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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (ΕΠ) είναι ένα Gram αρνητικό βακτηρίδιο το οποίο προσβάλλει τον 
ανθρώπινο στόμαχο, προκαλεί χρόνια φλεγμονή και έχει συσχετισθεί ισχυρά με την ανάπτυξη 
γαστρικού καρκίνου, γαστρικού λεμφώματος και πεπτικού έλκους.

1-3
 Το ΕΠ εισδύει στον ανθρώπινο 

οργανισμό στην πρώιμη παιδική ηλικία, συνήθως μετά τον πρώτο χρόνο ζωής.
4
 Εκεί παραμένει για 

δεκαετίες και πολύ συχνά σε όλη την υπόλοιπη ζωή του ξενιστή. Υπολογίζεται ότι ο μισός περίπου 
πληθυσμός της γης έχει προσβληθεί από το ΕΠ με τον επιπολασμό να ξεπερνά το 70% στον 
αναπτυσσόμενο κόσμο.

5
 Ο αποικισμός του στομάχου από το ΕΠ δεν συνοδεύεται στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων από συμπτώματα. Το 20% περίπου των προσβεβλημένων ατόμων αναπτύσσει σε 
ορίζοντα δεκαετιών δυνητικά προκαρκινωματώδεις αλλοιώσεις αλλά λιγότεροι του 2% αναπτύσσουν 
τελικά νεόπλασμα.

6
 Το γαστρικό λέμφωμα είναι ακόμα πιο σπάνιο αφού αναπτύσσεται σε λιγότερο 

από το 1% των ατόμων με χρόνια ΕΠ λοίμωξη.
7
 Με βάση τα ανωτέρω, η Παγκόσμια Οργάνωση 

Υγείας έχει χαρακτηρίσει από το 1994 το ΕΠ ως κλάσης Ι ή αδιαμφισβήτητο καρκινογόνο παράγοντα 
που προκαλεί καρκίνο του στομάχου στον άνθρωπο.

8
 

Πρόσφατα δεδομένα δεικνύουν με σαφήνεια ότι ο επιπολασμός του ΕΠ μειώνεται ταχύτατα. 
Υπολογίζεται σήμερα ότι λιγότερα από το 10% των παιδιών ηλικίας κάτω των 10 ετών έχουν 
αποικισθεί από το ΕΠ στις ΗΠΑ και στις άλλες βιομηχανικές χώρες.

9,10
 Σημαντικό ρόλο έχει 

διαδραματίσει ο έλεγχος των γεννήσεων τον 20
ο
 αιώνα και η μείωση του συγχρωτισμού που 

σχετιζόταν με τις πολυμελείς οικογένειες.
11

 Επίσης, η ευρεία χρήση αντιβιοτικών, ιδιαίτερα στην 
παιδική ηλικία, φαίνεται ότι έχει συμβάλει σημαντικά στον περιορισμό της ελικοβακτηριδιακής 
λοίμωξης.
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ΜΠΟΡΕΙ ΤΟ ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟ ΝΑ ΕΙΝΑΙ ΩΦΕΛΙΜΟ; 
Είναι αδιαμφισβήτητο ότι η λοίμωξη από το ΕΠ σχετίζεται με πολλές βλαπτικές επιδράσεις για τον 
ξενιστή. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα τη σχολαστική αναζήτησή του και τη μαζική εκρίζωσή του τα 
προηγούμενα χρόνια. Παρά ταύτα, πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα υποστηρίζουν ότι η απουσία 
του ΕΠ μπορεί να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης άλλων ασθενειών. Η απουσία ΕΠ 
μπορεί να σημαίνει ότι το συγκεκριμένο άτομο δεν ήρθε ποτέ σε επαφή μαζί του ή ότι αποικίσθηκε 
στο παρελθόν αλλά στη συνέχεια το μικρόβιο εκριζώθηκε. Η δυνητική ωφελιμότητα του ΕΠ αποτελεί 
διαφιλονικούμενο ζήτημα μεταξύ των ερευνητών. Ως εκ τούτου, η παράθεση των δεδομένων έχει 
ιδιαίτερη αξία. Όχι ανέλπιστα, τα περισσότερα δυνητικά οφέλη φαίνεται ότι σχετίζονται με τα cagA+ 
στελέχη, τα οποία αλληλεπιδρούν ισχυρότερα με τον ανθρώπινο ξενιστή.
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Νοσήματα οισοφάγου 
 Έχει διαπιστωθεί αντίστροφη σχέση ανάμεσα στη λοίμωξη από το ΕΠ (ιδίως cagA+ στελέχη) και σε 
νοσήματα του οισοφάγου όπως η ΓΟΠΝ, ο οισοφάγος Barrett και το αδενοκαρκίνωμα του 
οισοφάγου, γεγονός που υποσημαίνει έναν δυνητικά προστατευτικό ρόλο του ΕΠ.

