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RESUMO

Relacdo da soroprevaléncia do Helicobacter pylori com a psoriase e sua gravidade
Objetivos: A psoriase é uma doenca inflamatdria cronica, que afeta pele e articulacGes e é de
etiologia multifatorial. Recentemente, sugeriu-se que a infec¢do pelo Helicobacter pylori pode
contribuir como gatilho para o desenvolvimento da doenga. Os objetivos deste estudo foram
tracar o perfil de soroprevaléncia do Helicobacter pylori em pacientes psoriasicos e avaliar sua
associacdo com a gravidade da doenca. Métodos: A sorologia para H. pylori foi testada através
do método Elisa em todos os pacientes portadores de psoriase atendidos num periodo de seis
meses em um ambulatério de um hospital universitario terciario. Os pacientes foram
classificados conforme a gravidade da doenca. Um grupo-controle também foi testado
sorologicamente quanto ao contato com a bactéria. Resultados: Dos 126 pacientes psoriasicos,
(73 mulheres e 53 homens); média de idade de 50,48 anos; 65 pacientes (51,59%) tinham
psoriase grave, 40 (31,75%) psoriase moderada e 21 (16,67%) psoriase leve. Dos 21
voluntarios do grupo-controle, com média de idade de 41,05 anos, 13 eram mulheres e 8 eram
homens. Dos 111 pacientes com psoriase que coletaram a sorologia anti-H. pylori, 80 (72,07%)
tinham sorologia positiva em comparacdo com 7 voluntérios positivos (33,33%) (P=0,0023).
Houve soropositividade em 49 (75,38%) portadores de psoriase grave, 25 (62,50%) pacientes
com psoriase moderada e 6 (28,57%) pacientes com psoriase leve (P=0,02).

Conclusao: Nossos resultados concordam com os da literatura de que a infeccdo pelo
Helicobacter pylori é maior nos pacientes psoriasicos e pode interferir na gravidade da
psoriase.

Palavras-chave: psoriase, artrite psoriasica, Helicobacter pylori, anticorpos.



ABSTRACT
Relationship of Helicobacter pylori seroprevalence with the occurrence and severity of
psoriasis
Objectives: Psoriasis is a chronic inflammatory disease that affects the skin and joints and has
a multifactorial etiology. Recently, it has been suggested that Helicobacter pylori infection
may contribute as a trigger for the development of the disease. The aim of this study was to
determine the prevalence of Helicobacter pylori seropositivity in patients with psoriasis and to
evaluate the relationship between disease severity and H. pylori infection.
Methods: H. pylori infection was assessed in psoriatic patients and controls by using H. pylori
IgG quantitative enzyme immunoassay (ELISA test). The patients were classified according to
the severity of the disease (PASI score).
Results: One hundred and twenty six psoriatic patients (73 females and 53 males); mean age
50.48 years; 65 patients (51.59%) had severe psoriasis, 40 (31.75%) moderate psoriasis and 21
(16.67%) mild psoriasis. Twenty one healthy volunteers included as a control group, mean age
of 41.05 years, 13 females and 8 males. One hundred and eleven psoriatic patients tested
serologically, 80 (72.07%) were seropositive compared to 7 positive volunteers (33.33%) (P =
0.0023). Forty nine (75.38%) patients with severe psoriasis were positive, 25 (62.50%) with
moderate psoriasis were positive and 6 (28.57%) with mild psoriasis were positive (P = 0.02).
Conclusion: The Helicobacter pylori infection influences the development of psoriasis and
severity of the disease.

Key-words: psoriasis, psoriatic arthritis, Helicobacter pylori, antibodies.
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1 INTRODUCAO
1.1 Psoriase

A psoriase ¢ uma doenca inflamatoria crénica, de ocorréncia universal, ndo contagiosa
que afeta pele e articulagcbes (LANGHAM et al., 2011; SBD, 2009). Na pele, caracteriza-se por
papulas ou placas eritematoescamosas, bem delimitadas, com escamas prateadas, acometendo
principalmente faces extensoras dos membros e couro cabeludo. O envolvimento das mucosas
é raro e ndo-especifico, caracterizando-se por lingua geografica e lingua fissurada. O
comprometimento das semimucosas € mais comum, especialmente, nos labios de criancas e
adolescentes e na glande de homens adultos (SBD, 2009). Pode também acometer o aparelho
ungueal cujas alteracdes podem preceder a doenga por varios anos, ser manifestacdo isolada da
mesma ou indicar atividade de artrite psoriasica e incluem depressdes cupuliformes, onicdlise,
onicodistrofia, traquioniquia e anoniquia. (SAMPAIO, 2007; SBD 2009).

