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Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού  
και κλινικές εκδηλώσεις  
από το αιμοποιητικό

Χρήστος Λιάτσος

Το Consensus Report του Μaastricht III, το 2007, αναφέρει την ύπαρξη συσχέτισης 
του Helicobacter pylori (H. pylori) με εξωεντερικά νοσήματα και κυρίως με νοσήματα 
του αιμοποιητικού.1 Πιο συγκεκριμένα συστήνεται ότι η λοίμωξη από Ελικοβακτηρίδιο 
του πυλωρού θα πρέπει να ελέγχεται και να εκριζώνεται σε ασθενείς με ιδιοπαθή 
θρομβοπενική πορφύρα (IΘΠ – Idiopathic Thrombocytopenic Purpura – ITP) και ανε-
ξήγητη σιδηροπενική αναιμία (ΣΑ – Iron-deficiency anaemia – IDA). Στη συνέχεια θα 
αναλυθούν ξεχωριστά η σχέση του H. pylori με τις: i) ITP, ii) IDA και iii) μονοκλωνικές 
γαμμαπάθειες.2

Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα

Είναι γνωστό ότι η εκρίζωση του H. pylori είναι χρήσιμη στη βελτίωση περίπου του 
50% των ασθενών με ITP αλλά ωστόσο η μακροχρόνια θεραπευτική αποτελεσματικότητα 
παραμένει ακόμη αδιευκρίνιστη. Πρόσφατη 7-ετής, προοπτική μελέτη παρακολούθη-
σης ατόμων με ITP από την Ιαπωνία σε 30 ασθενείς κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 
εκρίζωση του μικροβίου έχει μία βραχυπρόθεσμη αποτελεσματικότητα περίπου στο 
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50% των ασθενών, με την πιθανότητα μακροχρόνιας κλινικής βελτίωσης των αντα-
ποκριθέντων χωρίς άλλη θεραπεία.3 Σε μία προοπτική μελέτη από τον Καναδά, με 
περιορισμένο δυστυχώς δείγμα 4 H. pylori(+) ασθενών (από τους 22 που εισήχθησαν 
στη μελέτη), διαπιστώθηκε ότι 4 έτη μετά την αγωγή εκρίζωσης του μικροβίου, το 
75% των ασθενών με ITP εμφάνισαν πλήρη ή μερική απάντηση και το 50% είχαν μία 
μακροχρόνια συνεχιζόμενη απάντηση.4 Σε μία μελέτη από την Κορέα σε ασθενείς με 
ITP που δεν είχαν απαντήσει σε θεραπεία με στεροειδή ή Danazol, διαπιστώθηκε ότι 
ο συνδυασμός εκρίζωσης H. pylori μαζί με ανοσοκατασταλτική αγωγή (1η ομάδα) δεν 
είχε ως αποτέλεσμα μία στατιστικά μεγαλύτερη απάντηση σε σχέση με τη χορήγηση 
αποκλειστικά αγωγής εκρίζωσης του μικροβίου (2η ομάδα) (66,7 vs 41,7%, p=0,345). 
Ωστόσο, η διάμεση διάρκεια απάντησης ήταν μεγαλύτερη στην πρώτη ομάδα σε 
σύγκριση με την τελευταία (9 vs 3 μήνες, p=0,049), όπως επίσης και ο μέσος αριθμός 
αιμοπεταλίων, ο οποίος στους 6 μήνες μετά τη θεραπεία ήταν υψηλότερος στην πρώτη 
ομάδα σε σύγκριση με τη δεύτερη ομάδα [75Χ10(9)/L vs 18X10(9)/L, p=0,028].5 Συνε-
πώς, η συνδυασμένη αγωγή ανοσοκατασταλτικών με εκρίζωση έχει ένα στατιστικά 
μεγαλύτερο όφελος από τη μεμονωμένη αγωγή εκρίζωσης στους ασθενείς με χρόνια 
ITP. Αντίθετα, υπήρξαν και μελέτες που έδειξαν ότι στους 4 από τους 9 ασθενείς με 
ITP που έλαβαν αγωγή εκρίζωσης, δεν διαπιστώθηκε κάποια βελτίωση οπότε και 
υπέστησαν σπληνεκτομή, ενώ ταυτόχρονα ο ένας υποτροπίασε μετά από 3 μήνες.6 
Σε μία συστηματική μελέτη της αγγλικής βιβλιογραφίας που περιέλαβε 25 μελέτες 
με 1555 ασθενείς από τους οποίους οι 696 αποτιμήθηκαν για τα αποτελέσματα της 
εκρίζωσης του H. pylori στον αριθμό των αιμοπεταλίων διαπιστώθηκε ότι η πλήρης 
(complete) και η συνολική (overall) απάντηση (τουλάχιστον διπλασιασμός της βασικής 
τιμής των αιμοπεταλίων) ήταν 42,7% (95% CI 31,8-53,9) και 50,3% (95% CI: 41,6-59) 
αντίστοιχα. Ο ρυθμός απάντησης είχε την τάση να είναι υψηλότερος σε χώρες με 
υψηλό επιπολασμό λοίμωξης με Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (π.χ. Ιαπωνία) και σε 
ασθενείς με ηπιότερο βαθμό ITP.7 

