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Resumo

Introdugdo: a Purpura Trombocitopénica Imune (PTI), recentemente chamada de Trombocitopenia Imune é uma doenga autoimune
adquirida, caracterizada pela plaguetopenia. Nos ultimos anos tem sido documentado casos de PTI associados a infecgdo pelo
Helicobacter pylori (H. pylori) e que o tratamento dessa infecgdo aumenta a contagem plaquetdria em percentual consideravel
de pacientes infectados por essa bactéria. Objetivo: estudar o papel da bactéria Helicobacter pylori na fisiopatologia da purpura
trombocitopénica imune por meio de revisdo sistematica de literatura Metodologia: realizada pesquisa bibliografica dos artigos tipo
meta-analise e revisdes sistematicas publicados nos ultimos cinco anos com extrato Qualis A1, A2 e B1 foram encontrados 33 artigos
envolvendo o papel da bactéria H. pylori na PTI. Resultados: O H. pylori pode ativar os receptores Fcy em macréfagos e mondcitos
bem como mimetizar a composi¢do molecular de antigenos plaquetarios. A incidéncia de H. pylori em pacientes com PTI cronica
varia de 6,5 a 70,5%. Desse modo, pacientes com diagndstico de PTI devem ser triados para H. pylori e, em caso positivo, devem ser
tratados para essa infecgdo. A taxa de resposta a erradicagdo do H. pylori é variavel, sendo maior no Japdo. A erradicagdo do H. pylori
leva a uma resposta persistente na maioria dos pacientes, sem recaidas durante mais de 7 anos de acompanhamento, sugerindo
que a PTI crénica pode ser curada. Conclusdo: pacientes com PTI devem ser triados para H.pylori. Nos casos em que a bactéria é
identificada, deve ser erradicada. Com isso, a identificagdo desse subgrupo de pacientes pode evitar as complicagdes advindas dos
tratamentos tradicionalmente usados na PTI.

Palavras-chave: Purpura. Pdrpura trombocitopénica imune. Helicobacter pylori / tratamento. Fisiopatologia.

Abstract

Background: Immune Thrombocytopenic Purpura (ITP), recently called Immune Thrombocytopenia is an acquired autoimmune
disease, characterized by thrombocytopenia. In recent years, there have been documented cases of ITP associated with infection
by Helicobacter pylori (H. pylori) and that treatment of this infection increases the platelet count in a considerable percentage of
patients infected with this bacterium. Purpose: To study the role of H. pylori in the pathophysiology of immune thrombocytopenic
purpura through a sistematic review of literature. Methodology: we performed literature search of meta-analysis and systematic
reviews articles published in the last five years with extract Qualis A1, A2 and B1 type. Thirty-three 33 articles involving the role of H.
pyloriin ITP were found. Results: H. pylori can activate Fcy receptors on macrophages and monocytes as well as mimic the molecular
composition of platelet antigens. The incidence of H. pylori in patients with chronic ITP varies from 6.5 to 70.5%. Thus, patients with
ITP should be screened for H. pylori and, if positive, should be treated for this infection. The response rate to the eradication of H.
pylori is variable, being higher in Japan. Eradication of H. pylori leads to a persistent response in most patients without relapse for
more than 7 years of follow-up, suggesting that chronic ITP can be cured. Conclusion: Patients with ITP should be screened for H.
pylori. In cases where the bacteria is identified it should be eradicated. Thus, the identification of this subgroup of patients may avoid
the complications of the treatments traditionally used in ITP.

Keywords: Purpura. Immune thrombocytopenic purpura. Helicobacter pylori / treatment. Pathophysiology.