A desordem é de caréter recidivante e tem prevaléncia de 2% a 3% na populacao
mundial (SBD 2009; SUITE, 2006). A etiologia é multifatorial, em que fatores genéticos e
ambientais levam a disfuncdo imunoldgica e a inflamacéo caracteristica (LANGHAM et al.,
2011; SBD, 2009).

A psoriase tem causa desconhecida e caracteriza-se por desordenada proliferacdo de
queratindcitos, complexas alteracfes na diferenciacdo da epiderme e ativacdo de linfocitos T
na epiderme e derme, tendo caracteristicas de doenca auto-imune. (DUARTE, CHEHIN, 2011;
SBD, 2009) As principais citocinas pré-inflamatorias liberadas no processo sdo o TNF-alfa e
as interleucinas 6 e 8, sendo o primeiro de maior influéncia na inflamacao classica da psoriase
(DUARTE, CHEHIN, 2011; SAMPAIO, 2007).

O diagnostico é eminentemente clinico, baseado no tipo e distribuicdo das lesdes
cutaneas e a facil obtencao do sinal do orvalho sangrento, pela curetagem metddica de Brocq,
a qual evidencia dois sinais clinicos na lesdo: o sinal da vela (revela a estratificacdo das
escamas) e o sinal de Auspitz (pequenos pontos de sangramento quando a escamacao &
removida). Alteracdes ungueais e lesdes no couro cabeludo podem auxiliar o diagndstico.
Quadros menos tipicos, no entanto, exigem bidpsia e exame histopatoldgico para o diagnéstico
(SAMPAIO, 2007; SBD, 2009).

O diagnostico diferencial dessa afecgdo deve incluir dermatite seborréica, os eczemas
em geral, pitiriase rubra pilar, NEVIL (nevo verrucoso inflamatorio linear), e sifilis secundéria
(SAMPAIOQ, 2007; SBD, 2009)
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O tratamento vai depender do tipo da psoriase, da extensdo do quadro e de fatores como
idade, ocupacéo, condigdes gerais de saude, nivel intelectual e condi¢Bes socioecondémicas do
doente (SAMPAIO, 2007).

Nas formas leves de psoriase, a terapéutica tdpica, em monoterapia ou combinada,
costuma ser suficiente para o controle do quadro. Nas formas moderadas a graves, o tratamento
local, quando associado & fototerapia e/ou a terapia sistémica, propicia mais conforto ao
paciente e acelera a melhora. (SAMPAIO, 2007; SBD, 2009; VILLASENOR-PARK,
WHEELER, GRANDINETTI, 2012)

A terapéutica topica mais frequentemente utilizada sdo corticosteroides, analogos da
vitamina D (calcipotriol, calcitriol) e derivados do alcatréo (SBD, 2012)

Como opcdes de tratamento sistémico destacam-se 0 metotrexate, acitretina,
ciclosporina e imunobioldgicos (SBD, 2012)

Alguns estudos mostram estreita correlacdo entre a doenga e a sindrome metabdlica e
doencgas cardiovasculares (ABAUARA et al., 2010; ARMSTRONG, A.W., HARSKAMP,
ARMOSTRONG, E.J, 2013; BOHR et al., 2007; MARADIT-KREMERS, 2012;). Vérios
microorganismos também foram apontados como exacerbadores da doenca (FRY, BAKER,
2007). Nos altimos tempos, sugeriu-se que a infeccao pelo Helicobacter pylori pode contribuir
como gatilho para o desenvolvimento da psoriase (HALASZ, 1996; ROSENBERG, NOAH,
SKINNER JR, 1994).

1.2 Helicobacter pylori

O H. pylori infecta a espécie humana ha mais de 50.000 anos (LINZ et al., 2007). Foi
isolado em 1982 por Barry Marshall e Robin Warren e trata-se de uma bactéria gram-negativa,
microaerofila, helicoidal, que habita a mucosa gastrica, podendo causar Ulcera péptica, gastrite
(MARSHALL, WARREN, 1984) e cancer gastrico (MBULAITEYE, HISADA, EL-OMAR,
2009).

