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Δεν µπορεί να δοθεί µια σαφής απάντηση στο ερώτηµα αν θα πρέπει να δοθεί 
ή όχι θεραπεία εκρίζωσης της ελικοβακτηριδιακής λοίµωξης (H.p.λ.) σε ασθενείς µε 
γαστροοισοφαγική παλινδροµική νόσο (ΓΟΠΝ), όταν δεν υπάρχει άλλη γαστροδωδεκα-
δακτυλική νόσος που θα αποτελούσε απόλυτη ένδειξη χορήγησής της. Ο κύριος λόγος 
για την αδυναµία σαφών σχετικών κατευθυντήριων οδηγιών είναι τα αντικρουόµενα 
δεδοµένα της βιβλιογραφίας για τις περισσότερες παραµέτρους του θέµατος.

Στην παρούσα εισήγηση θα υποστηριχθούν οι απόψεις εναντίον της χορήγησης 
θεραπείας εκρίζωσης της H.p.λ. στη ΓΟΠΝ, οι οποίες συνοψίζονται στον Πίνακα �.

Η H.p.λ. δεν αποτελεί αιτιολογικό παράγοντα της ΓΟΠΝ

Στις περισσότερες µελέτες δεν έχει αποδειχθεί ότι η H.p.λ. προκαλεί ΓΟΠΝ.� 
Υπάρχει ευρεία γεωγραφική διακύµανση της επίπτωσης της H.p.λ. στη ΓΟΠΝ. Κατά 
µέσο όρο κυµαίνεται στο �0% και είναι περίπου κατά �0% µικρότερη αυτής σε υγιείς 
και ασθενείς µε λειτουργική δυσπεψία.

Πλοίαρχος (ΥΙ), Γαστρεντερολόγος, Διδάκτωρ Πανεπιστηµίου Αθηνών, Διευθυντής της Γαστρεντερολογικής 
Κλινικής του Ναυτικού Νοσοκοµείου Αθηνών



ΑΝΤΙΠΑΡΑΘΕΣΗ - ΓΟΠΝ ΚΑΙ ΕΚΡΙΖΩΣΗ ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟΥ ΤΟΥ ΠΥΛΩΡΟΥ

�8

Πίνακας 1. Γιατί δεν έχει ένδειξη η θεραπεία εκρίζωσης της H.p.λ. στη ΓΟΠΝ.
• Δεν αποτελεί αιτιολογικό παράγοντα της ΓΟΠΝ
• Δεν επιβαρύνει τις κλινικές, ενδοσκοπικές, πεχαµετρικές παραµέτρους και την παθογένεια 

της νόσου
• Δεν επηρεάζει αρνητικά τη δράση των αναστολέων αντλίας πρωτονίων (PPIs)
• Δεν υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις για επιδείνωση της γαστρικής ατροφίας στους λαµβάνοντες 

χρονίως PPIs
• Πιθανώς προστατεύει από την ανάπτυξη σοβαρής οισοφαγίτιδας, οισοφάγου Barrett και 

αδενοκαρκινώµατος σε Barrett

Σε µια συστηµατική ανασκόπηση διαπιστώθηκε ότι ένας σηµαντικός παράγων 
που περιπλέκει τη συσχέτιση H.p.λ. και ΓΟΠΝ είναι τα διαφορετικά γεωγραφικά 
δεδοµένα. Η ανάλυση 20 µελετών έδειξε ότι ο σχετικός κίνδυνος ύπαρξης ΓΟΠΝ σε 
ασθενείς µε H.p.λ. ήταν OR:0,60 (0,��-0,�8), εύρηµα που πιθανολογεί προστατευτική 
παρά επιβαρυντική δράση. Τα δεδοµένα από τις Ευρωπαϊκές µελέτες είναι αντικρου-
όµενα, αλλά ο κίνδυνος αυτός είναι µικρός για ασθενείς από τη Βόρεια Αµερική [OR: 
0,�0 (0,��-0,90)] και την Άπω Ανατολή [OR: 0,2� (0,�9-0,�2].2

Η H.p.λ. δεν επιβαρύνει την κλινική και εργαστηριακή εκδήλωση  
ή την παθογένεια της ΓΟΠΝ