INTRODUCAO

A purpura trombocitopénica imune (PTI), também
conhecida como trombocitopenia imune, é uma doenga
adquirida que se caracteriza por trombocitopenia (baixas
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contagens de plaquetas). Pode ser classificada, de acordo
com a faixa etdria acometida, como de tipo pediatrica ou
adulta e, quanto ao tempo de evolugdo, em aguda, per-
sistente ou cronica (CINES et al., 2009; BRASIL, 2013). A
PTI é uma das causas mais comuns de plaquetopenia em
criangas, com uma incidéncia anual em torno de 3-8 casos
por 100.000 criangas, com maior numero de casos entre
os 2-5 anos de idade. Dados de estudos epidemioldgicos
internacionais em adultos fornecem uma estimativa de
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incidéncia de 1,6-2,7 casos por 100.000 pessoas/ano e
uma prevaléncia de 9,5-23,6 casos por 100.000 pessoas.
N&o ha dados oficiais a respeito de sua incidéncia e preva-
Iéncia na populagdo brasileira (BRASIL, 2013). De acordo
com Bennet et al. (2011), a suaincidéncia é estimada em
aproximadamente 1 caso /50.000 adultos e 1 /20.000
criangas, sendo que cerca de 50% dos casos ocorre na
faixa pediatrica (CINES et al., 2009).

Os sintomas em criancgas e adolescentes consistem
em sangramentos cutaneos-mucosos como petéquias,
equimoses, sangramentos gengival, nasal, dos tratos
urinario e digestivo e muitas vezes ha histdria de processo
infeccioso viral ou antecedente vacinal semanas antes
do inicio do quadro. A maioria das criangas acometidas
(cerca de 80%) apresenta a forma aguda e autolimitada
da doenga, com remissdo espontanea do quadro, definida
como a recuperagao das contagens de plaquetas (acima
de 150.000/mm3) em até 6 meses, mesmo na auséncia
de tratamento especifico. Cerca de 0,5 a 1% das criangas
com PTI podem apresentar sangramento intracraniano
(CINES et al., 2009; BRASIL, 2010, 2013).

Em adultos, a sintomatologia se caracteriza por san-
gramento na presenca de plaquetopenia, sendo os mais
comuns petéquias, equimoses, epistaxe, gengivorragia
e menorragia. Sangramentos do trato gastrointestinal e
geniturindrio sdo pouco freqilientes, enquanto o sangra-
mento intracraniano é raro. Diferentemente das criancas,
nos adultos, remissGes espontaneas do quadro sdo infre-
quentes (CINES et al., 2009; BRASIL, 2010, 2013).

Embora a etiologia da doenca ndo seja totalmente
elucidada, reconhece-se auto anticorpos, geralmente da
classe IgG, direcionados contra glicoproteinas da mem-
brana plaquetaria (GP Ilb/GP llla e GP Ib) (SAITO et al.,
2011). Uma vez que a plaqueta apresenta um anticorpo
aderido a sua membrana, é reconhecida por macréfagos
localizados no baco, onde sdo destruidas, acelerando a
destruicdo plaquetdria e, consequentemente, a plaqueto-
penia. A medula éssea da maioria dos pacientes com PTI
apresenta aumento da produc¢do de megacaridcitos para
tentar compensar a sua destruicdo exacerbada, embora
haja casos em que isso ndo acontece. Nessa ultima situ-
acdo, a explicagdo é que os autoanticorpos sdo dirigidos
também contra antigenos presentes nos megacariécitos
(KUWANA, 2014).

A PTl pode estar associada a vacinagdo por virus vivo,
infecgdo viral, infecgdo por virus da hepatite C, virus da
imunodeficiéncia humana (HIV), doengas autoimunes
como o ltpus eritematoso sistémico, sindrome antifosfoli-
pide, doencas linfoproliferativas (leucemia linfoide cronica
e linfomas), miastenia gravis e tiroidite autoimune (STASI
et al., 2009a). Também foi atribuido papel da bactéria
Helicobacter pylori (H. pylori) na génese de casos de PTI
(FRANCHINI et al., 2010; TAN; GOH, 2012). Quando ndo
esta relacionada a outra patologia, diz-se que a PTI é do
tipo primaria (BRASIL, 2010, 2013).

O paciente com PTI pode ser assintomatico e apenas
ter contagem plaquetdria reduzida ao hemograma. Ou-

tras vezes, o quadro clinico pode ter expressao variavel,
de leve a grave intensidade essa geralmente diretamente
proporcional a queda da contagem plaquetaria (KUWA-
NA, 2014).