Nos paises menos desenvolvidos, a infeccdo é adquirida precocemente na infancia
através do contato oral-fecal. Sua taxa atinge entre 80%-100% na adolescéncia e, se ndo tratada,
persiste durante toda a vida. Em contrapartida, nos paises mais desenvolvidos a infeccdo pela
bactéria é adquirida mais tardiamente na infancia ou adolescéncia, é curada em cerca de 10%
dos casos, e atinge um pico de prevaléncia de 50-70% durante a idade adulta (MBULAITEYE,
HISADA, EL-OMAR, 2009).
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Em Uberlandia, Minas Gerais, verificam-se prevaléncias de 56,3% em individuos com
idade até 50 anos e 78,8% naqueles acima dessa idade. (NASCIMENTO, VALENTE,
OLIVEIRA, 2002).

O mecanismo fisiopatoldgico da infeccdo pelo H. pylori é principalmente mediado por
resposta inflamatéria e hormonal. Dessa forma, sua participacdo etiopatogénica estd bem
definida na gastrite crénica, na Ulcera gastroduodenal, no cancer gastrico e no linfoma MALT
do estbmago. Tem sido descrito, ainda, como fator de risco para varias doencas extra-digestivas
como purpura trombocitopénica idiopatica, urticaria crénica, rosacea, anemia por deficiéncia
de ferro, aterosclerose e outras (FRANCESCHI et al., 2014). Isso pode ser explicado pela
exuberante resposta humoral sistémica que a colonizacdo gastrica pelo H. pylori induz. Sdo
produzidas principalmente imunoglobulinas G, A e M, porém, ineficazes na eliminacdo do
microorganismo (ISRAEL, PEEK, 2001).

Os métodos para o diagnostico do H. pylori dividem-se em invasivos e ndao invasivos.
Os métodos invasivos incluem histologia, teste rapido da urease, cultura e técnicas de biologia
molecular (reacdo de polimerase em cadeia - PCR); os quais sdo realizados através de
endoscopia digestiva alta. Os métodos ndo invasivos sao: teste respiratorio, teste do antigeno
fecal e teste soroldgico. Este ltimo, ideal para estudos epidemioldgicos, € baseado na
identificacdo de anticorpos IgG especificos anti-H. pylori no soro do paciente, possui custo
reduzido, baixa complexidade, mas consegue definir apenas a exposicdo do hospedeiro a
bactéria sem diagnosticar definitivamente a infeccdo (KROGFELT, LEHOURS, MEGRAUD,
2005).
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2 JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS

Como ainda existem poucos relatos na literatura brasileira e internacional relacionando
0 Helicobacter pylori com a psoriase, 0s objetivos deste estudo foram tracar o perfil de
soroprevaléncia do Helicobacter pylori nos pacientes com diagndéstico clinico de psoriase
atendidos num periodo de seis meses no Ambulatério Amélio Marques da Universidade Federal
de Uberlandia e avaliar sua associa¢cdo com a gravidade da doenca.
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3 CASUISTICA E METODO

Foram acompanhados prospectivamente, durante seis meses (maio a novembro de
2014), 126 pacientes portadores de psoriase, sem sintomas gastrintestinais, atendidos no
ambulatorio de psoriase (Ambulatério Amélio Marques da Universidade Federal de

Uberlandia) ap6s assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (APENDICE A).

Para cada paciente incluido no estudo foi preenchida uma ficha-padrdo com os dados:
idade, género, peso, cor, altura, indice de massa corporal, comorbidades, tempo de evolucdo da
doenca, localizacdo das lesdes e suas caracteristicas dermatologicas, grau de gravidade da
psoriase (PASI escore), tratamentos realizados e resposta terapéutica (dados coletados pelos
prontuarios dos pacientes no momento da consulta) (APENDICE B).

Vinte e um voluntarios sem doencas de pele e sem sintomas gastrintestinais, com termo
de consentimento livre e esclarecido assinado, foram incluidos como grupo-controle. Esse
grupo foi formado por pessoas de nivel socioeconémico semelhante ao dos doentes e que eram
acompanhantes dos mesmos durante as consultas ou que haviam consultado em outro
ambulatorio préximo ao local.

