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Το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ (Helicobacter pylori) είναι ςπειροειδζσ,  Gram(-) μικροαερόφιλο 
μικρόβιο μεταδιδόμενο από άνκρωπο ςε άνκρωπο και εποικίηει το γαςτρικό βλεννογόνο 
προκαλϊντασ τθ ςυχνότερθ μικροβιακι λοίμωξθ, παγκόςμια. Ρροκαλεί μετά τθν οξεία φάςθ, χρόνια 
γαςτρίτιδα που μπορεί να παραμείνει αςυμπτωματικι επειδι διατθρείται ιςορροπία μεταξφ του 
βακτθριδίου και τθσ αντίδραςθσ του ανκρϊπινου οργανιςμοφ ι μπορεί να εξελιχκεί ςε ςοβαρότερα 
νοςιματα όπωσ ςε ατροφικι γαςτρίτιδα, πεπτικό ζλκοσ, λζμφωμα του βλεννογόνου λεμφικοφ ιςτοφ 
ι γαςτρικό αδενοκαρκίνωμα.
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Θ γαςτρίτιδα αρχίηει ωσ οξεία πολυμορφοπυρθνικι, εξελίςςεται ςε χρόνια ενεργό (ΧΕΓ) και ςτισ 35-
50% των περιπτϊςεων μεταπίπτει ςε ανενεργό χρόνια γαςτρίτιδα που μπορεί να εξελιχκεί ςε 
ατροφικι γαςτρίτιδα ςϊματοσ/άντρου με επακόλουκο τθν ανάπτυξθ γαςτρικοφ καρκίνου. 10-15% 
των περιπτϊςεων ΧΕΓ αφοροφν κυρίωσ το άντρο, ςχετίηονται με υπερχλωρυδρία και ανάπτυξθ 
ζλκουσ 12δακτφλου. Θ προςβολι κυρίωσ του ςϊματοσ ι πανγαςτρίτισ μπορεί να προκαλζςει 
γαςτρικό ζλκοσ και 1-2% των αςκενϊν MALT λζμφωμα. 
Το μικρόβιο προκαλεί αλλοίωςθ ςτθ ςφνκεςθ τθσ βλζννθσ με βλεννοπενία, μειωμζνθ προςταςία του 
βλεννογόνου ςτο HCl και ενδοαυλικζσ τοξίνεσ και θ βαρφτθτα τθσ βλάβθσ εξαρτάται από τθ 
λοιμογόνο δράςθ του H.pylori (τα CagA(+) ςτελζχθ είναι τα πιο τοξικά) Τα άτομα με ομάδα αίματοσ Ο 
και μθ εκκριτικά ςε αντιγόνα Lewis είναι τα πλζον ευάλωτα. Τα μικρόβια κακορίηουν τθν είςοδο των 
φλεγμονωδϊν κυττάρων ςτο γαςτρικό βλεννογόνο και επθρεάηουν τον κυτταρικό κφκλο με επαγωγι 
του κυτταρικοφ πολλαπλαςιαςμοφ και τθσ απόπτωςθσ.
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Θ ποςότθτα του μικροβίου κατά τον εποικιςμό του γαςτρικοφ βλεννογόνου με H.pylori εκφράηεται 
ιςτολογικά ανάλογα με το μικροβιακό ςτζλεχοσ, τθν ανοςολογικι απάντθςθ του ατόμου και τθν 
επίδραςθ του γαςτρικοφ μικροπεριβάλλοντοσ. Ρροθγείται θ φάςθ ζναρξθσ με οξεία γαςτρίτιδα, 
ακολουκεί θ ανάπτυξθ χρόνιασ ενεργοφ γαςτρίτιδασ με υπεροχι του άντρου ι υπεροχι του ςϊματοσ 
ι πανγαςτρίτιδα ι με ατροφικι γαςτρίτιδα μεταπλαςτικοφ ι μθ τφπου.