Atualmente, o diagndstico é baseado em histdria
clinica, exame fisico, hemograma completo e também
andlise da morfologia plaquetaria em esfregaco de sangue
periférico. E confirmada quando houver trombocitopenia
(contagem plaquetaria em sangue periférico inferior a
100.000/mm3), sem outras alteracdes no hemograma
e no esfregaco de sangue periférico (CINES et al., 2009;
KUWANA, 2014).

Ao exame fisico, os pacientes mostram quadro purpu-
rico. Se for observado a coexisténcia de linfadenomegalia
e/ou esplenomegalia, deve-se suspeitar de outras doen-
cas, em especial das linfoproliferativas (CINES et al., 2009).

Os pacientes que apresentam uma contagem plaque-
taria em analise de sangue periférico inferior a 30.000/
mm?3, tem maior risco de complicacdes hemorragicas.
Testes para hepatite C, HIV, doengas reumatoldgicas de-
vem ser solicitados para afastar outras possiveis causas
de trombocitopenia. O mielograma deve ser solicitado
obrigatoriamente em individuos com suspeita de PTI e
idade superior a 60 anos, uma vez que a PTl pode estar
associada a leucemia linfoide crénica (BRASIL, 2010).

Faz parte da investigacdo laboratorial a pesquisa da
bactéria H. pylori, quer seja por determinagdo de anticor-
pos anti-Helicobacter, quer seja pela pesquisa inalatdria
dessa bactéria, ndo se recomendando a realizagdo de
endoscopia digestiva alta para a pesquisa direta do H.
pylori em pacientes com contagem plaquetaria inferior a
30.000/mm?3 (NOOVATAH et al., 2014).

Aindicacdo de pesquisa de anticorpos anti-plaquetas
nos casos de PTI ndo é feita na pratica, pois ndo possui
sensibilidade necessaria para excluir a hipotese de PTI
nos casos suspeitos e, além disso, o exame é caro, de
metodologia complexa e demorada. Destaca-se também
que pacientes com outras patologias podem apresentar
anticorpos anti-plaquetas (por exemplo, Sindrome mie-
lodisplasica) (SAITO et al., 2011).

O objetivo primordial do tratamento da PTI é o contro-
le da hemorragia e a elevagdo da contagem plaquetdria.
Até pouco tempo atrds, recomendava-se tratamento
medicamentoso em todos os casos de PTI. Entretanto,
ultimamente, conhecendo-se melhor a evolugdo potencial
dos pacientes, indica-se o tratamento quando a contagem
plaquetdria € inferior a 30.000/mm?3 e/ou na suspeita /
confirmagdo de quadro hemorragico importante e/ou em
caso de hemorragia do sistema nervoso central. Deve-se
também observar se na analise seriada da plaqueto-
metria houver rapida queda da contagem plaquetdria,
ha indicativo do tratamento igualmente (BRASIL, 2010;
KUWANA, 2014).

Entretanto, a indica¢do de tratamento deve sempre
ser individualizada, devendo ser feita avaliacdo de con-
dicGes médicas associadas, estilo de vida, tolerabilidade
ao tratamento, presenca de sangramento ativo, inten-
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sidade de trombocitopenia dentre outras. A escolha do
tratamento depende de varios fatores, sendo classicos os
tratamentos com corticosteroides e o uso da imunoglo-
bulina humana intravenosa (CINES et al., 2009).

A corticoterapia, amplamente empregada tem como
efeitos indesejaveis alteragbes de comportamento, dis-
turbios do sono, aumento de apetite e ganho de peso. A
imunoglobulina humana intravenosa, que rapidamente
reestabelece os niveis plaquetdrios, por sua vez, também
nao é isenta de riscos, podendo causar reagdes alérgi-
cas, hemolise, trombose, cefaleia persistente, nausea,
vomitos, meningite asséptica e infeccdes por agentes
transmissiveis pelos hemoderivados e tem maior custo
(BRASIL, 2010).