Η επίδραση της εκρίζωσης της Η.p. λοίµωξης στην οισοφαγική έκθεση στο οξύ 
ποικίλλει. Σε δύο µελέτες�,� σε ασθενείς µε Η.p. γαστρίτιδα δεν βρέθηκαν διαφορές 
στην 2�ωρη πεχαµετρία πριν και µετά την εκρίζωση. Όµως οι Feldman και συν βρή-
καν ότι �/9 ασθενείς µε γαστρίτιδα ανέπτυξαν παθολογική όξινη ΓΟΠ µετά την εκρί-
ζωση.� Οι Wu και συν6 συγκρίνοντας την οισοφαγική έκθεση στο οξύ σε �� ασθενείς 
που πήραν τυφλά εκρίζωση και σε �� που πήραν οµεπραζόλη δεν βρήκαν διαφορά 
στον % χρόνο έκθεσης στο οξύ, αλλά ο % χρόνος µε pΗ <2 και <� ήταν σηµαντικά 
αυξηµένος στους ασθενείς που πήραν εκρίζωση ενώ σ’ ένα µικρό αριθµό ασθενών 
επιδεινώθηκε η οισοφαγίτιδα.

Είναι δύσκολο να βγει κάποιο συµπέρασµα από αυτές τις µελέτες επειδή ο αριθ-
µός ασθενών είναι µικρός, ο τύπος και η έκταση της γαστρίτιδας που επηρεάζουν 
τη γαστρική έκκριση δεν αξιολογήθηκε και η επίπτωση και σοβαρότητα της ΓΟΠΝ 
δεν καθοριζόταν.

Σε µια προοπτική διπλή τυφλή µελέτη συγκρίθηκαν τα παθοφυσιολογικά χα-
ρακτηριστικά �0 ασθενών µε ΓΟΠΝ και H.p.λ. µε αυτά �� χωρίς H.p.λ.� Δεν βρέθηκε 
σηµαντική διαφορά στην ένταση των συµπτωµάτων, την ποιότητα ζωής και στα 
ενδοσκοπικά και πεχαµετρικά ευρήµατα, αν και οι ασθενείς χωρίς τη λοίµωξη έπαιρνα 
µεγαλύτερη δόση ΡΡΙ προφανώς λόγω σοβαρότερων συµπτωµάτων. Όµως και στη 
µελέτη αυτή δεν µελετήθηκε η συνύπαρξη και ο τύπος της γαστρίτιδας.



�9

ΚΑΤΑ

Η H.p.λ. δεν επηρεάζει αρνητικά τη δράση των αναστολέων  
αντλίας πρωτονίων (PPIs)

Έχει συζητηθεί η επίδραση της εκρίζωσης της Η.p.λ. στη θεραπευτική ανταπό-
κριση της ΓΟΠΝ στους ΡΡΙ. Το ενδογαστρικό pH είναι υψηλότερο κατά τη διάρκεια 
της θεραπείας µε ΡΡΙ στους ασθενείς µε Η.p.λ. παρά στους αρνητικούς ή σ’ αυτούς 
που έλαβαν επιτυχή εκρίζωση.8 Το ερώτηµα είναι αν αυτή η διαφορά έχει κλινική 
σηµασία. Οι Holtman και συν9 διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς µε H.p.λ. που έπαιρναν 
παντοπραζόλη είχαν υψηλότερα ποσοστά συµπτωµατικής ύφεσης και επούλωσης 
της οισοφαγίτιδας µετά � και λιγότερο υψηλότερα µετά 8 εβδοµάδες από αυτούς 
χωρίς τη λοίµωξη. Αντίθετα ήταν τα αποτελέσµατα άλλων ελεγχόµενων και µη µε-
λετών, που δεν έδειξαν αρνητική επίδραση της θεραπείας µε διάφορους ΡΡΙ, στη 
συµπτωµατική ανταπόκριση, στα ποσοστά επούλωσης και στο χρόνο οισοφαγικής 
έκθεσης στο οξύ.�0-��

Συµπερασµατικά οι περισσότερες µελέτες δείχνουν ότι η Η.p.λ. δεν επηρεάζει αρ-
νητικά τη αποτελεσµατικότητα των ΡΡΙs στη συµπτωµατική ύφεση, την επούλωση της 
οξείας οισοφαγίτιδας ή τη θεραπεία συντηρήσεως της διαβρωτικής οισοφαγίτιδας.