14,15
. Η λοίμωξη 

από το ΕΠ μειώνει τη γαστρική οξύτητα και συνεπώς το παλινδρομούν στομαχικό περιεχόμενο 
μπορεί να είναι λιγότερο βλαπτικό για τον οισοφαγικό βλεννογόνο.

16
 Επίσης, το ΕΠ μεταβάλλει την 

έκφραση πολλών γαστρικών ορμονών, γεγονός που μπορεί να επηρεάζει τη δράση τους στον 
οισοφαγικό ιστό.

17
 Η παρουσία ή η απουσία του ΕΠ ενδέχεται να τροποποιεί τη μικροβιακή χλωρίδα 

του στομάχου και/ή του κατώτερου οισοφάγου, επιδρώντας ευνοϊκά στην ακεραιότητα του 
οισοφαγικού βλεννογόνου.

18,19
 Η καλύτερη κατανόηση των μηχανισμών που ενέχονται στην θετική 

επίδραση του ΕΠ στις παθήσεις του οισοφάγου θα επιτρέψει μελλοντικά την ακριβέστερη εκτίμηση 
του κινδύνου και την αποτελεσματικότερη πρόληψη των παθήσεων αυτών.  



 
Βρογχικό άσθμα και αλλεργικές διαταραχές 
Τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί αύξηση της επίπτωσης του βρογχικού άσθματος στις 
ανεπτυγμένες χώρες. Αυτό οφείλεται βεβαίως στο κάπνισμα και στην αυξανόμενη μόλυνση του 
περιβάλλοντος αλλά και στην έκθεση σε αλλεργιογόνα καθώς και στην αλλαγή της μικροβιακής 
χλωρίδας (“microbiota”).

20
 Υποστηρίζεται ότι η ταυτόχρονα παρατηρούμενη ελάττωση της 

επίπτωσης της ΕΠ λοίμωξης στις αναπτυγμένες χώρες θα ήταν δυνατόν να συνδεθεί με την αύξηση 
της συχνότητας του άσθματος, σύμφωνα με την υπόθεση υγιεινής (“hygiene hypothesis”), η οποία 
θεωρεί ότι ένα περιβάλλον πλούσιο σε αντιγονικά ερεθίσματα είναι απαραίτητο για την ωρίμανση 
του ανοσοποιητικού συστήματος εμποδίζοντας την ανάπτυξη άσθματος και αλλεργιών.

21
 Ο 

παθοφυσιολογικός μηχανισμός ο οποίος θα μπορούσε να εξηγήσει αυτήν τη αρνητική συσχέτιση 
στηρίζεται στη διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ Th1 και Th2 ανοσοαπόκρισης. Στο άσθμα επικρατεί 
η Th2 απόκριση με παραγωγή των κυτταροκινών IL-4 και IL-5, διεργασία η οποία αναστέλλεται από 
την Th1 απόκριση η οποία επισυμβαίνει στην ΕΠ λοίμωξη με παραγωγή ιντερφερόνης-γ και IL-12.

22
 

Το ΕΠ, μεταξύ άλλων παραγόντων, παράγει την πρωτεΐνη η οποία ενεργοποιεί τα πολυμορφοπύρηνα 
(HP-NAP). Η πρωτεΐνη αυτή διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην έκλυση της Th1 ανοσοαπόκρισης με 
ταυτόχρονη αναστολή της Th2 ανοσοαπόκρισης.

23
 Πειραματικές μελέτες σε μύες έδειξαν ότι η 

χορήγηση HP-NAP πέτυχε την ελάττωση της ηωσινοφιλίας, της IgE και των Th2 κυτταροκινών στο 
βρογχικό επιθήλιο και υποστήριξαν ότι αυτή η πρωτεΐνη θα μπορούσε να αποτελέσει μία νέα 
πρωτοποριακή θεραπεία του βρογχικού άσθματος.

