diabetes Mellitus (DM)(67,68,69,70,71,72,73).  

Os indivíduos soropositivos para H. pylori apresentam diminuição dos níveis de 

HDL-C, aumento do LDL-C e colesterol total. Esse processo de dislipidemia é iniciado 

pela ação de citocinas como IL-1, IL-6 e Fator de Necrose Tumoral- alfa liberadas durante 

o processo infeccioso, o que consequentemente eleva as chances de desenvolver doenças 

cardiovasculares e aterosclerose(74,75).  

 

9 DOENÇAS NEUROLÓGICAS 

Na presença da infecção por H. pylori a doença de Alzheimer apresenta quadro de 

maior gravidade. Uma hipótese é que a bactéria pode chegar ao cérebro pela via oral-

nasal-olfatória, gerando clínica de neuro degeneração. Esse acometimento do sistema 

nervoso central (SNC) ocorre através de monócitos infectados (por se replicar em 

vesículas autofágicas) que atravessam a barreira hematoencefálica, devido à regulação 
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positiva na matriz do SNC por metaloproteinases (defensinas), liberando TNF- α e outros 

mediadores quimicos este fenômeno denominado de “Trojan horsetheory” (teoria do 

cavalo de tróia) (27,76,77,78,79). 

Uma maior degeneração na doença Parkinsoniana (DP) é observada em pacientes 

H. pylori positivo. Durante a infecção bacteriana são liberadas IL vasoativas, proteínas 

de fase aguda e ativação de monócitos podendo provocar ativação microglial e ruptura da 

barreira hematoencefálica devido ao processo inflamatório, o sistema dopaminérgico 

nigrostriatal sofre efeito deletério(82,83,84). 

A ação de auto anticorpos durante a infecção por H. pylori em indivíduos 

acometidos por DP, ocorre reconhecendo o fator de iniciação da tradução eucariótica 4A3 

(elFA3), fator nuclear I subtipo A (NFIA) e fator de crescimento derivado de plaquetas B 

(PDGFB) promovendo efeito autoimune. As proteínas essenciais para função normal 

neurológica são comprometidas devido a elevada presença desses auto anticorpos, 

produzindo maior degeneração neurológica na presença da bacteriana. A infecção lesiona 

a mucosa duodenal afetando a absorção de L-dopa e a biodisponibilidade de L-3,4-

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

 

10 DOENÇAS HEPATOBILIARES 

As patologias hepatobiliares são caracterizadas pela formação de pólipos na 

vesícula biliar, em que a infecção por H. pylori inibe as funções de reparo e regulação 

imune normal induzidas pelo processo inflamatório. A obstrução ocorre devido processo 

inflamatório, incapacitando realização de funções normais e estimulo de crescimento 

excessivo(87.88).  

Pesquisas demonstraram que a infecção é um fator de risco a doença hepática 

gordurosa não alcoólica (DHGNA) e distúrbios cardiovasculares, induzindo também 

ativador de plasminogênio, elementos inflamatórios e protrombóticos(32,33).  

Indivíduos H. pylori positivo e acometidos por doença hepática crônica foi 

identificada a presença da bactéria no tecido hepático podendo assim estar associada com 

o desenvolvimento desta patologia (91).  

 

11 DOENÇAS OCULARES 

O fator comum entre a blefarite (inflamação das pálpebras) e infecção por H. 

pylori é o estado inflamatório crônico(34). A infecção por H. pylori aumenta os níveis 

séricos ou teciduais de óxido nítrico(35) estimulando a modulação imunológica, 
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vasodilatação e processo inflamatório inclusive nas pálpebras(36,37). É relatado que a 

produção excessiva de antioxidantes como espécies reativas de oxigênio (ROS) 

desencadeia estresse oxidativo que atua como fator importante em patologias oculares 

inflamatórias e envelhecimento ocular(38). 