Δεν είναι απόλυτη η ένδειξη εκρίζωσης της Η.p.λ. στους λαµβάνοντες  
χρονίως ΡΡΙs

Η σύσταση εκρίζωσης της Η.p.λ. στους ασθενείς που λαµβάνουν µακροχρόνια 
θεραπεία µε ΡΡΙ, στηρίζεται στη µελέτη των Kuipers και συν το �996,�� στην οποία 
διαπιστώθηκε επιδείνωση της ατροφικής γαστρίτιδας του σώµατος. Σύµφωνα µε τη 
µελέτη αυτή θα πρέπει να εφαρµόζεται η στρατηγική του test and treat στους χρόνιους 
παλινδροµικούς ασθενείς. Για να εφαρµοσθεί µια τέτοια ιατρική πολιτική θα πρέπει 
να υπάρχουν απόλυτα τεκµηριωµένοι µε ελεγχόµενες µελέτες λόγοι. Παράλληλα θα 
πρέπει να ληφθούν υπόψη το µεγάλο κόστος που απορρέει από τη µεγάλη συχνό-
τητα της ΓΟΠΝ στις δυτικές κοινωνίες, οι µεταβολές στη µικροβιακή αντοχή, ενώ θα 
χαθεί, όπως θα αναφερθεί στη συνέχεια, η πιθανή προστατευτική δράση της Η.p.λ. 
για την ανάπτυξη οισοφάγου Βarrett και αδενοκαρκινώµατος οισοφάγου στον Barrett 
η συχνότητα του οποίου αγγίζει τα όρια συναγερµού.

Η µελέτη των Kuipers EJ και συν�� δέχθηκε έντονη κριτική για µεθοδολογικά προ-
βλήµατα, που θέτουν σε αµφισβήτηση τα αποτελέσµατά της. Τουλάχιστον αρχικά η 
µελέτη δεν ήταν ελεγχόµενη, ενώ η οµάδα των Ολλανδών ασθενών που έπαιρνε µόνο 
οµεπραζόλη συγκρίθηκε µε Σουηδούς ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε θολοπλαστική, 
ενώ δεν υπήρχε τυχαιοποίηση οµάδας ελέγχου. Επιπλέον, οι ασθενείς υπό οµεπραζόλη 
ήταν κατά εννέα χρόνια µεγαλύτεροι αυτών που είχαν υποβληθεί σε Nissen, γνωστού 
όντος ότι η επίπτωση της ατροφικής γαστρίτιδας αυξάνεται µε την ηλικία και διπλα-
σιάζεται από την ηλικία �6-�6 σε ��-68 έτη.�6 Επιπλέον δεν έπρεπε να συγκριθεί η 
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επίπτωση της γαστρικής ατροφίας σε δύο διαφορετικούς πληθυσµούς (Ολλανδών 
και Σουηδών), γιατί είναι γνωστό ότι εξαρτάται και από άλλους γενετικούς, κοινωνι-
κοοικονοµικούς και διαιτητικούς παράγοντες. Το µεγαλύτερο πρόβληµα στη µελέτη 
ήταν η πλήρης απουσία ατροφίας στην έναρξη της µελέτης στην οµάδα του ΡΡΙ και 
η απουσία αύξησης της ατροφίας επί πενταετία µετά τη θολοπλαστική, ευρήµατα 
που διαφέρουν αυτών άλλων µελετών που δείχνουν ύπαρξη βαθµού ατροφίας και 
κάποια επιδείνωσή της µε τον χρόνο σε ασθενείς µε H.p.λ.

