
ASPECTE CLINICE 
 

AMT, vol II, nr. 4, 2011, pag. 63 

MANIFESTĂRILE EXTRAGASTRICE ALE INFECŢIEI CU 
HELICOBACTER PYLORI 

 
 
 

D. ORGA-DUMITRIU1, C.TĂNĂSESCU2, A. TEODORU3, DORA TEODORU4 

 
1,2,3,4 Universitatea “Lucian Blaga” din Sibiu 

 
Cuvinte cheie: 
Helicobacter pylori, 
infecţie, manifestări 
extragastrice 

Rezumat: Implicaţiile infecţiei cu Helicobacter pylori (Hp) în patologia esogastroduodenală sunt 
binecunoscute. Numeroasele studii care s-au concentrat asupra valenţelor patologice ale bacteriei au 
sugerat intervenţia acesteia în etiopatogenia unor boli extragastrice, depăşind cu mult zona anatomică 
antrală de colonizare gastrică. Pentru unele patologii, determinismul infecţiei cu Hp este cert dovedit 
(purpura trombocitopenică autoimună, anemia feriprivă), impactul etiopatogenic fiind încă neclar cu 
referire la alte entităţi morbide (boala cardiacă ischemică, diabetul zaharat, boala Alzheimer). 
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Abstract: Implications of Helicobacter pylori infection in esogastroduodenal pathology are well known. 
A lot of studies focused on the pathological properties of this bacteria have suggested its involvement in 
the ethiological determinism of some extragastric diseases, far beyond gastric colonization. For some of 
them, the role of Helicobacter pylori has been already proved (idiopathic thrombocytopenic purpura, 
iron deficiency anemia), but its etiopathogenic impact is still unclear with reference to other morbid 
entities (ischemic heart disease, diabetes mellitus, Alzheimer`s disease). 
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 Încă de la prima raportare, de către Warren şi Marshall 

în 1983, asupra Helicobacter pylori (Hp) a planat suspiciunea 
intervenţiei în patogeneza celor mai frecvente patologii 
gastroduodenale. Zeci de mii de studii au disecat cu fervoare 
această interrelaţie, demonstrând fără echivoc, rolul central 
deţinut de bacterie în geneza ulcerului gastric şi duodenal (1, 2, 
3), a gastritelor (4) şi neoplasmului gastric. (5, 6) În acelaşi 
timp, o serie de observaţii au extins aria de impact fiziopatologic 
al Hp de la regiunea esogastroduodenală până în zone absolut 
neaşteptate, cum ar fi patologia cardiovasculară, neurologică sau 
diabetul zaharat. Manifestările extragastrice ale infecţiei cu 
Helicobacter pylori continuă să capteze atenţia cercetătorilor din 
întreaga lume, numeroase studii fiind publicate în ultimii ani. 

Patologia cardiovasculară. Rolul inflamaţiei în 
patogeneza bolii coronariene, via ateroscleroză, a fost clar 
statuat (7, 8). S-a demonstrat că infecţia cu Helicobacter pylori 
este asociată cu un răspuns inflamator care include creşteri ale 
TNF-α, interleukina 1b, PCR, molecule de adeziune 
intercelulară (ICAM-1) şi vasculară (VCAM-1) (9, 10, 11). Dată 
fiind persistenţa a la long a bacteriei la nivel gastric, de multe ori 
pentru toată viaţa, se poate accepta ideea că răspunsul inflamator 
subsecvent este unul de natură cronică, chiar dacă de intensitate 
mică, după cum a demonstrat Graham în 1989. (12) Inflamaţia 
sistemică şi boala cardiacă ischemică ar fi asociate în special cu 
tulpinile care exprimă factorul de virulenţă cagA. (13) La o 
concluzie similară au ajuns şi alte studii recente. (14, 15) Un alt 
mecanism de promovare a bolii cardiace ischemice ar fi 
reprezentat de interacţiunea dintre Hp şi factorul von 
Willebrand, ceea ce ar determina, prin intermediul glicoproteinei 
Ib, agregare plachetară şi tromboză consecutivă. (16) 

Diabetul zaharat. Recent (2009) a fost publicat primul 
studiu care a demonstrat prezenţa unei disfuncţii secretorii de 

insulină la pacienţii infectaţi cu tulpini cagA+. (17) Alte studii 
precedente, bazându-se pe date epidemiologice, au evidenţiat 
asocierea infecţiei cu Helicobacter pylori cu o creştere a 
incidenţei cazurilor de diabet zaharat. (18) Pe de altă parte, 
Ojetti şi colab. au demonstrat existenţa unei rate de reinfecţie 
mai mare la pacienţii diabetici, sugerând existenţa unui 
determinism reciproc. (19) 

Patologia hematologică 
Purpura trombocitopenică idiopatică (PTI). 