A infecção bacteriana promove mecanismos de resposta celular e humoral, 

reações cruzadas com componentes genéticos, desencadeando mecanismos de destruição 

de células como apoptose, incluindo no tecido neurológico desenvolvendo doenças 

neurodegenerativas, como glaucoma e demência. O aumento da permeabilidade da 

barreira hematoencefálica possibilita a porta de entrada da bactéria, influenciando de 

forma acelerada o desenvolvimento do glaucoma(97,98,99,100). 

 

12 DOENÇAS BUCAIS 

H. pylori pode tanto agravar o processo de periodontite crônica quanto promover 

o crescimento de patógenos periodontais. A proteína expressa por células de defesa 

positivas para gene Wnt5a principalmente as apresentadoras de antígenos (APC´s) 

encontrados na periodontite crônica, sugere potencial degradação periodontal. H. pylori 

estimula as células THP-1 a aumentar  a expressão e secreção de Wnt5a e as cepas CagA 

positivo tem regulação significativa da expressão desta proteína(26,101,102). 

A principal via de transmissão do H. pylori é a oral-oral podendo estar presente 

nas placas dentárias(41). Cálculos bocais é um tipo de placa dentária endurecida devido 

ao acúmulo contínuo de minerais da saliva ou fluidos creviculares gengival 

proporcionando ambiente ideal para colonização bacteriana(42). 

Crianças infectadas por cepas de H. pylori vacA/cagA positivas desenvolve 

gengivite assintomática(10). As placas dentárias fornecem condições microaeróbicas e 

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

 

13 DOENÇAS AUTOIMUNES 

A Síndrome Guillain-Barré (GBS) é uma neuropatia autoimune aguda. Os 

gangliosídeos de nervos periféricos sofrem mimetismo molecular devido a síntese de auto 

anticorpos produzidos contra H. pylori. Outra patologia desenvolvida pelo mimetismo 

molecular em que o antígeno (bactéria) induz síntese de imunoglobulinas contra 

antígenos de superfície do próprio organismo, havendo reação cruzada contra 

glicoproteínas plaquetárias é púrpura trobocitopênica imunológica(46,112,114). 
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A infecção por H. pylori estimula o epitélio do ouvido médio a infiltrar células 

inflamatórias, desempenhando papel importante na patogênese da otite 

(timpanosclerose)(52). Os efeitos sistêmicos da infecção bacteriana são o 

comprometimento da integridade vascular, aumento da permeabilidade do epitélio 

gástrico a antígenos alimentares além de mecanismos autoimunes e susceptibilidade dos 

indivíduos. A psoríase é caracterizada por inflamação crônica que afeta articulações e 

pele, podendo ser induzida pela bactéria (1,48,57,123,125). A alteração de pH gástrico 

durante infecção, aumenta a imunogenicidade ao glúten denominada doença celíaca. 

Outras pesquisas indicam que é um fator de proteção à DC indivíduos acometidos pela 

infecção por H. pylori(53,54,55).  

A tromobocitopenia imunomediada idiopática (ITP) é uma doença auto-imune em 

que as plaquetas são opsonizadas por glicoproteínas da classe IgG auto anticorpos 

(AutoAbs), provocando destruição das plaquetas no sistema retículo endotelial, 

desencadeando a púrpura(53,54). A síntese de anticorpos contra antígenos da bactéria 

reage de forma cruzada com glicoproteínas da parte externa das plaquetas(55). Diferentes 

padrões de alelos genéticos são expressos durante a infecção bacteriana como o HLA 

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

 

14 DISCUSSÃO 

Este estudo abordou o tema de quais doenças não gástricas são desencadeadas 

pelo efeito sistêmico da infecção crônica por H. pylori e quais fatores patogênicos da 

bactéria que levam ao desenvolvimento destas patologias ou fator de proteção.  