Em criangas e adolescentes, pode-se adotar a conduta
expectante uma vez que ha remissdo espontanea do qua-
dro na maioria dos casos, desde que ndo haja suspeita /
presenca de hemorragias importantes e que apresentem
contagem plaquetaria superior a 30.000/mm3 (NOOVATAH
et al., 2014). Portanto, a observacao criteriosa pode ser
considerada como opc¢ao terapéutica inicial para criangas
com quadro agudo de PTl sem evidéncia de sangramentos.
Contudo, o tratamento medicamentoso ndo reduz o risco
de evolugdo para a forma cronica da doenga. Em criangas
que evoluem para a forma persistente da doenga, uma
segunda linha de tratamento com corticosteroide (espe-
cialmente dexametasona) deverad ser utilizada. Pacientes
gue apresentaram resposta prévia com imunoglobulina
poderdo usa-la novamente se ndo houver resposta a
corticoterapia de segunda linha. Em criancas com a forma
cronica da doenga, o tratamento devera seguir as mesmas
recomendac¢bes da forma cronica adulta. Além disso,
deve-se recomendar restricdo de atividades, sobretudo
os esportes de contato, e de medicamentos com atividade
antiplaquetaria (por exemplo, cido acetilsalicilico e anti-
-inflamatdrios nao esteroides) (BRASIL, 2013).

Em casos ndao responsivos aos tratamentos acima,
pode-se realizar esplenectomia. Naqueles resistentes a
esplenectomia, podem-se utilizar outros agentes imu-
nossupressores como a ciclofosfamida e mais recente-
mente o rituximabe (BRASIL, 2010). Quanto aos riscos
de infec¢Oes por bactérias patogénicas em pacientes
com PTI, sdo apenas citados na literatura nos casos de
esplenectomia, devido aos os riscos deste tratamento
incluir aqueles do procedimento cirdrgico em si e o maior
risco de infecgGes subsequentes. Os pacientes candidatos
devem idealmente ser imunizados para Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae B e Neisseria me-
ningitidis (BRASIL, 2013).

Com base no exposto, o presente estudo objetiva
realizar um levantamento bibliografico por meio de uma
revisdo sistemdtica da literatura com o intuito de estabe-
lecer uma correlagdo entre a bactéria Helicobacter pylori
e aapresentac¢do da purpura trombocitopénicaimune em
adultos e em criancas.
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METODOLOGIA

Realizou-se buscas por artigos cientificos nas bases de
dados Medline/PubMed, Embase e Cochrane por meio de
uma revisdo sistematica. Foram selecionados 33 artigos
do tipo meta-analise e revisdes sistematicas envolvendo
a influéncia terapéutica da erradicacdo da bactéria H.
pylori na PTI. Nas bases de dados acessadas foi utilizada
a estratégia “ITP and H. pylori”. Foram analisados apenas
os artigos publicados na lingua inglesa de janeiro de 2009
a agosto de 2014.

Os artigos escolhidos para esta revisao sistematica
foram qualificados segundo os critérios da CAPES pelo site
http://qualis.capes.gov.br utilizando o titulo de seus peri-
ddicos e seus respectivos ISSNs. Foram filtrados aqueles
cujos Estratos sdo Al, A2 ou B1, nas dreas de avaliagdo
Medicina | e Medicina Il.

O aplicativo Publish or Perish disponibilizado gra-
tuitamente no site www.harzing.com, foi utilizado para
verificar os artigos mais citados a respeito do tema e
juntamente com os critérios da CAPES acima mencionados
selecionar os artigos a serem analisados.

Foram consultados os documentos oficiais que dis-
pdem sobre o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas
(PCDT) — Purpura Trombocitopénica Imune do Ministério
da Saude. A Consulta Publica n2 35, publicada em 18 de
outubro de 2010 e Portaria n? 1316, publicada em 22 de
novembro de 2013, foram pesquisadas no site http://
portal.saude.gov.br, visando maior entendimento sobre
os protocolos de tratamento e diagndstico da doenga,
adotados em territdrio nacional.