Pacientes com psoriase e controles foram submetidos a sorologia para H. pylori.

3.1 PASI score (Psoriasis Area and Severity Index)

O PASI score é o método-ouro para classificacdo dos pacientes psoriasicos quanto a
gravidade e a extensdo da doenca. Ele leva em consideracdo o local de acometimento das lesdes
(cabeca, tronco, membros superiores e inferiores), o grau de eritema, de descamacdo e a
infiltracdo das placas. Para cada regido do corpo, a area de superficie envolvida é graduada de
1 a6, e cada um dos trés parametros (eritema, infiltracdo e descamacéo das placas) é graduado
de 0 a 4. Os escores de cada regido, ap6s serem multiplicados por uma constante, sdo somados
e resultam no PASI escore, que varia de 0 a 72 pontos. Pacientes com PASI menor que 5 sdo
classificados como portadores de psoriase leve. Pacientes com PASI entre 5 e 10 possuem
doenca moderada e aqueles com PASI maior ou igual a 10, psoriase grave (SBD, 2009) (Figura
1).
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Figura 1 — Esquema de célculo do PASI score.

. . ~ ~ X & X
UNIDADE Eritema Infiltracio Descamacdo Soma area Produto Total
% C constante
Cabeca Oa4 0a4 0a4 0al2 la6 = 0,1
Tronco 0a4 0a4 0Oa4 0al2 la6 = 0,3
MMSS 0a4 0a4 0a4 0al2 laé = 0,2
MMII 0a4 0a4 0a4 0al2 la6 = 0,4
Total PASI=0a72
Escala de avaliacéo de cada item: eritema, infiltracdo e descamacéo Escala de avaliacédo de area
0 = Ausente 1= <10%
1=Leve 2=10a<30%
2 = Moderado 3=30a<50%
3 = Grave 4=50a<70%
4 = Muito grave 5=70a<90%

6 =60a100%

Fonte: SBD, 2009.

3.2 Teste soroldgico (Anticorpos Anti-1gG)

O contato do doente com o Helicobacter pylori foi testado, em pacientes e controles,
usando o0 método quantitativo de imunoensaio enzimatico (teste Elisa). Os resultados utilizados
como padrdo sdo aqueles recomendados pelo fabricante, ou seja: positivos, os resultados
maiores ou iguais a 1,1 U/ml; negativos, os resultados menores que 0,9 U/ml; e, indeterminados,

aqueles resultados entre 0,9 e 1,1 U/ml.

Os pacientes foram classificados quanto a gravidade da doenca (leve, moderada ou
grave) e foi tracado o perfil de prevaléncia da presenca ou auséncia da infeccdo pela bactéria
nestes pacientes. A avaliacdo estatistica foi realizada pelo teste do qui-quadrado, usando o
programa IBM SPSS Statistics 20® e foi considerado resultado estatisticamente significante P
< 0,05. A avaliacéo estatistica das variaveis categoricas foi realizada pelo teste do qui-quadrado
e as médias das variaveis foram comparadas utilizando o Kruskal-Wallis através do programa
IBM SPSS Statistics 20® e foi considerado resultado estatisticamente significante P < 0,05.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital de Clinicas da
Universidade Federal de Uberlandia sob o nimero 633.053 (CAAE 19698113.1.0000.5152) em
maio de 2014 (ANEXO1).
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4 RESULTADOS

Do total de 126 pacientes portadores de psoriase, 73 (57,94%) eram mulheres e 53
(42,06%) homens. A idade dos pacientes variou de 10 anos a 82 anos (média de 50,48 anos;
desvio padrdo de +£15,14 anos). Dos 126 pacientes, 65 (51,59%) tinham psoriase grave; 40
(31,75%) doentes tinham psoriase moderada; e 21 (16,67%) psoriase leve. A medianas dos
tempos de evolugdo da doenga nos pacientes com psoriase grave, moderada e leve foram
respectivamente 13,5 anos (IQR 11 anos), 13,00 anos (IQR 15,25 anos) e 6,00 anos (IQR 15,75
anos) (P=0,142). As comorbidades mais comumente encontradas nos pacientes psoriasicos,
independentemente da gravidade das lesfes, foram Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS),
obesidade e Diabete Melito tipo 2 (DM2) (P=0,2). As comorbidades mais comumente
encontradas nos pacientes psoriasicos, independentemente da gravidade das lesdes, foram
Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), obesidade e Diabete Melito tipo 2 (DM2) (Tabela 1).