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Θ βακμοποίθςθ τθσ H. pylori γαςτρίτιδασ γίνεται ςυνικωσ με το αναβακμιςμζνο Sydney system
10

 
εφόςον ζχει λθφκεί επαρκισ αρικμόσ γαςτρικϊν βιοψιϊν (τουλάχιςτον 5): 2 από το ςϊμα (ελάςςον 
και μείηον τόξο), 2 παρόμοιεσ από το άντρο και μια από τθ γωνία του ςτομάχου. Δεν ενδείκνυται θ 
εφαρμογι του ςυςτιματοσ όταν δεν ζχουν λθφκεί οι κατάλλθλεσ βιοψίεσ και τίκεται μόνο διάγνωςθ 
ενϊ για τθν αξιολόγθςθ του βακμοφ ατροφίασ είναι αναγκαία θ χριςθ πρωτοκόλλου λιψθσ 
βιοπτικοφ υλικοφ αφενόσ και θ ζνδειξθ τθσ κζςθσ για κάκε βιοψία, αφετζρου.
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Θ αρχικι φάςθ τθσ λοίμωξθσ από H. pylori μπορεί να είναι αςυμπτωματικι ι ςυμπτωματικι με 
μικρισ διάρκειασ ναυτία και ζμετο. Ιςτολογικά, θ οξεία H. pylori γαςτρίτισ χαρακτθρίηεται 
ενδοςκοπικά από διαβρϊςεισ, αιμορραγικζσ αλλοιϊςεισ ι και ζλκθ με ςυχνότερθ εντόπιςθ ςτο 
άντρο ςτομάχου.

15
 Το μικρόβιο βυκίηεται ςτθ βλζννθ κατά μικοσ του επιφανειακοφ επικθλίου και 

του επικθλίου των βοκρίων και πολλαπλαςιάηεται πλθςίον τθσ κυτταρικισ επιφάνειασ. Το επικιλιο 
απαντά με βλεννοπενία, αποφολίδωςθ, ζντονο οίδθμα του χορίου, αγγειοβρίκεια, κρόμβωςθ 
αγγείων (ιςχαιμία). Τα πολυμορφοπφρθνα διθκοφν το επικιλιο ςτον αυχζνα και τα βοκρία και 
προςβάλλονται άντρο και ςϊμα με τθν ίδια ςυχνότθτα. Ακολουκεί ζντονθ υποχλωρυδρία και 
αδυναμία ζκκριςθσ αςκορβικοφ οξζοσ ςτο γαςτρικό υγρό.  
Θ πακογζνεια τθσ οξείασ φάςθσ ςχετίηεται με τθν ζκλυςθ μικροβιακοφ λιποπολυςακχαρίτθ και 
χθμειοτοξινϊν που διειςδφουν τα προςβεβλθμζνα επικθλιακά κφτταρα και προκαλοφν χθμειοταξία 
των πολυμορφοπφρθνων ςτο επικιλιο και χόριο. Ραρατθρείται και αποκοκκίωςθ μαςτοκυττάρων με 
αποτζλεςμα τθν ζκλυςθ φλεγμονωδϊν μεςολαβθτϊν, αφξθςθ τθσ διαβατότθτασ των αγγείων, 
ενεργοποίθςθ του ενδοκθλίου των αγγείων και επαγωγι τθσ διαπίδυςθσ των πολυμορφοπφρθνων 
ςτο γαςτρικό βλεννογόνο. Ταυτόχρονα το H. pylori επάγει τθ ςφνκεςθ τθσ IL-8 από τα επικθλιακά 
κφτταρα μζςω τθσ ενεργοποίθςθσ του παράγοντα TNF-α και μακροφάγα παράγουν IL-1. Τα 
πολυμορφοπφρθνα ενεργοποιοφνται και παράγουν IL-8. Θ οξεία φάςθ είναι βραχεία (3-4 
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εβδομάδεσ) αλλά μόνο μικρό ποςοςτό προςβεβλθμζνων ατόμων μπορεί να κεραπευκεί πλιρωσ. Στισ 
περιςςότερεσ περιπτϊςεισ το ανοςολογικό ςφςτθμα δεν μπορεί να εξουδετερϊςει τα μικρόβια και 
αρχίηει θ προςζλκυςθ χρόνιων φλεγμονωδϊν κυττάρων που εκφράηεται με τον όρο «χρόνια ενεργόσ 
γαςτρίτισ» διότι παραμζνουν και τα πολυμορφοπφρθνα.