RESULTADOS

Inicialmente, hd que se considerar que o Helicobacter
pylori tem disseminagdo global, e sua prevaléncia varia
conforme a regido geografica, sendo elevada na maioria
dos paises asiaticos (50% a 85%), na Italia e na América
do Sul (Tabela 1) (FOCK et al., 2009; WGO, 2010). Nos
Estados Unidos e Canada é de aproximadamente 30% e
no Brasil é altamente prevalente, estimando-se que varie
entre 65 e 80% dos adultos (COELHO; COELHO, 2014;
MICHEL et al., 2004). No Japdo a infecgdo pelo H. pylori
é considerada um problema de saude publica tendo sido
foco de guidelines para tratamento em criangas e em
adultos (SHIOTA et al., 2013).

A H. pylori é uma bactéria gram-negativa espiralada
que coloniza a mucosa gastrica que atualmente é consi-
derada de alto risco para o desenvolvimento de doencas
gastrointestinais como gastrite, Ulcera péptica e duodenal
e cancer gastrico (SATO et al., 2011). Também pode estar
associada a manifesta¢des extragastricas como disturbios
cardiovasculares, neuroldgicos, metabdlicos, doencas de
pele e hematoldgicas como a anemia por deficiéncia de
ferro e PTI (HASNI et al., 2011; KANDULSKI et al., 2008).
Apenas um pequeno nuimero de infectados desenvolve
doencgas associadas (FIGURA et al., 2010). O mecanismo
de transmissdo do H. pylori é pouco conhecido, mas é
considerada mais plausivel a transmissdo entre humanos
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via oral-oral ou fecal-oral (KANDULSKI et al., 2008).

Face a heterogeneidade do quadro clinico e evolugdo
da PTI, além das possibilidades de tratamento acima
descritas, deve-se levar em considerag¢do outros riscos
de infec¢do secunddria, como a presenc¢a ou ndo da
bactéria H. pylori (BRASIL, 2010; FRANCHINI et al., 2010;
PACIFICO et al., 2010; TAN; GOH, 2012) uma vez que foi
demonstrado em pacientes tratados para H. pylori, a re-
solucdo do quadro de PTl e, desta forma, foram evitados
riscos desnecessarios, tanto pelas temidas complicagdes
hemorragicas como pelo tratamento medicamentoso,
quando indicado (STASI et al., 2009a; TAN; GOH, 2012).
A erradicagdo dessa bactéria tem eficacia consideravel,
risco reduzido e é de baixo custo. A elevada prevaléncia da
H. pylori nas Américas (30-90%) tanto em criangas como
em adultos, demonstrada por vérios autores enfatiza a
importancia da pesquisa dessa bactéria nos pacientes
com PTI (Tabela 1).

Tabela 1 — Infecg¢do pelo Helicobacter pylori na América do
Norte e Sul

América do Norte

Pais Idade Prevaléncia
Canada 5-18 7,1%
Canada 50-80 21,1%

EUA e Canadd Adultos 30%
América do Sul

Pais Idade Prevaléncia
Bolivia 5 54%

Brasil 6-8 30%

Brasil 10-19 78%

Brasil Adultos 82%

Chile 3-9 36%

Chile Adultos 70% — 90%

Fonte: Adaptado de WGO (2010)

Os efeitos da erradicagdo da H. pylori na contagem
plaquetaria em pacientes portadores da purpura trombo-
citopénica imune foram inicialmente descritos em 1998
guando foi observado que todos os oito pacientes com PTI
e que apresentavam infecgdao pelo H. pylori tiveram sua
contagem plaquetdria normalizada apds tratamento para
essa bactéria (FRANCHINI et al., 2010; KANDULSKI et al.,
2008). Posteriormente, estudos com casuisticas maiores
como as revisdes feitas por ARNOLD et al. (2009), STASI
et al. (2009) demonstraram que, apds a erradicagdo da
H. pylori, os niveis plaquetarios elevam-se em parte dos
pacientes portadores da PTI, provocando melhora ou até
mesmo a remissao do quadro, justificando a identificagdo
do H. pyloriem portadores de PTI (FRANCHINI et al., 2012;
NOOVATAH et al., 2014).