O grupo-controle contou com 21 voluntérios, com idade entre 10 anos e 75 anos (média
de 41,05 anos; desvio padrdo de £17,91), sendo 13 mulheres e 8 homens.
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Tabela 1 — Distribuicdo dos pacientes quanto a gravidade da doenca, idade média, género,

tempo de evolugdo da doenga, média do IMC, comorbidades e medicacgdes utilizadas.

Psoriase Controle
Grave Moderada Leve S
NuUmero de pacientes 65 40 21 21
(%) (51,59%) (31,75%) (16,67%)
» 50,62 51,65 4781 4105 P=0103
Idade média (anos) (Kruskal
+ 14,41 + 14,64 + 18,43 +17,90 .
Wallis)
32 15 6 8
(49,23%) (37,50%) (28,58%)  (38,09%)
Género  Masc 33 15 P =0,332
Fem 25 13 o
(50,77%) (71,42%)
(62,50%) (60,91%)
Mediana Tempo Evolucéo 13,5 13,0 6.0 P=0142
(Kruskal
(anos) IQR 11 IQR 15,25 IQR 15,75 Wallis)
P =0,805
. 28,03 27,55 26,55 ’
Média IMC (Kg/m?) (Kruskal
+6,69 + 6,47 +4,82 wallis)
Comorbi- HAS 26 12 8
dades Obesidade 19 10 4
DM2 15 7 4 P=0.2
()
Hipotireoidismo 3 1 0
Nenhuma 14 15 8
Outras 20 19 9
Medicages Tépicos 16 14 21 P(:S)’ ?
X
Acitretina 36 20 1
MTX 39 28 0
Imunobiolbgicos 16 0 0

Legenda: Masc: pacientes masculinos
Fem: pacientes femininos
IMC: indice de massa corporal
+: desvio padrdo

HAS: hipertensdo arterial sisttmica

DM2: diabete melito tipo 2
MTX: metotrexate
IQR: amplitude interqualitica
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O local de acometimento das lesdes de pele, independentemente da gravidade da
doencga, predominou nos membros inferiores, sendo 63,07% nos pacientes graves, 75% nos
moderados e 61,9% nos leves (y%:6; graus de liberdade:4; P =0,199). A tabela 2 mostra a relacio

entre os locais de acometimento das lesdes de pele e sua relacdo com a gravidade da psoriase.

Tabela 2 — Local de acometimento das lesdes de pele em relagéo a gravidade da psoriase.

Localizacéo Psoriase

LesOes pele Grave Moderada Leve

MMII (%) 41 (63,07%) 30 (75%) 13 (61,9%) P=0,199
MMSS (%) 39 (60%) 26 (65%) 12 (57,14%)
Tronco (%) 28 (43,07%) 22 (55%) 9 (42,85%)

CC (%) 25 (38,46%) 26 (65%) 7 (33,33%)
Unhas (%) 4 (6,15%) 3 (7,5%) 1 (4,76%)
Artic (%) 12 (18,46%) 0 (0%) 0 (0%)
Total pacientes 65 40 21
Legenda: MMII: membros inferiores CC: couro cabeludo

MMSS: Membros superiores  Artic: articulagdes
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A sorologia foi positiva em 80 (72,07%) pacientes portadores da doenga e em 7
voluntarios (33,33%) do grupo-controle (Gréafico 1). Essa diferenga entre a soropositividade

dos pacientes e do grupo controle foi estatisticamente significante (P = 0,0023).

Gréfico 1 — Comparacdo entre pacientes e controles com sorologia para H. pylori.

Fonte do proprio autor

00% s 5

(5,41%) 25 (9,53%)
80% (22,52%)
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%
Pacientes psoriasicos Grupo-controle

= Positivos = Negativos % Indeterminados P=0,0023
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A soropositividade para o H. pylori ocorreu em 49 (79,03%) portadores de psoriase
grave, em 25 (69,45%) pacientes com psoriase moderada, em 6 (46,15%) pacientes com
psoriase leve e em 7 voluntarios (33,33%) do grupo-controle. O teste do qui-quadrado mostrou
que houve diferenca estatistica significante entre os grupos quando relacionou-se gravidade
com sorologia (x2: 20,509; graus de liberdade: 6; P=0,002). A tabela 3 representa a distribuicéo
dos pacientes e grupo-controle quanto a sorologia para o H. pylori.