Η αύξηση της ατροφίας υπό θεραπεία της ΓΟΠΝ µε ΡΡΙ της ολλανδικής µελέτης 
επιβεβαιώθηκε και από άλλες µη ελεγχόµενες µελέτες,��-�9 ενώ δεν επιβεβαιώθηκε 
από άλλες.20,2� Μάλιστα το εύρηµα δεν επιβεβαιώθηκε από τους Geboes και συν2� σε 
ολλανδικό επίσης πληθυσµό. Μόνο σε µια ελεγχόµενη µελέτη οι Lundell και συν22 δεν 
διαπίστωσαν διαφορά στη γαστρική ατροφία µεταξύ ασθενών µε ή χωρίς H.p.λ. υπό 
µακροχρόνια θεραπεία µε ΡΡΙ για �2-60 µήνες.

Σε µια τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη της ίδιας ολλανδικής οµάδας των Kuipers 
και συν�� σε �20 ασθενείς µε χρόνια ΓΟΠΝ µε οισοφαγίτιδα χορηγήθηκε οµεπραζόλη για 
δύο χρόνια και σε ��� ασθενείς οµεπραζόλη µετά �ήµερο κλασικό σχήµα εκρίζωσης. 
Στην οµάδα που πήρε εκρίζωση παρατηρήθηκε µείωση δραστηριότητας και φλεγ-
µονής σε σώµα και άντρο (0 vs 2έτη: p<0,00�) και βελτίωση ατροφικής γαστρίτιδας 
σώµατος (p<0,00�) αλλά όχι του άντρου. Στην οµάδα που πήρε µόνο ΡΡΙ, παρέµεινε 
αµετάβλητη δραστηριότητα και ατροφία σε σώµα και άντρο, αλλά χωρίς να βρεθεί 
επιδείνωση, ενώ αυξήθηκε σηµαντικά η φλεγµονή (p<0,0�). Τα συµπτώµατα της 
ΓΟΠΝ δεν επιδεινώθηκαν µετά τη θεραπεία εκρίζωσης και δεν απαιτήθηκε αύξησης 
της δόσης του ΡΡΙ. Με βάση τα δεδοµένα αυτής της ελεγχόµενης µελέτης η διετής 
θεραπεία µε ΡΡΙ δεν επιβάρυνε τη γαστρική ατροφία, όπως η ίδια οµάδα είχε δείξει 
στη µελέτη του �996, ενώ όπως αναµενόταν βελτιώθηκε σηµαντικά η H.p. γαστρίτιδα 
µε την εκρίζωση της λοίµωξης.

Είναι προφανές, ότι µε βάση τις ελεγχόµενες µελέτες, οι ΡΡΙs σε µακροχρόνια χο-
ρήγηση δεν επιταχύνουν την ανάπτυξη γαστρικής ατροφίας, εντερικής µετάπλασης 
και καρκίνου σε ασθενείς µε H.p.λ.2�

Η H.p.λ. προφυλάσσει από την επιδείνωση της νόσου

Είναι τεκµηριωµένο ότι τις τελευταίες δεκαετίες στις ανεπτυγµένες χώρες 
υπάρχει σταθερή µείωση της επίπτωσης του πεπτικού έλκους και της H.p.λ., ενώ 
ταυτόχρονα παρατηρείται αύξηση της επίπτωσης της ΓΟΠΝ, που αφορά το 2�-�0% 
του γενικού πληθυσµού, αλλά και των επιπλοκών της, του οισοφάγου Barrett και του 
αδενοκαρκινώµατος του οισοφάγου.2� Τα δεδοµένα αυτά οδηγούν στην υποψία ότι 
το H.p. ίσως να είναι ένας υπεύθυνος αιτιολογικός παράγων των παραπάνω επιδη-
µιολογικών µεταβολών.