A prevaléncia de H. pylori em pacientes com PTI croni-
ca também é varidvel de acordo com a regido geografica,
porém esta citada nos estudos utilizados nesta revisdo e
que, até o momento, varia entre 6,5 a 70,5% (PACIFICO
et al, 2010).

A resposta plaquetaria a erradicagdo do H. pyloriem
pacientes com PTI mostra como é complexa essa doenga,
variando de 0 a 94,5% (PAPAGIANNAKIS et al., 2013).
A resposta pode ser parcial ou completa, sendo mais
comumente observada a resposta completa. A elevagdo
da contagem plaquetdria nesses casos ocorre na maioria
das vezes, de algumas a até 6 meses do tratamento e os
casos de recaida apds tratamento sdo raros (KIKUCHI et al.,
2011). Portanto, reforga-se a importancia da inclusdo de
triagem para H. pylori no acompanhamento de pacientes
com PTI (ARNOLD et al., 2009).

A explicagdo para a variabilidade tanto da prevaléncia
da H.pylori como dos resultados obtidos pelo tratamen-
to dessa bactéria e resolugdo do quadro purpurico nao
é completamente conhecido até o momento. Porém,
ha varias hipdteses como, por exemplo, a variagao dos
genes que expressam CagA a anticorpos que tem reagdo
cruzada com as plaquetas, reagdo cruzada entre plaque-
tas e a proteina citotoxina —A, adsor¢do de antigenos
Lewis as plaquetas, ativagdo das plaquetas e clearance
através da interagdo H.pylori e fator de von Willebrand
via glicoproteina plaquetaria Ib, variacdo na frequéncias
de alelos HLA-DRB*11,*14 e HLA-DQB1*03 em pacientes
com PT. Em suma, a H. pylori pode ativar os receptores
Fcy em macrofagos e mondcitos bem como mimetizar a
composicao molecular de antigenos plaquetarios (CINES
et al, 2014)

Quanto a indicagdo de retratamento do H. pylori em
casos de pacientes com PTl e reinfeccdo embora ndo haja
um consenso, a tendéncia é pelo retratamento (ARNOLD
et al., 2009; STASI et al., 2009) sugerem que os pacien-
tes reinfectados possam se beneficiar da terapeutica
de erradicagdo novamente. Os autores questionam o
custo/beneficio da triagem do H. pylori e concluem que
0s gastos para a triagem compensam os do tratamento
convencional da PTI. Também, vale a pena utilizar a te-
rapeutica de erradicagdo que apresenta gastos menores
em comparagao com a terapia convencional para PTI.

Nos pacientes com PTI crénica, mas H. pylori negati-
vo, ndo hd, obviamente, beneficio na erradicagdo dessa
bactéria devendo-se priorizar a investigacdo de doencas
autoimunes outras bem como de leucemia linfoide crénica
(PACIFICO et al., 2010; STASI et al., 2009).

Na faixa pediatrica, hd infeccdo pelo H. pyloritambém
e a taxa de reposta a erradicagdo dessa bactéria oscila
entre 0 e 75% (Tabela 1) (PELLICANO et al., 2009). Russo
et al. (2011), que estudaram a PTI associada ao H. pylori
em criangas e adolescentes, ponderam que a bacteria ndo
desempenha um papel fundamental no aparecimento e
na persisténcia da PTI, mas pode ter um efeito adicional
sobre a trombocitopenia apesar de ndo ser a Unica causa.
A taxa média de resposta ao tratamento do H. pylori em
pacientes adultos e pediatricos com purpura trombocito-
pénica é de 60% e estd representada por regido geografica
conforme demonstrada na Tabela 2.
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Tabela 2 — Taxa de resposta plaquetaria a erradicagdo do Helicobacter pylori em pacientes com purpura trombocitopénica imune por pais