Tabela 3 — Relagéo da sorologia anti-H. pylori com a gravidade da doenca.

Psoriase
) Controles
Sorologia Graves Moderada Leve
. 49 25 6 7 ¥%:20,509
Positiva
79,03% 69,45% 46,15% 33,33% grau de
) 10 8 7 12 liberdade: 6
Negativa
16,12% 22,22% 53,85% 57,15% P=0,002
) 3 3 0 2
Indeterminada
4,83% 8,33% 0% 9,52%
Total 62 36 13 21

Obs:  Dos 65 pacientes com psoriase grave, 3 nao coletaram sorologia.
Dos 40 pacientes com psoriase moderada, 4 ndo coletaram sorologia.
Dos 21 pacientes com psoriase leve, 8 ndo coletaram sorologia.
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5 DISCUSSAO

Jé& esta bem documentado que pacientes portadores de psoriase sd0 mais propensos a
desenvolverem sindrome metabdlica (ARMSTRONG, A.W., HARSKAMP, ARMSTRONG,
E.J., 2013), além de hipertensdo arterial sistémica, diabete melito tipo 2 e obesidade (BOHR,
2007; FRANCESCHI et al., 2014; LEONTIADIS, SHARMA, HOWDEN, 1999), uma vez que
essas condigdes aumentam as citocinas proinflamatorias Thl, levando a uma gama de agdes na
sinalizacdo insulinica, no metabolismo dos lipidios e na adipogénese (VOICULESCU, 2014).
No nosso estudo, as comorbidades mais comumente encontradas nos pacientes psoriasicos
foram hipertensdo arterial sistémica, obesidade e diabete melito tipo 2, achados que estdo de

acordo com a literatura internacional.

O presente estudo também mostrou um maior predominio das lesdes em membros
inferiores e superiores. Isso se deve, provavelmente, ao fato de a psoriase em placas ser o
subtipo mais frequente e acometer, mais comumente, os locais de maior trauma no corpo
humano que sdo as superficies extensoras dos membros (SBD, 2009).

A diferenca no percentual de infeccdo pelo H. pylori encontrada, neste estudo, em
pacientes psoriasicos e controles denota uma provavel associacdo entre a doenca e a bacteéria.
Da mesma forma, essa maior percentagem entre 0s pacientes com psoriase grave em relacdo
aos doentes com doenga mais branda ou moderada, sugere que hd também uma relacdo de
gravidade com a infeccéo.

Esses achados estdo de acordo com varios estudos que também associaram a psoriase
com o H. pylori. Qayoom e Ahmad (2003) detectaram a presenca de anticorpos anti-H. pylori
em 40% dos pacientes psoriasicos € 10% no grupo controle (individuos saudaveis sem queixas
gastrointestinais) e concluiram que o Helicobacter pylori desempenha um papel causal na
patogénese da psoriase. Hibner e Tenbaum (2008), em estudo publicado em 2008, relataram
completa melhora da psoriase palmo-plantar em um paciente ap6s erradicacdo do H. pylori.
Outros estudos também confirmaram o efeito benéfico da erradicacdo do H. pylori em varias
doencas dermatolégicas (SAKURANE, SHIOTANI, FURUKAWA, 2002; SHIOTANI et al.,
2001) como urticaria crénica (FEDERMAN et al., 2003), pdrpura trombocitopénica idiopatica
(HERNANDO-HARDER et al., 2009), rosacea (KUTLUBAY et al., 2014), inclusive na
psoriase (HUBNER, A.M.; LEONTIADIS, SHARMA, HOWDEN, 1999; MAGEN,
DELGADO, 2014; SAEZ-RODRIGUEZ et al., 2002 TENBAUM, 2008).