Suwarnalata et al. demonstraram a relação da infecção por H. pylori e maior 

degeneração na DP em indivíduos com idade de 30 anos. Já Huang et al. relataram o 

aumento do risco para DP em indivíduos em idade ≥ 60 anos e com presença da infecção 

por H. pylori. Ambos estudos mesmo com faixas de idades diferentes demonstraram 

associação da infecção por H. pylori e DP. Independente da faixa etária acometida pela 

infecção,a resposta pró-inflamatória por meio de mediadores proporciona efeitos nessa 

patologia. 

Narang et al. observaram que a doença celíaca (DC) e H. pylori estão inversamente 

associados. Bartels et al. identificaram que a infecção por H. pylori é um fator protetivo 

para desenvolvimento da DC. O primeiro estudo descrito foi realizado em grupo de 324 

crianças com idade entre 1-18 anos, porém o segundo que descrevemos a amostra de 

estudo foi bem maior onde 56.001 indivíduos durante período de 6 anos. Os estudos 
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concordam em seus resultados pois ambos relatam reposta protetiva a doença celíaca na 

presença da infecção bacteriana, mesmo com diferentes números de participantes. Pois a 

resposta imune a infecção protege do desenvolvimento da doença celíaca. 

Campanati et al. e Azizzadeh et al.128 relataram que não há nenhuma relação 

relevante entre psoríase e H. pylori. Miranda et al. argumentaram que infecção por H. 

pylori desempenha importância na gravidade da psoríase. Os dois estudos utilizaram 

grande número de participantes na investigação, um selecionou o grupo acometido por 

psoríase vulgar e outro classificou os indivíduos participantes do estudo conforme 

gravidade da psoríase em grave, moderada e leve. Demonstrando assim controversa de 

relação entre H. pylori e psoríase ao comparar os estudos apresentados. A controvérsia 

observada pode estar associada com a não classificação em subgrupos em um dos estudos 

para melhor diagnóstico da patologia e abordar com maior especificidade. 

Choe et al. descrevem que H. pylori possui mecanismo de sequestro de 

lactoferrina na mucosa gástrica e que está associada com o desenvolvimento da anemia 

por deficiência de ferro (IDA). Kim et al. e Mubarak et al. afirmaram não haver 

associação da infecção por H. pylori e IDA. O primeiro estudo foram 105 participantes 

de ambos gêneros, porém o outro estudo incluiu18 participantes apenas do gênero 

masculino. Podemos observar assim que a provável controversa ocorre devido ao número 

limitado de participantes e apenas um gênero e menor período de tempo do estudo que 

pode afetar a obtenção de dados, comparação dos resultados, interpretação e chegar a uma 

conclusão eficaz. 

Ning et al. argumentam associação positiva entre a infecção por H. pylori e doença 

hepática gordurosa não alcoólica (NAFLD). Polyzos et al. concluíram que a infecção por 

H. pylori é um fator de risco para desenvolvimento de NAFLD. Os resultados dos estudos 

concordam na relação da infecção bacteriana e a patologia hepática. 

 

15 CONCLUSÃO 

O principal fator induzido pela infecção por H. pylori que desencadeia grande 

parte das patologias citadas nesta revisão é o efeito sistêmico provocado por mediadores 

químicos e citocinas liberadas na inflamação crônica devido à colonização gástrica, 

desequilibrando a homeostase sanguínea e de diversos tecidos. Alguns estudos apontaram 

o achado clínico da presença da bactéria em tecidos por meio da migração, alterações em 

diversos tecidos como reflexo na circulação sanguínea, provocando rompimento de 

barreiras no organismo. Além de conseguir alcançar  e afetar diversos órgãos sua 
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patogênese provoca através de mediadores químicos e alterações morfológicas no trato 

digestivo, diversos distúrbios metabólicos desencadeando uma sequência de 

modificações desenvolvendo assim diversas patologias em vários sistemas do organismo. 

Sendo observado que são poucas as investigações de como são desencadeadas a partir da 

infecção primária por H. pylori, sendo necessário para encontrar a alteração provocada e 

possível intervenção no tratamento e mais estudos na área para melhor entendimento. 
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