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Θ είςοδοσ των λεμφοκυττάρων και πλαςματοκυττάρων ςτο γαςτρικό βλεννογόνο ςχετίηεται με τθν 
παραγωγι κυτταροκινϊν και αντιςωμάτων ζναντι του H. pylori, παραγωγι IgM ανοςοςφαιρινϊν με 
ιδιότθτεσ οψωνίνθσ και ςφνδεςθ με το ςυμπλιρωμα ενιςχφοντασ τθ φλεγμονϊδθ αντίδραςθ. 
Ακολουκοφν μθχανιςμοί προςαρμογισ του βλεννογόνου ςτον εγκατεςτθμζνο μικροβιακό πλθκυςμό 
όπωσ θ εγκατάςταςθ μυθμζνων Β λεμφοκυττάρων ςε λεμφοηίδια και παραγωγι IgA για προςταςία 
αλλά αναποτελεςματικι δράςθ για τθν εξουδετζρωςθ των μικροβίων. Θ ςυνεχισ αντιγονοδιζγερςθ 
προκαλεί και ανάπτυξθ λεμφοηιδίων που παραμζνουν ακόμθ και μετά τθν εκρίηωςθ του 
ελικοβακτθριδίου και θ ανάπτυξθ οργανωμζνου βλεννογόνιου λεμφικοφ ιςτοφ ζχει ιδιαίτερθ 
ςθμαςία για τθ μελλοντικι ανάπτυξθ MALT-λεμφϊματοσ. Ο ςχθματιςμόσ λεμφοηιδίων είναι 
ανεξάρτθτοσ του μικροβιακοφ ςτελζχουσ, αλλά θ βαρφτθτα τθσ νόςου κυρίωσ με H. pylori CagA, 
vacA(+) ςτελζχθ. Τθ χρόνια ενεργό γαςτρίτιδα ςυντθροφν Th1 ανοςολογικι απάντθςθ με 
προφλεγμονϊδθ δράςθ, κυτταροτοξικότθτα και αυτοανοςία ενϊ θ Th2 αντίδραςθ διατθρεί τθ 
χυμικι ανοςία και τον ζλεγχο του μικροβιακοφ φορτίου.
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H εμμζνουςα χρόνια ενεργόσ γαςτρίτισ μπορεί να εξελιχκεί ςε ατροφικι, αποτζλεςμα τθσ απϊλειασ 
ςθμαντικισ ποςότθτασ γαςτρικϊν αδζνων και ορίηεται ωσ θ «απϊλεια αδενικοφ ιςτοφ από 
επαναλαμβανόμενεσ ςυνεχείσ βλάβεσ του γαςτρικοφ βλεννογόνου αλλά και ωσ απϊλεια 
ειδικευμζνων/λειτουργικϊν κυττάρων π.χ. αντικατάςταςθ τοιχωματικϊν κυττάρων από 
βλεννοπαραγωγά κφτταρα. Πςο εξελίςςεται και επεκτείνεται θ ατροφικι γαςτρίτιδα τόςο 
ελαττϊνεται και ο βακμόσ εποικιςμοφ του γαςτρικοφ βλεννογόνου διότι είτε αναπτφςςεται εντερικι 
μεταπλαςία με αδυναμία ανάπτυξθσ του ελικοβακτθριδίου ι διαμορφϊνεται γαςτρικό περιβάλλον 
αυξθμζνου pH που δεν επιτρζπει τθν εγκατάςταςθ και ανάπτυξθ του μικροβίου. 