o dei = .
Tipo de paciente N¢ de infec¢do H. pylori /

Taxa de resposta

Local Fonte bibliografica

pacientes estudados plaquetaria
Adulto 26/37 16/26 Japdo ASASH]I et al., 2006
Adulto 5/79 4/5 Italia CIRASINO et al., 2011
Adulto 16/74 14/16 Estados Unidos MICHEL et al., 2004
Adulto 17/37 16/17 India NOONAVATH et al., 2014
Adulto 9/25 7/9 Tailandia TEAWTRAKUL et al., 2014
Pedidtrico 8/24 1/8 Italia BISOGNO et al., 2008
Pedidtrico 8/24 6/8 Italia FERRARA et al., 2009
Pedidtrico 8/39 0/8 Italia LOFFREDO et al., 2007
Pediatrico 3/47 3/3 Holanda NEEFIJES et al., 2007
Pediatrico 19/32 2/19 Taiwan WU et al., 2007
TOTAL 119/418 69/119

Os estudos discutidos acima sugerem beneficios sig-
nificativos ao erradicar o H. pylori em todas as populagdes
e faixas etdrias. Embora ainda ndo haja um completo en-
tendimento da influéncia do H. pylori na fisiopatologia da
PTI, as evidéncias clinicas aqui apresentadas demonstram
remissdo do quadro de trombocitopenia ao se erradicar
a bactéria.

Os medicamentos utilizados na erradicagdo do H.
pylori sdo facilmente encontraveis e sdo administrados via
oral. O tratamento ideal do H. pylori deve ter baixo custo,
poucos efeitos colaterais, ser de facil administragao para
aumentar a adesao e ter altos indices de erradicagao. De
acordo com Mazzoleni e Mazzoleni (2010) o Consenso
de Maastricht Il afirma que para um esquema terapéu-
tico ser considerado efetivo deve conseguir taxas de
erradicagao do H. pylori maiores do que 80%, em analise
por intengdo de tratar (ITT). H4 formulagGes genéricas
tornando o custo mais baixo — o oposto dos tratamentos
convencionais para a PTI.

Assim, é extremamente importante a triagem do
H. pylori em portadores de PTI, visto que pode ser seu
agente causal, evitando que o paciente seja submetido a
procedimentos caros, invasivos e que apresentam efeitos
adversos que podem ser de grave intensidade, devendo
esses pacientes ter a bactéria erradicada em todas as
faixas etdrias.

Desse modo, ressalta-se que a pesquisa de H. pylori
quer via respiratdria ou pela coleta de amostra sanguinea
para detecgdo dos niveis de anticorpos anti-Helicobacter
deve fazer parte da estratégia de investigacdo laboratorial
em todos os casos de PTlI em qualquer faixa etdria.

CONCLUSAO

Tendo em vista os poucos niumeros de caso correla-
cionados estudados e o fato de as incidéncias de ambos
variarem muito nas diferentes regides, é imprescindivel
que estudos multicéntricos nacionais referentes a infec-
¢do pelo H. pylori e de suas manifestagdes extragastricas
sejam realizados no Brasil, para que sejam evitadas as
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graves consequéncias decorrentes dessa infecgdao, com
beneficios a saude publica. Embora seja uma limitagdo
do presente estudo, a ndo abordagem sobre os valores
do tratamento e dos custos da investiga¢do laboratorial
para a erradica¢do da bactéria H. pylori em pacientes
com PTI, este topico deve ser um foco de estudos futuros
e, conforme os dados sobre o tratamento da H. pylori
apontados anteriormente, que levariam a uma consi-
derdvel economia na gestdo em saude, considerando as
complicagOes da PTI.

Por este estudo demonstra-se que, apesar de a PTI
ndo ter a sua fisiopatologia totalmente elucidada até
0 momento, os resultados positivos obtidos com o tra-
tamento da bactéria Helicobacter pylori em pacientes
acometidos por essa moléstia, tanto em adultos como na
faixa pediatrica, devem ser considerados especialmente
por ser uma doenga com potencial crénico e muitas vezes
considerada ainda idiopatica.
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