Όσον αφορά στη μελέτη της διεθνούς βιβλιογραφίας που αφορά τη σχέση 
ασθενών με ITP και Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού σε επίπεδο βασικής έρευνας (π.χ. 
γονιδιακοί, ανοσολογικοί, κυτταρικοί παράμετροι κ.ά.) διαπιστώθηκε ότι η συχνότητα 
των ατόμων με ΙΤΡ που απάντησαν στην εκρίζωση του μικροβίου ήταν σημαντικά 
υψηλότερη στους ασθενείς με ITP και γονότυπο ΤΝFβ G/G ή G/A σε σχέση με αυτούς 
που έχουν γονότυπο TNFβ Α/Α μετά από εξαγωγή γονιδιακού DNA από περιφερικό 
αίμα και μελέτη των πολυμορφισμών (με PCR) των IL-1β, ΙL-1RN, TNFα και TNFβ.8 Συ-
νεπώς ο γονότυπος TNFβ G/G ή G/A μπορεί να θεωρηθεί ως ένας καλός προγνωστικός 
παράγων βελτίωσης των αιμοπεταλίων σε ασθενείς με ITP μετά από εκρίζωση του 
μικροβίου. Σε άλλη μελέτη των Asahi και συν., διαπιστώθηκε ότι πέραν του σημαντι-
κού οφέλους από την εκρίζωση του Ελικοβακτηριδίου του πυλωρού σε ασθενείς με 
ITP [61% vs 0% μεταξύ των H. pylori(-) ασθενών] διαπιστώθηκε ότι η βελτίωση του 
αριθμού των αιμοπεταλίων επετεύχθη μέσω μεταβολής της ισορροπίας του υποδοχέα 
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Fcγ των κυκλοφορούμενων μονοκυττάρων του αίματος μέσω του ανασταλτικού Fcγ 
υποδοχέα IIB (FcRIIB).9 To παθογενετικό μοντέλο βασίζεται στην αλληλεπίδραση των 
αντισωμάτων μεταξύ της H. pylori ureB και της γλυκοπρωτεΐνης ΙΙΙa των αιμοπεταλί-
ων.10 Οι ανωτέρω μηχανισμοί φυσικά δεν αποκλείουν τους μηχανισμούς, που αφορούν 
στη βελτίωση των αιμοπεταλίων μετά την εκρίζωση του H. pylori σε ΙΤΡ ασθενείς, που 
έχουν ήδη προταθεί στο παρελθόν όπως η μοριακή μιμητικότητα μεταξύ CagA και 
αντιγόνων επιφανείας των αιμοπεταλίων,11 όπως επίσης και το ότι ορισμένα στελέχη 
του μικροβίου που επάγουν τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων εξαρτώνται από τον 
παράγοντα von Willebrand και τα ειδικά αντισώματα IgG έναντι του Ελικοβακτηρι-
δίου που αλληλεπιδρούν με τους αντίστοιχους υποδοχείς GPIb (platelet glycoprotein 
Ib: υποδοχέας που έχει την ικανότητα να μεταφέρει σήματα που συνδέονται με την 
ενεργοποίηση της ιντεγκρίνης αIIbβ3, γεγονός που αποτελεί ένα πολύ σημαντικό βήμα 
στη διαδικασία του φυσιολογικού αιμοστατικού και θρομβωτικού μηχανισμού12) και 
FcγRIIA των αιμοπεταλίων.13 