Ο ακριβισ πακογενετικόσ μθχανιςμόσ τθσ ατροφικισ γαςτρίτιδασ δεν είναι γνωςτόσ. Θ προςβολι τθσ 
αναγεννθτικισ μοίρασ του βλεννογόνου από πολυμορφοπφρθνα πικανολογείται ότι καταςτρζφει και 
αρχζγονα κφτταρα του αυχζνα, ενϊ λοιμογόνα ςτελζχθ π.χ. CagA(+) προκαλοφν ζντονθ φλεγμονϊδθ 
αντίδραςθ και καταςτροφι περιςςότερων επικθλιακϊν κυττάρων. Σε πειραματικά μοντζλα φαίνεται 
ότι θ ανάπτυξθ αυτοαντιςωμάτων ςτα κφτταρα των βοκρίων και των εκκριτικϊν ςωλθνίςκων των 
τοιχωματικϊν κυττάρων ι και με το μθχανιςμό τθσ απόπτωςθσ οδθγοφν ςε ατροφία του γαςτρικοφ 
επικθλίου και θ ανάπτυξθ μθχανιςμϊν αυτοανοςίασ είναι ανεξζλεγκτθ.
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Μια ςοβαρι ςυνζπεια τθσ χρόνιασ ενεργοφ γαςτρίτιδασ είναι θ ανάπτυξθ «εντερικισ μετάπλαςθσ» 
τζλεια ι ατελισ που κεωρείται αναςτρζψιμθ και γαςτρικό επικιλιο αντικακίςταται από εντερικό 
επικιλιο τφπου λεπτοφ εντζρου (τζλεια) ι παχζοσ εντζρου (ατελισ).
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Θ εντερικι μετάπλαςθ (ΕΜ) μπορεί να οφείλεται ςε μεταβολι τθσ λειτουργίασ των αρχζγονων 
κυττάρων του αυχζνα αλλά και από ςυγχϊνευςθ παρακείμενων ςε ατροφικό επικιλιο γαςτρικϊν 
βοκρίων. Θ εντερικι μετάπλαςθ είναι ςυχνό εφρθμα ςτισ γαςτρικζσ βιοψίεσ αςκενϊν με H. pylori 
γαςτρίτιδα, ςχετίηεται με τθν θλικία, το γαςτρικό ζλκοσ και είναι ςυχνότερθ ςτο άντρο. Δεν είναι 
γνωςτό εάν θ ΕΜ είναι προςτατευτικι ςτο γαςτρικό βλεννογόνο, αλλά το H. pylori δεν μπορεί να 
εγκαταςτακεί και να πολλαπλαςιαςτεί ςε κζςεισ εντερικισ μετάπλαςθσ.
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Θ ςυνθκζςτερθ κζςθ εγκατάςταςθσ του H. pylori είναι ο βλεννογόνοσ του άντρου διότι ζχει 
καταλλθλότερο pH για τισ ενεργειακζσ ανάγκεσ και τθν ανάπτυξθ του. Θ δθμιουργία υπερόξινου 
περιβάλλοντοσ δυςκολεφει τον εποικιςμό, ενϊ θ υποχλωρυδρία με pH>8.0 δεν επιτρζπει τθν 
ανάπτυξθ του μικροβίου.

17,21,22
 To Η. pylori αναπτφςςεται ευκολότερα ςτθ μεταβατικι ηϊνθ του 

ςτομάχου διότι το pH είναι καταλλθλότερο και τα μικρόβια επάγουν εντονότερθ φλεγμονϊδθ 
αντίδραςθ με παραγωγι πρωτεϊνϊν κερμικοφ shock που διευκολφνουν τθν επιβίωςθ τουσ. Θ 
χρονιότθτα και θ βαρφτθτα τθσ φλεγμονϊδουσ αντίδραςθσ μπορεί να προκαλζςουν επικθλιακι 
ατροφία, εντερικι μετάπλαςθ και κίνδυνο ανάπτυξθσ γαςτρικοφ ζλκουσ, όταν το αίτιο είναι CagA 
ςτελζχθ.