Entretanto, Fabrizi e colaboradores (2001), em seu estudo com 49 pacientes (idade entre

5 e 19 anos de idade), em que 20 tinham psoriase e 29 controles sem doencas de pele, todos 0s
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pacientes foram testados para o H. pylori através do teste respiratério da urease. Dos 20
pacientes psoriésicos, 10% apresentaram teste positivo. Dos 29 controles, sem qualquer doenca
de pele, 17% mostraram resultado positivo. Concluiram que ha uma baixa prevaléncia de
infeccdo pelo Helicobacter pylori em criancas e adolescentes psoriasicos, e que essa relacao
ndo é diferente daquela encontrada em criancas sem doencas de pele.

Como no presente estudo, Fathy e colaboradores (2010) compararam 20 pacientes com
psoriase em placas com 20 pacientes saudaveis, pareados em idade e género, e testaram o H.
pylori usando o teste Elisa. A média de prevaléncia da soropositividade nos pacientes
psoriasicos foi significativamente maior quando comparada aos controles e os altos valores
correlacionaram-se com a gravidade da doenca. Concluiram que estudos maiores e uma
investigacdo mais aprofundada a respeito da erradicacdo do H. pylori em pacientes psoriasicos
com sorologia positiva sdo necessarios para confirmacédo definitiva.

Outro estudo importante e que deve ser lembrado foi o realizado por Onsun e
colaboradores (2012), em que 300 doentes com psoriase em placas e 150 controles saudaveis
foram avaliados para determinar a prevaléncia da soropositividade pelo H. pylori nos pacientes
com psoriase, a relacdo entre o PASI e a infeccdo pelo H. pylori, e o impacto da infeccdo pela
bactéria na resposta ao tratamento. Amostras fecais dos pacientes e controles foram testadas
para a presenca de antigenos da bactéria e a gravidade da doenca foi avaliada pelo PASI escore
em todos os doentes. Setenta e cinco portadores de psoriase e infectados pelo H. pylori foram
divididos em trés grupos com 25 pacientes: 0 primeiro grupo recebeu tratamento com acitretina
e antibioticoterapia contra o H. pylori, o segundo grupo recebeu somente acitretina e o terceiro
recebeu apenas o tratamento para o H. pylori. Oito semanas depois, 0os PASIs dos pacientes
foram medidos e comparados. A prevaléncia da infeccdo pelo H. pylori foi de 61,3% nos
pacientes com psoriase e 59,3% no grupo controle (P > 0,05). A média do PASI escore foi
estatisticamente maior nos pacientes com psoriase e H. pylori-positivo em comparacdo aos
pacientes com psoriase e H. pylori-negativo. Os pacientes que receberam a acitretina e a
antibioticoterapia mostraram melhora mais rapida do que aqueles que receberam somente
acitretina (P <0,05). Os pacientes que receberam apenas a antibioticoterapia também
apresentaram melhora significativa em comparagdo com os controles (P <0,001). Este estudo
sugere que a infeccéo pelo H. pylori desempenha um papel importante na gravidade da psoriase,
e que sua erradicacdo aumenta a eficacia do tratamento da doenca.

Enquanto diferentes tipos de infeccdes ja foram implicadas como causas da psoriase, 0s
estudos que associam o H. pylori como causa da doenga ainda sdo muito recentes. O que faz

essa associagdo ser interessante de investigacdo € a natureza cronica, endémica e assintomatica
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da infecgdo pelo H. pylori (LEONTIADIS, SHARMA, HOWDEN, 1999). Como a bactéria
pode causar a psoriase ainda ndo se sabe, assim como também esta longe de ser esclarecido se
o H. pylori pode causar doenca de pele.

O papel do H. pylori na patogénese das manifestac6es extra-digestivas € baseado no fato
de que a inflamac&o local provocada pela bactéria possui efeitos sistémicos. A bactéria, que ndo
sO coloniza a mucosa gastrica (TESTERMAN, MORRIS, 2014), induz uma forte resposta
inflamatdria com liberacéo de vérias substancias citotoxicas. A infeccao géastrica pelo H. pylori
€ um processo crénico que pode durar décadas, e a infecgdo persistente induz a uma inflamagéo
cronica e uma resposta imune capaz de induzir lesbes tanto localmente quanto a distancia. Os
efeitos sisttmicos envolvem aumento de permeabilidade da mucosa géastrica a antigenos
alimentares, imunomodulacdo, mecanismo autoimune, e comprometimento da integridade
vascular. A diversidade da imunopatogénese causada pelo H. pylori pode ocorrer devido um
desequilibrio na resposta Thl e Th2. A ativacdo de superantigenos pelas células-T acontece
porque o H. pylori secreta enterotoxinas que se ligam a um receptor de célula-T e induz nela a
expressao de um “skin homing receptor” e um antigeno linfocitico cutaneo na célula-T (FRY,
BAKER, 2007; MAGEN, DELGADO, 2014; VERSALOVIC, 2003).