Η πρώτη παρατήρηση για την προστατευτική δράση του Η.p. στη ΓΟΠΝ ήταν 
αυτή της de novo ανάπτυξης συµπτωµατικής νόσου µε οισοφαγίτιδα στο 6-2�% των 
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ασθενών µετά την εκρίζωσης της λοίµωξης για έλκος βολβού.2�,26 Μάλιστα βρέθηκε 
ότι αυτό είναι περισσότερο πιθανό να συµβεί τον πρώτο χρόνο µετά τη θεραπεία, 
συχνότερα σε άνδρες, µε µεγαλύτερη αύξηση του σωµατικού βάρους ανάλογα µε τη 
σοβαρότητα της προϋπάρχουσας γαστρίτιδας του σώµατος. Αργότερα σε µια καλά 
σχεδιασµένη µελέτη διαπιστώθηκε ότι αν εκριζωθεί η λοίµωξη σε υγιή άτοµα η όξινη 
ΓΟΠ αυξάνεται κατά 2-� φορές.� Μερικές µελέτες έδειξαν σηµαντικά χαµηλότερη 
επίπτωση της H.p.λ. ιδίως αυτής µε «άγρια στελέχη» όπως τα cagA+ σε ασθενείς µε 
παλινδροµικά συµπτώµατα ή οισοφαγίτιδα, υποδηλώνοντας ότι το H.p. έχει κάποια 
προφυλακτική δράση στην ανάπτυξη της νόσου ή των επιπλοκών της.2�-�0

H επίπτωση του CagA+ H.p. µελετήθηκε σε �08 ασθενείς από τη Βραζιλία�� µε 
γαστροδωδακαδακτυλική νόσο (έλκος ή φλεγµονή). Αν και δεν υπήρχε διαφορά στην 
επίπτωση µεταξύ ασθενών µε ή χωρίς συνύπαρξη οισοφαγίτιδας η επίπτωση ήταν 
σηµαντικά µικρότερη στους έχοντες οισοφαγίτιδα βαθµού ΙΙ-IV, έναντι αυτών χωρίς 
οισοφαγίτιδα ή µε οισοφαγίτιδα βαθµού Ι (�6,� έναντι ��,�%, p=0,009). Παρόµοια 
ήταν τα ευρήµατα από την επίπτωση των CagA+ στελεχών. Ενώ κανένας από τους 
ασθενείς µε σοβαρή οισοφαγίτιδα δεν είχε το στέλεχος, αυτό βρέθηκε στο �0% των 
ασθενών ασθενείς µε ήπια οισοφαγίτιδα χωρίς να υπάρχει σηµαντική διαφορά µεταξύ 
των εχόντων και µη παλινδροµική νόσο (��,� έναντι �0,�%). Κατά τους συγγραφείς 
φαίνεται ότι ο εποικισµός του στοµάχου µε το στέλεχος H.p. CagA+ προφυλάσσει 
τον οισοφάγο από την ανάπτυξη της σοβαρότερης ΓΟΠΝ.

Όµως, άλλες µελέτες δεν επιβεβαίωσαν την αυξηµένη συχνότητα ανάπτυξης 
οισοφαγίτιδας ή επιδείνωσης µετά την εκρίζωση. Σε µια ανασκόπηση 2� µελετών 
δεν προέκυψαν αποδείξεις ότι η εκρίζωση της H.p.λ. για έλκος βολβού προκαλεί 
παλινδροµική οισοφαγίτιδα ή επιδείνωση του καύσου.�2

Αντίθετα ήταν τα ευρήµατα µιας άλλης µεταανάλυσης της οµάδας της Mayo και 
άλλων συνεργαζόµενων οµάδων, στην οποία βρέθηκε θετική συσχέτιση της εκρίζωση 
της H.p.λ. µε de novo ανάπτυξη ή µε υποτροπή ή επιδείνωση ΓΟΠΝ,�� αλλά, κατά 
τους συγγραφείς, η σηµαντική αυτή συσχέτιση φαίνεται να επηρεάζεται από απλές 
µελέτες και γεωγραφικές ποικιλοµορφίες.

Με βάση τα ευρήµατα µελετών από διάφορες χώρες του κόσµου υπάρχουν 
ισχυρές ενδείξεις ότι η H.p.λ. ασκεί προστατευτική δράση στην ανάπτυξη οισοφάγου 
Βarrett και ιδίως στην ανάπτυξη δυσπλασίας και αδενοκαρκινώµατος στον Barrett. 
Σε µια µελέτη στην Αυστραλία µόνο το �% �60 ασθενών µε οισοφάγο Barrett είχε 
εποικισµό του επιθηλίου µε ελικοβακτηρίδιο, ενώ εποικισµός του άντρου βρέθηκε 
σηµαντικά µικρότερος στους ασθενείς µε Βarrett µε ή χωρίς αδενοκαρκίνωµα έναντι 
αυτής 2�� µαρτύρων (�6,� έναντι ��,�%, p=0,0�).��

Σε µια βρετανική σειρά το H.p. βρέθηκε σηµαντικά λιγότερο συχνά σε �9 ασθε-
νείς µε αδενοκαρκίνωµα σε Βarrett (��%) έναντι ��% 9� ασθενών µε µη επιπλακέντα 
Barrett. Τα ευρήµατα υποδηλώνουν ότι η H.p.λ. ασκεί προφυλακτική δράση για την 
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ανάπτυξη αδενοκαρκινώµατος σε Barrett, αφού δεν βρέθηκε συσχέτιση µε το µήκος 
του Βarrett, την ύπαρξη στένωσης ή έλκους και µε προηγηθείσα θολοπλαστική.��

Παρόµοια ήταν τα ευρήµατα µιας προοπτικής µελέτης από τις ΗΠΑ. Ενώ δεν 
υπήρχε σηµαντική διαφορά στην επίπτωση της H.p.λ. µεταξύ 2�� ασθενών µε ΓΟΠΝ 
και 289 ασθενών µε Barrett (��,2% έναντι �2,9%), υπήρχε σηµαντική προοδευτική 
µείωση της επίπτωσης µεταξύ ασθενών µόνο µε Barrett (n=208), µε χαµηλόβαθµη 
δυσπλασία (n=��), υψηλόβαθµη δυσπλασία (n=��) και αδενοκαρκίνωµα (n=20) 
(��,�%, �6,2%, ��,�% και ��% αντίστοιχα, p=0,0�6). Το ελικοβακτηρίδιο ήταν ο µό-
νος προφυλακτικός παράγων, αφού στη µελέτη δεν βρέθηκε διαφορά µεταξύ των 
υποοµάδων ως προς την επίπτωση της φυλής, φύλου και της χρήσης ΡΡΙ.�6

Σε µια µελέτη Ιαπώνων, Αµερικανών και Κολοµβιανών γιατρών�� βρέθηκε ότι στην 
Κολοµβία, σε µια χώρα µε αυξηµένη επίπτωση γαστρικού καρκίνου και πολύ αυξη-
µένη επίπτωση cagA+ H.p.λ, η επίπτωσή της σε �� ασθενείς µε Barrett ήταν 62,�% 
έναντι επίπτωσης �0-�2,9% στις ΗΠΑ. Όµως η επίπτωση των cagA+ στελεχών ήταν 
��,6% έναντι �9,�% στους ασθενείς µε ελικοβακτηριδιακή γαστρίτιδα. Η επίπτωση 
αυτή που ήταν στατιστικά σηµαντική είναι πολύ µεγαλύτερη της αντίστοιχης στις 
ΗΠΑ. Σε µια αντίστοιχη ιταλική µελέτη η επίπτωση cagA+ στελεχών στον οισοφάγο 
Barrett ήταν �0% έναντι 80% στην οµάδα µαρτύρων µε τη λοίµωξη.

Όταν αναζητήθηκε η επίπτωση της ατροφικής γαστρίτιδας κανείς Κολοµβιανός 
ασθενής µε επιµήκη Barrett δεν είχε εντερική µετάπλαση στο άντρο, ενώ είχε το ��% 
των Ιταλών ασθενών. Έτσι, είναι πιθανόν, η σπανιότητα του επιµήκους Barrett στην 
Κολοµβία να οφείλεται στην αυξηµένη επίπτωση της cagA+ H.p.λ. στη χώρα αυτή 
και στην απουσία εντερικής µετάπλασης στο στόµαχο. Όπως και για τις υπόλοιπες 
παραµέτρους, υπήρξαν µελέτες στις οποίες δεν βρέθηκε συσχέτιση της παρουσίας 
ή απουσίας της H.p.λ. µε την παρουσία οισοφάγου Barrett σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ.�8-�� 
Όµως στις µελέτες αυτές δεν µελετήθηκε η ποικιλοµορφία των στελεχών του ελικο-
βακτηριδίου.