24,25
 Είναι αποδεκτό σήμερα ότι η γαστρο-

οισοφαγική παλινδρομική νόσος (ΓΟΠΝ) συμμετέχει στη παθοφυσιολογία του βρογχικού άσθματος 
είτε μέσω μικροεισροφήσεων είτε αντανακλαστικά μέσω ενεργοποίησης του πευμονογαστρικού. Αν 
και το θέμα είναι αντικρουόμενο, υπάρχει η άποψη ότι το ΕΠ, ειδικά επί παρουσίας του στελέχους 
CagA και επί αποικισμού του σώματος του στομάχου, προστατεύει έναντι της ΓΟΠΝ και κατά 
συνέπεια και του άσθματος του συνδεόμενου με την ΓΟΠΝ.

26
 Αρκετές μελέτες οι οποίες ασχολούνται 

με το θέμα και ιδιαίτερα οι λαμβάνουσες υπ΄ όψιν το CagA, δεικνύουν αρνητική συσχέτιση μεταξύ 
ΕΠ λοίμωξης και βρογχικού άσθματος. Μία μεγάλη επιδημιολογική μελέτη που διενεργήθηκε στην 
Αγγλία και συμπεριέλαβε 3.244 άτομα έδειξε ότι η συχνότητα του άσθματος, του εκζέματος και της 
αλλεργικής ρινίτιδας ήταν σημαντικά μικρότερη σε ασθενείς με ΕΠ λοίμωξη.

27
 Αντίστοιχα, οι Chen 

και Blaser μελέτησαν 7.663 άτομα και διαπίστωσαν ότι η ΕΠ λοίμωξη στην παιδική ηλικία (με 
μέτρηση αντισωμάτων έναντι CagA στον ορό) σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο άσθματος και 
αλλεργιών.

26
. Οι ίδιοι συγγραφείς σε μεταγενέστερη μελέτη που συμπεριέλαβε 7.412 παιδιά 

τεκμηρίωσαν αρνητική συσχέτιση μεταξύ ΕΠ λοίμωξης και άσθματος παιδικής ηλικίας.
28

 Αντίθετα με 
τις ανωτέρω μελέτες, οι Fullerton και συνεργάτες, οι οποίοι πραγματοποίησαν και λειτουργικές 
δοκιμασίες πνευμόνων (FEV1 κλπ.) σε 2.633 άτομα δεν διαπίστωσαν οποιαδήποτε συσχέτιση των 
δύο νοσολογικών καταστάσεων.

29
 Φαίνεται ότι οι υπάρχουσες μελέτες παρουσιάζουν 

αντικρουόμενα αποτελέσματα ως προς την συσχέτιση ΕΠ λοίμωξης και βρογχικού άσθματος, με 
εξαίρεση ίσως αυτές οι οποίες επικεντρώνονται στο CagA  στέλεχος.  
Ως εκ τούτου, περισσότερα δεδομένα είναι απαραίτητα για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. 
Παρά ταύτα, για πρώτη φορά στην ανθρώπινη ιστορία, γενιές παιδιών μεγαλώνουν χωρίς την 
παρουσία ΕΠ στο στομάχι τους, σε ρόλο ρυθμιστή της γαστρικής οξύτητας, της ανάπτυξης του 
ανοσολογικού συστήματος και της ενεργειακής ομοιόστασης. Η απώλεια αυτού του αρχέγονου 
μέλους της ανθρώπινης χλωρίδας φαίνεται ότι δεν έχει μόνο θετικές αλλά και αρνητικές συνέπειες.

30
 

Συγκλίνοντα δεδομένα δεικνύουν αυξημένη επίπτωση παιδικού άσθματος, αλλεργικής ρινίτιδας και 
ατοπίας σε παιδιά που δεν έχουν αποικισθεί με το ΕΠ. Αν και αυτό θα μπορούσε να αποτελεί 
επιφαινόμενο ή να αντιπροσωπεύει γενικότερη αλλαγή στο ανθρώπινο μικροπεριβάλλον, ο 
αρνητικός ρόλος της απουσίας του ΕΠ όχι μόνο δεν μπορεί να αποκλεισθεί αλλά θεωρείται σήμερα 
αρκετά πιθανός. 
 
Λοιμώξεις 
Έχει εκφρασθεί η άποψη ότι το ΕΠ μπορεί να δρα προστατευτικά έναντι άλλων λοιμώξεων. 
Αντίστοιχος ρόλος έχει τεκμηριωθεί σε πειραματικά μοντέλα με άλλους λοιμογόνους παράγοντες 
(χρόνια λανθάνουσα ερπητική λοίμωξη).