A hipétese de Fathy e colaboradores (2010) é que o H. pylori poderia ser pelo menos o
fator deflagrador da psoriase, particularmente o agente infectante crénico mantenedor da
doenca de pele. No entanto, a etiologia da psoriase parece multifatorial e ainda permanece a
ideia de que o H. pylori é o gatilho desencadeador da doenca em individuos susceptiveis. Um
mecanismo autoimune foi sugerido na psoriase e 0 H. pylori tem sido associado aos processos

autoimunes em pacientes susceptiveis.
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6 CONCLUSAO

Nossos resultados concordam com os da literatura de que a infeccéo pelo Helicobacter

pylori é maior nos pacientes psoriasicos e pode interferir na gravidade da psoriase.
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APENDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidado (a) para participar da pesquisa intitulada “Relacdo da
infeccdo pelo Helicobacter pylori com a ocorréncia e a gravidade da psoriase.”, sob a
responsabilidade dos pesquisadores Priscila Miranda Diogo Mesquita e Miguel Tanus Jorge.

Nesta pesquisa nos estamos buscando determinar a prevaléncia da infeccéo pela bactéria
H. pylori nos pacientes com psoriase e sua relacdo com a gravidade da doenca, atraves da coleta
de 10 ml de sangue para realizar o exame de sorologia.

O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido sera obtido pela pesquisadora Priscila
Miranda Diogo Mesquita no Ambulatério Amélio Marques durante sua consulta.

Na sua participacdo vocé devera coletar o sangue para a pesquisa da bactéria no
Laboratdrio de Analises Clinicas da Universidade Federal de Uberlandia. Se o resultado for
positivo, vocé devera realizar uma endoscopia digestiva alta para confirmacao da infecgdo pela
bactéria.

Em nenhum momento vocé sera identificado. Os resultados da pesquisa serdo
publicados e ainda assim a sua identidade sera preservada.

Vocé ndo tera nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa.

Os riscos consistem na possibilidade, ainda que minima, de vocé ser identificado.
Porém, faremos 0 maximo para manter o sigilo. Os beneficios serdo contribuir para a descoberta
se ha relacdo da bactéria H. pylori com a psoriase.

Vocé é livre para deixar de participar da pesquisa a qualquer momento sem nenhum
prejuizo ou coacéo.

Uma via original deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficard com vocé.

Qualquer duvida a respeito da pesquisa, vocé podera entrar em contato com: Priscila
Miranda Diogo Mesquita ou Miguel Tanus Jorge, no Ambulatério Amélio Marques do Hospital
de Clinicas da Universidade Federal de Uberlandia, Avenida Para 1720, Tel: 34-3218-2000.
Podera também entrar em contato com o Comité de Etica na Pesquisa com Seres-Humanos —
Universidade Federal de Uberlandia: Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121, bloco A, sala 224,
Campus Santa Monica — Uberlandia -MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131

Uberlandia, de de 201

Assinatura do pesquisador
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Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, apds ter sido devidamente
esclarecido.

Participante da pesquisa
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APENDICE B - FICHA DE AVALIACAO DOS PACIENTES

Cadigo do paciente: Idade:

Género: Cor:

Profissao

Comorbidades:

Peso: Altura: IMC:
Localizacao das lesdes: ( ) couro cabeludo ( ) tronco ( ) MMSS ( ) MMII

( ) palmas () plantas () unhas

Caracteristicas:

Sintomas associados (prurido, ardéncia, queimacao, dor ou

assintomatico):

Tempo de evolucao das lesdes:

Medicacdes em uso:
Comorbidades: HAS ( ) ICC ( ) Diabetes Mellitus ( ) Tabagismo ( ) Etilismo ( ) Outras:

Historia Familiar de psoriase? () Ndo () Sim Quem?

Presenca de Artrite psoriasica? ( )Nao

( )Sim Quais articulacdes?

PASI do diagnéstico:

Sorologia para H. pylori:

Teste da urease (quando houver):
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