Σιδηροπενική αναιμία 

Τα τελευταία χρόνια, το Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού έχει εμπλακεί μέσω πολ-
λών μελετών στην αιτιολογία της ανθεκτικής, στην αγωγή με σίδηρο από το στόμα, 
IDA μέσω μιας επιτυχούς απάντησης της νόσου μετά από αγωγή εκρίζωσης του 
μικροβίου. Έτσι, υπάρχουν μελέτες που καταδεικνύουν ότι η εκρίζωση του μικρο-
βίου ακολουθείται από βελτίωση και επαναφορά στο φυσιολογικό της φερριτίνης, 
του Fe, του MCV με τελικό αποτέλεσμα την εξαφάνιση της αναιμίας.14 Πρόσφατη 
μελέτη κατέδειξε ότι κατά τη διάρκεια παρακολούθησης, επί 40 μήνες, παιδιών από 
την επαρχία της Αλάσκας, η εκρίζωση του μικροβίου μετρίως μείωσε τον επιπο-
λασμό της σιδηροπενίας και τελικά της σιδηροπενικής αναιμίας.15 Σε άλλη μελέτη, 
ωστόσο, από το Ιράν καταδείχθηκαν διαφορετικά αποτελέσματα με το 36% των 
μολυσμένων με H. pylori παιδιών να έχουν αναιμία έναντι του 42,2% (p=0,59) των 
μη μολυσμένων παιδιών.16 Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφερθεί σε μελέτη στη 
Β. Τουρκία,17 όπως επίσης και σε παιδιά από το Μπαγκλαντές όπου οι συγγραφείς 
παρατήρησαν σημαντικά υψηλότερο αποτέλεσμα από τη μονοθεραπεία με σίδηρο 
συγκριτικά με την ελικοβακτηριδιακή θεραπεία στη βελτίωση των επιπέδων Fe. Ακόμη 
και όταν έγινε σύγκριση της anti-H. pylori αγωγής με την αγωγή με εικονικό φάρμακο 
δεν διαπιστώθηκε αποτελεσματικότητα της πρώτης αγωγής (έναντι H. pylori) στη 
βελτίωση των επιπέδων Fe τον τρίτο μήνα παρακολούθησης (ημέρα 90). Τονίζεται ότι 
στην ίδια εργασία δεν διαπιστώθηκε επιπλέον όφελος από το συνδυασμό θεραπείας 
εκρίζωσης μαζί με αγωγή με σίδηρο.18 

Σε μία ανασκόπηση – μετανάλυση των Muhsen & Cohen που αφορά τη λοίμωξη 
με Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού και τις αποθήκες Fe, παρά τον μικρό αριθμό ελεγ-
χόμενων (controlled) μελετών, διαπιστώθηκε, από τις περισσότερες μελέτες, θετική 
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συσχέτιση μεταξύ H. pylori λοίμωξης και μείωση των αποθηκών Fe σώματος σε συ-
μπτωματικά και ασυμπτωματικά μολυσμένα άτομα. Το μικρόβιο μπορεί να θεωρηθεί 
παράγων κινδύνου για μείωση αποθηκών Fe σώματος, σιδηροπενία και σιδηροπενική 
αναιμία ειδικά σε υψηλού κινδύνου ομάδες.19 

Ως εκ τούτου, αναφέρεται ότι screening έλεγχος για την ύπαρξη Ελικοβακτηριδίου 
του πυλωρού θα πρέπει να γίνεται σε άνδρες και μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 
IDA και αρνητικό ενδοσκοπικό και ακτινολογικό έλεγχο όπως επίσης και σε γυναίκες 
σε αναπαραγωγική ηλικία και παιδιά/εφήβους ανθεκτικούς στη Fe-θεραπεία από το 
στόμα.20 Επιπρόσθετα, τονίζεται ότι οι έγκυες γυναίκες με σιδηροπενική αναιμία έχει 
βρεθεί ότι έχουν υψηλό επιπολασμό λοίμωξης από Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού.21 

Μονοκλωνική γαμμαπάθεια

Η μονοκλωνική γαμμαπάθεια άγνωστης αιτιολογίας δεν σχετίζεται με τη λοίμωξη 
από Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού. Οι Soler και συν. συνέκριναν την παρακολού-
θηση 13 ασθενών επιτυχώς θεραπευθέντων έναντι του μικροβίου και 33 που δεν 
θεραπεύτηκαν. Μετά από έναν μέσο χρόνο παρακολούθησης σχεδόν 20 μηνών, το 
μονοκλωνικό στοιχείο παρέμεινε αμετάβλητο στους εκριζωθέντες και δεν διέφερε 
μεταξύ των ασθενών που εκριζώθηκε το μικρόβιο συγκριτικά με τους αρνητικούς H. 
pylori ασθενείς.22 
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