Helicobacter pylori este o cauză binecunoscută a purpurei 
trombocitopenice idiopatice. (20, 21) Mecanismul patogenetic 
pare a fi reprezentat de existenţa unei similarităţi structurale 
între o componentă plachetară, respectiv un receptor pentru 
factorul von Willebrand şi toxina vacuolizantă VacA secretată 
de tulpinile cagA+, ceea ce ar declanşa un răspuns imun 
încrucişat/ (22) Eradicarea bacteriei la pacienţii cu PTI ar creşte 
semnificativ răspunsul la tratament. (23) 

Anemia feriprivă. Asocierea Helicobacter pylori cu 
anemia feriprivă are ca substrat principal sângerările evidente 
sau oculte ca urmare a patologiilor gastroduodenale induse 
(ulcere, ulceraţii, neoplazii). Mai sunt incriminate scăderea 
nivelului de feritină şi de acid ascorbic la cei infectaţi cu tulpini 
cagA+ (24), precum şi diminuarea absorbţiei de fier la pacienţii 
cu gastrită cronică atrofică.  Studii recente sugerează că Hp ar 
juca un rol în patogeneza unor variate boli dermatologice, în 
mod particular urticaria cronică. Intervenţia bacteriei ar consta 
nu atât în declanşarea, cât mai ales în exacerbarea acestei 
patologii. (25) În ceea ce priveşte alte boli dermatologice, 
precum alopecia areata şi boala Behçet, implicarea Helicobacter 
pylori nu a fost demonstrată. (26, 27) 

Patologia oftalmologică. Corioretinopatia seroasă 
centrală idiopatică este mai frecvent întâlnită la pacienţii 
infectaţi cu Hp (28), tendinţa la remisiune fiind mai mare după 
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eradicarea bacteriei. (29) S-a demonstrat (30) că pacienţii cu 
glaucom cu tensiune normală au o prevalenţă mai mare a 
infecţiei cu Helicobacter pylori, ceea ce indică un posibil rol al 
bacteriei în promovarea sau evoluţia acestei patologii oculare. 

Patologia neurologică. Un studiu recent a obiectivat 
prezenţa unui titru crescut de IgG anti-Hp în lichidul 
cerebrospinal al pacienţilor cu boala Alzheimer. (31) Eradicarea 
bacteriei a dus la îmbunătăţiri semnificative ale manifestărilor 
clinice. (32) Helicobacter pylori pare să joace un rol şi în 
progresia parkinsonismului idiopatic. (33) 

Obezitatea. S-a demonstrat (34) că eradicarea infecţiei 
cu Helicobacter pylori predispune la obezitate. Glandele 
oxintice gastrice sunt tapetate cu celule care reglează apetitul, 
hormonul cheie fiind grelina. Aceasta are efect orexigen, 
stimulează secreţia şi motilitatea gastrică şi inhibă secreţia de 
leptina, cu rol anorexigen. Tulpinile agresive de Hp promovează 
un răspuns inflamator gastric potent, urmat de atrofie gastrică, 
ceea ce determină scăderea nivelelor gastrice şi sistemice de 
grelină. (35) Dispariţia bacteriei din mucoasa gastrică 
upregulează celulele GR secretoare de grelină, ceea ce duce la 
favorizarea apetitului alimentar şi posibilă creştere în greutate. 

Patologia ginecologică. Există dovezi care sugerează 
implicarea Helicobacter pylori în diverse circumstanţe morbide 
obstetricale şi ginecologice, cum ar fi pre-eclampsia (36), 
hyperemesis gravidorum (37) sau sindromul ovarului polichistic. 
(38) 

Patologia hepatobiliară. Infecţia cu Helicobacter 
pylori este acceptată ca fiind un factor precipitant în formarea 
calculilor biliari, iar studii recente (39, 40) au evidenţiat 
prezenţa bacteriei în sistemul hepatobiliar. Ki şi colab. au 
efectuat un studiu care a demonstrat că asocierea Helicobacter 
pylori cu nivele crescute de TGF-β1 poate accelera fibroza 
hepatică prin intermediul căilor de semnalizare proinflamatorii 
via TGF-β1 din celulele stelate hepatice. (41) 

Patologia pulmonară. În ultimii ani s-a observat o 
corelaţie pozitivă între seroprevalenţa Hp şi neoplasmul 
bronhopulmonar, mecanismul fiziopatologic propus fiind 
creşterea gastrinei, al cărei rol în promovarea proliferării 
celulare şi a angiogenezei este binecunoscut; aceste efecte s-ar 
exercita şi la nivelul epiteliului bronşic (42, 43). De asemenea, a 
fost publicat un studiu (44) în care un caz de sarcoidoză a fost 
vindecat după eradicarea infecţiei cu Helicobacter pylori. 

 
CONCLUZII 

Concluzionând, putem afirma că, la ora actuală, 
implicarea Hp în patogeneza unor boli extragastrice a fost clar 
dovedită (purpura trombocitopenică idiopatică, anemia 
feriprivă), rămânând însă semne de întrebare referitoare la 
intervenţia bacteriei în alte patologii, ceea ce lasă deschisă aria 
cercetărilor menite să clarifice valenţele patogenice încă 
necunoscute ale Helicobacter pylori. 
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