31
 Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι το ΕΠ μειώνει τη 

επίπτωση διάρροιας αν και άλλες μελέτες έχουν καταλήξει σε αντίθετα αποτελέσματα.
32-34

 Οι 
δυνητικοί προστατευτικοί μηχανισμοί θα μπορούσαν να συμπεριλαμβάνουν παραγωγή 
αντιβακτηριδιακών πεπτιδίων από το ΕΠ ή τον ξενιστή, ενεργοποίηση του ανοσολογικού συστήματος 
ή υπεργαστριναιμία που εξασφαλίζει την επαρκή γαστρική οξύτητα καθ’ όλη τη διάρκεια της 



παιδικής ηλικίας.
35-37

 Ο προστατευτικός ρόλος του ΕΠ έναντι άλλων λοιμώξεων θα μπορούσε να 
αποτελέσει ισχυρό παράγοντα επιλογής στην πορεία εξέλιξης του ανθρωπίνου είδους. Η βελτίωση 
των συνθηκών διαβίωσης με εξασφάλιση καθαρού νερού, καλύτερης αποστείρωσης και μειωμένου 
συγχρωτισμού έχει οδηγήσει σε μείωση των θανατηφόρων επιδημιών διάρροιας. Αυτές οι αλλαγές 
οδήγησαν πιθανότατα σε μείωση της μετάδοσης του ΕΠ αλλά και σε μειωμένη επιλογή διατήρησής 
του. 
 
Διαταραχές του μεταβολισμού 
Ο στόμαχος των θηλαστικών παράγει το 5-10% της λεπτίνης και το 60-80% της γκρελίνης. Αμφότερες 
οι ορμόνες αυτές διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του σωματικού βάρους.

38
 Πολλές 

μελέτες έχουν δείξει ότι άτομα με ΕΠ λοίμωξη παράγουν μικρότερα ποσά γκρελίνης σε σχέση με 
εκείνα που δεν έχουν ΕΠ ενώ η εκρίζωση του μικροβίου αποκαθιστά την παραγωγή της.

39,40
 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι η γκρελίνη ασκεί πολλές επιδράσεις στην ομοιοστασία ολόκληρου του 
οργανισμού γίνεται αντιληπτό ότι η παρουσία ή απουσία του ΕΠ μπορεί να σχετίζεται με σημαντικές 
διαταραχές του μεταβολισμού.  
 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η ανακάλυψη και καλλιέργεια του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού το 1982 από τους Marshall και 
Warren άνοιξε ένα νέο κεφάλαιο στην ιατρική.

1
 Η απόδειξη της συσχέτισης του ΕΠ με το πεπτικό 

έλκος άλλαξε την ιατρική πρακτική στην αντιμετώπισή του.
41

 Η διαπίστωση ότι το ΕΠ σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο αδενοκαρκινώματος του στομάχου τεκμηρίωσε την άποψη ότι το ΕΠ είναι 
παθογόνο για τον άνθρωπο. Παρά ταύτα, καθίσταται σταδιακά εμφανές ότι η προοδευτική 
εξαφάνισή του τον 21

ο
 αιώνα μπορεί να έχει και αρνητικές συνέπειες. Αυτές περιλαμβάνουν τη 

γαστρο-οισοφαγική παλινδρομική νόσο και τις επιπλοκές της, το παιδικό άσθμα και τις διαταραχές 
του μεταβολισμού. Αν αυτές οι επισημάνσεις επιβεβαιωθούν από περισσότερες μελέτες, θα πρέπει 
ενδεχομένως να αλλάξει η προσέγγιση της ΕΠ λοίμωξης. Σύμφωνα πάντως με τα συμπεράσματα της 
συνάντησης ομοφωνίας Maastricht IV, δεν έχει ξεκαθαριστεί αν η λοίμωξη από το ΕΠ δρα 
προστατευτικά έναντι του άσθματος, των ατοπικών διαταραχών και των διαταραχών του 
μεταβολισμού που σχετίζονται με την παχυσαρκία. Επίσης, η εκρίζωση του ΕΠ δεν επάγει την 
εμφάνιση ούτε επιδεινώνει την κλινική εκδήλωση των ανωτέρω νοσημάτων.

42
 Παρά ταύτα, 

απαιτούνται περισσότερες, καλά οργανωμένες μελέτες για εξαγωγή ασφαλέστερων 
συμπερασμάτων. 
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