Ο κυριότερος µηχανισµός προστατευτικής δράσης του ελικοβακτηριδίου στη 
ΓΟΠΝ και στον οισοφάγο Barrett είναι η µειωµένη παραγωγή οξέος ανάλογα µε τη 
σοβαρότητα της H.p. γαστρίτιδας του εγγύς στοµάχου (Πίνακας 2).  Όπως είναι 
γνωστό, η H.p.λ. έχει µια ποικίλλουσα επίδραση στη γαστρική έκκριση ανάλογη µε 
τον τύπο και την κατανοµή της γαστρίτιδας.26 Η µη ατροφική φλεγµονή του άντρου 
έχει ως αποτέλεσµα την υπεργαστριναιµία και τη γαστρική υπερέκκριση. Ο τύπος 
αυτός της γαστρίτιδας επικρατεί στο δωδεκαδακτυλικό έλκος. Αντίθετα η προέχουσα 
γαστρίτιδα στον εγγύς στόµαχο προκαλεί µείωση της γαστρικής έκκρισης και επικρατεί 
στους ασθενείς µε γαστρικό έλκος και γαστρικό καρκίνο. Η εκρίζωσης της λοίµωξης 
συνδυάζεται µε διόρθωση των διαταραχών και στους δύο τύπους γαστρίτιδας. Όµως 
η πλειονότητα των ασθενών µε H.p.λ. έχει µικτό τύπο γαστρίτιδας µε αποτέλεσµα 
η υπεργαστριναιµία από τη φλεγµονή του άντρου να µην προκαλεί αύξηση της γα-
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στρικής έκκρισης λόγω της φλεγµονής του εγγύς στοµάχου. Παράλληλα µε τη µείωση 
της έκκρισης οξέος, το ενδογαστρικό pH αυξάνεται από την παραγόµενη από το 
H.p. αµµωνία και την αύξηση της µη όξινης γαστρικής έκκρισης. Ένας άλλος πιθανός 
µηχανισµός είναι η πρόκληση απόπτωσης. Όταν σε κυτταροκαλλιέργειες κυττάρων 
από αδενοκαρκίνωµα σε Barrett προστέθηκαν ζώντα ελικοβακτηρίδια κυτταροτοξι-
κών στελεχών cagA και picB/cagE παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση της απόπτωσης 
η οποία ήταν ελάχιστη στα φυσιολογικά κύτταρα. Επίσης παρατηρήθηκε αύξηση 
της έκφρασης του υποδοχέα Fas που είναι ένας από τους tumor necrosis factors που 
εκφράζεται στα ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα. Αντίθετα, στελέχη cagA- picB-/cagE- 
προκάλεσαν ελάχιστη απόπτωση.�2 Το Η.p. δρα είτε ενδοκυττάρια, µεταβάλλοντας 
τα ων ενδοκυττάρια επίπεδα ασβεστίου, είτε προκαλεί µια πιο παρατεταµένη 
ενεργοποίηση της διαδικασίας Fas-caspace που οδηγεί στην απόπτωση. Σ’ όλες τις 
περιπτώσεις ��� ασθενών µε αδενοκαρκίνωµα σε Barrett, βρέθηκε ένας ειδικός τύπος 
εντερικής µετάπλασης όµοιος µε τη γαστρική εντερική µετάπλαση τύπου παχέος 
εντέρου (τύπος ΙΙΙ ή ατελής), που εκφράζει σουλφοβλεννίνες (sulfomucins) και έκτο-
πους υποδοχείς Lewis (α) στα καλυπτικά και κυλινδρικά κύτταρα. Οι µη εκκρίνοντες 
Lewis a+b-, η οµάδα αίµατος Α συσχετίζονταν θετικά µε το αδενοκαρκίνωµα στον 
Barrett υποδηλώνοντας µια γενετική προδιάθεση. Το ελικοβακτηρίδιο βρέθηκε στο 
��% των ασθενών.��

Τέλος ένας άλλος προτεινόµενος µηχανισµός είναι η µεταβολή στην παραγωγή 
προφλεγµονωδών κυτταροκινών (πολυµορφισµός γονιδίων) µε αποτέλεσµα την αυξη-
µένη φλεγµονώδη ανταπόκριση σε διάφορα ερεθίσµατα. Όπως και σε άλλες τέτοιες 
περιπτώσεις είναι δύσκολη η κατανόηση αλληλεπίδρασης ξενιστή, ελικοβακτηριδίου 
και περιβαλλοντικών παραγόντων λόγω συνέργειάς τους. Η µεταφορά των δεδοµένων 
για την προστατευτική δράση του H.p. στην ανάπτυξη και επιπλοκή του Barrett θα 
πρέπει να έχει σαν στόχο τους ασθενείς µε χρόνια ΓΟΠΝ που βρίσκονται σε κίνδυνο για 
την ανάπτυξη και επιπλοκή του Barrett. Αυτό σηµαίνει ότι στους ασθενείς που έχουν 
τους παράγοντες κινδύνου (Πίνακας �), δεν θα πρέπει να εκριζώνεται η H.p.λ.

Συµπερασµατικά, η επίπτωση της Η.p.λ. είναι σηµαντικά µικρότερη στους ασθενείς 
µε ΓΟΠΝ σε σχέση µε αυτούς χωρίς ΓΟΠΝ. Η Η.p.λ. δεν επιδεινώνει τα συµπτώµατα 
και τις εργαστηριακές παραµέτρους της ΓΟΠ.

Πίνακας 2. Πιθανοί µηχανισµοί προστατευτικής δράσης της H.p.λ. στη ΓΟΠΝ και τον οισοφάγο 
Barrett.

• Μείωση της γαστρικής έκκρισης (µείωση όγκου και οξύτητας)

• Αύξηση της απόπτωσης

• Μεταβολή της παραγωγής προφλεγµονωδών παραγόντων (κυτταροκινών)

• Αλληλεπίδραση µε γενετικούς παράγοντες



ΑΝΤΙΠΑΡΑΘΕΣΗ - ΓΟΠΝ ΚΑΙ ΕΚΡΙΖΩΣΗ ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟΥ ΤΟΥ ΠΥΛΩΡΟΥ

6�

Η επίδραση της εκρίζωσης στην έκθεση του περιφερικού οισοφάγου στο οξύ 
δεν είναι προβλέψιµη. Στην πλειονότητα των µελετών θεραπείας της ΓΟΠΝ µε ΡΡΙ, 
δεν υπάρχει διαφορά µεταξύ ασθενών µε ή χωρίς Η.p.λ. ως προς την αποτελεσµα-
τικότητα της οξείας και µακροχρόνιας θεραπείας.

Αν δεν υπάρχει ειδική ένδειξη δεν πρέπει να δίδεται εκρίζωση της Η.p.λ. σε 
ασθενείς µε παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη Barrett ή κινδύνου επιπλοκής του 
Barrett µε δυσπλασία ή αδενο-Ca, ιδίως αν πρόκειται για cagA+ στέλεχος. Ο κύριος 
µηχανισµός της πιθανής προφυλακτικής δράσης του H.p. είναι η προκαλούµενη από 
τη γαστρίτιδα του εγγύς στοµάχου µειωµένη γαστρική έκκριση και οξύτητα που είναι 
αναστρέψιµη από την εκρίζωση.

Δεν υπάρχει υψηλό επίπεδο απόδειξης ότι πρέπει να εκριζώνεται η Η.p. λοίµωξη 
σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ που θα λάβουν µακροχρόνια θεραπεία µε ΡΡΙ ώστε να καταστεί 
απόλυτη ένδειξη

Η Η.p.λ. πρέπει να εκριζώνεται όπου υπάρχει γαστροδωδεκαδακτυλική ένδειξη 
χωρίς να λαµβάνεται υπόψη η συνυπάρχουσα ΓΟΠΝ ή ο κίνδυνος επιδείνωσής της, 
αφού αυτή η πλειονότητα των παλινδροµικών ασθενών ανταποκρίνεται στη θερα-
πεία µε ΡΡΙ. Αντίθετα, η εκρίζωση της H.p.λ. δεν έχει ένδειξη για τη θεραπεία αυτής 
ταύτης της οξείας ή χρόνιας ΓΟΠΝ.
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