8,15
 

Συμπεραςματικά περιγράφονται 5 κατθγορίεσ H. pylori γαςτρίτιδασ
17

 
Θ μθ ατροφικι γαςτρίτισ άντρου (υπεροχι) χαρακτθρίηεται από χρόνια ενεργό γαςτρίτιδα άντρου, 
μζτρια προσ βαρεία, φυςιολογικό ςϊμα ι με ελάχιςτθ φλεγμονϊδθ αντίδραςθ και απουςία 
ατροφίασ. Συνοδεφεται από φυςιολογικό pH ι υπερχλωρυδρία και ζλκοσ 12δακτφλου (20% κίνδυνοσ 
ανάπτυξθσ κατά τθ διάρκεια ηωισ) 
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Θ μθ ατροφικι γαςτρίτιδα ςϊματοσ (υπεροχι): Θ ζνταςθ τθσ ΧΕΓ υπερζχει ςτο βλεννογόνο 
ςϊματοσ ςε ςχζςθ με το άντρο και ςχετίηεται με λιψθ αναςτολζων τθσ αντλίασ πρωτονίων. Δεν 
μπορεί να γίνει πρόβλεψθ ανάπτυξθσ ατροφικισ γαςτρίτιδασ. 
Μθ ατροφικι πανγαςτρίτισ: Θ χρόνια ενεργόσ γαςτρίτισ ζχει παρόμοια ζνταςθ ςε όλο το ςτόμαχο 
ςυνικωσ προςβάλει άτομα με ανκυγιεινζσ ςυνκικεσ ηωισ ζχει δυνατότθτα εξζλιξθσ ςε ατροφικι 
γαςτρίτιδα. 
Ατροφικι γαςτρίτισ περιοριηόμενθ ςτο άντρο: Ο όροσ χρθςιμοποιείται όταν θ εντερικι 
μετάπλαςθ/ατροφία είναι εκτεταμζνθ και χαρακτθρίηεται από περιοχικι εντερικι μετάπλαςθ και 
επικθλιακι ατροφία ςτο άπω άντρο και τθ γωνία του ςτομάχου ςυνοδευόμενθ ςυνικωσ από μζτρια/ 
βαρεία φλεγμονϊδθ αντίδραςθ, ενϊ το ςϊμα εμφανίηει ιπια φλεγμονι χωρίσ ατροφία. 
Ρολυεςτιακι ατροφικι γαςτρίτισ: Αναπτφςςεται ςε πλθκυςμοφσ με κακζσ ςυνκικεσ διαβίωςθσ, 
αποτελεί το ζδαφοσ ανάπτυξθσ επικθλιακισ δυςπλαςίασ και αδενοκαρκινϊματοσ και ςυνικωσ 
ςχετίηεται με ζντονθ φλεγμονι του ςϊματοσ και υποχλωρυδρία. 
Το H. pylori όταν είναι άφκονο αναγνωρίηεται και με τθ χρϊςθ Θ+Ε αλλά χρθςιμοποιοφνται και πιο 
ευαίςκθτεσ χρϊςεισ όπωσ θ Giemsa και θ Warthin-Starry ενϊ θ ανοςοϊςτοχθμικι μζκοδοσ 
ανίχνευςθσ είναι θ πλζον αξιόπιςτθ διότι αναγνωρίηονται και οι κοκκϊδεισ μορφζσ και για τθν 
αςφαλι διάγνωςθ τθσ εκρίηωςθσ του H. pylori. Εκτόσ από το H. pylori και το H. Heilmannii προκαλεί 
γαςτρίτιδα μεταδίδεται από ηϊα και το μικρόβιο είναι ευμζγεκεσ ςπειροειδζσ και προκαλεί ςυνικωσ 
θπιότερθ φλεγμονϊδθ αντίδραςθ, απαντά ςτθ κεραπεία όπωσ και το H.pylori και ςχετίηεται με τθν 
ανάπτυξθ MALT-λεμφϊματοσ. 
Θ πακογζνεια τθσ H. pylori γαςτρίτιδασ είναι πολφπλοκθ και ςφνκετθ και θ μελζτθ των ςτελεχϊν του 
H. pylori ςε ςυνδυαςμό με τθν ανοςολογικι απάντθςθ κάκε ατόμου ςυςχετίηεται με ςκοπό τθν 
καλλίτερθ κεραπευτικι προςζγγιςθ και πρόγνωςθ τθσ εξζλιξθσ τθσ νόςου.
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