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ÅÉÓÁÃÙÃÇ

Ç ÃáóôñïïéóïöáãéêÞ ÐáëéíäñïìéêÞ Íüóïò (ÃÏÐÍ) åßíáé ìßá ÷ñüíéá õðï-
ôñïðéÜæïõóá íüóïò ç ïðïßá ðåñéëáìâÜíåé Ýíá åõñý öÜóìá êëéíéêþí åêäçëþ-
óåùí ðïõ óõíïäåýïíôáé áðü áîéïóçìåßùôç íïóçñüôçôá.1,2

Óçìáíôéêü ðïóïóôü ôùí áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ ðáñïõóéÜæåé ëïßìùîç áðü H.
pylori áëëÜ äåí åßíáé ãíùóôü áí ôï ìéêñüâéï åìðëÝêåôáé óôçí ðáèïãÝíåéá ôçò
íüóïõ Þ ðñüêåéôáé ðåñß áðëÞò óõíýðáñîçò äýï íïóçìÜôùí ìå ó÷åôéêÜ õøçëÞ
åðßðôùóç óôï ãåíéêü ðëçèõóìü.2,3 Åéäéêüôåñá, ðáñáìÝíåé áóáöÝò êáé áìöéëå-
ãüìåíï óôç äéåèíÞ âéâëéïãñáößá áí ç ëïßìùîç áðü H. pylori Ý÷åé åðéâáñõíôéêü
Þ ðñïóôáôåõôéêü ñüëï óôç ÃÏÐÍ Þ ðñüêåéôáé ðåñß äýï áíåîÜñôçôùí ìåôáîý
ôïõò íïóïëïãéêþí ïíôïôÞôùí.4

Áðü åðéäçìéïëïãéêÞ Üðïøç, ðáñáôçñåßôáé áíôßóôñïöç ÷ñïíïëïãéêÞ óõ-
ó÷Ýôéóç ôùí åðéðïëáóìþí ôïõ H. pylori êáé ôçò ÃÏÐÍ óôéò äõôéêÝò ÷þñåò. Åíþ
ï åðéðïëáóìüò ôïõ H. pylori ìåéþíåôáé óôáäéáêÜ ç ðáëéíäñïìéêÞ íüóïò ðá-
ñïõóéÜæåé Ýîáñóç.5 Ðáñüìïéåò ôÜóåéò ðáñáôçñïýíôáé óôçí åðéäçìéïëïãßá ôùí
ðáèÞóåùí ðïõ óõíäÝïíôáé ìå ôï H. pylori êáé áõôþí ðïõ ó÷åôßæïíôáé ìå ôç
ÃÏÐÍ. Ðñüóöáôç ìåëÝôç äåß÷íåé óáöÞ ìåßùóç ôùí ðïóïóôþí íïóçëåßáò ãéá
ðåðôéêü Ýëêïò êáé ãáóôñéêü êáñêßíï, ìå áíôßóôïé÷ç áýîçóç ôùí ðïóïóôþí
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íïóçëåßáò ãéá ðáëéíäñïìéêÞ ïéóïöáãßôéäá êáé áäåíïêáñêßíùìá (áäåíï-Ca) ôïõ
ïéóïöÜãïõ.6 ÅðéðëÝïí, ðëçèõóìïß ìå õøçëü åðéðïëáóìü H. pylori åìöáíßæïõí
÷áìçëü åðéðïëáóìü ÃÏÐÍ åíþ ðñüóöáôá åðéäçìéïëïãéêÜ äåäïìÝíá äåß÷íïõí
ìåéùìÝíï åðéðïëáóìü áäåíï-Ca ïéóïöÜãïõ óå ðëçèõóìïýò ìå õøçëü åðéðï-
ëáóìü H. pylori êáé áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò.7,8 Ìå âÜóç ôá ðáñáðÜíù åðéäç-
ìéïëïãéêÜ äåäïìÝíá èåùñåßôáé üôé ôï H. pylori áðïôåëåß ðñïóôáôåõôéêü ðáñÜ-
ãïíôá Ýíáíôé ôçò ÃÏÐÍ êáé ôùí åðéðëïêþí ôçò.5 ÐáñoëáõôÜ, ðñüóöáôç
áíáóêüðçóç äåß÷íåé üôé ðåñßðïõ 40% ôùí áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ åßíáé ìïëõóìÝ-
íïé áðü H. pylori, åíþ åßíáé ãíùóôü üôé ç åðßðôùóç ôçò ïéóïöáãßôéäáò áõîÜíåé
óôéò ìåãáëýôåñåò çëéêßåò, êÜôé ðïõ ùò ãíùóôüí óõìâáßíåé êáé óôçí ðåñßðôùóç
ôçò H. pylori ëïßìùîçò.9-11 ÅîÜëëïõ ïé åðéäçìéïëïãéêÝò ìåôáâïëÝò ðñïçãïýíôáé
÷ñïíïëïãéêÜ ôçò åõñåßáò åöáñìïãÞò áíôéåëéêïâáêôçñéäéáêÞò áãùãÞò êáé Üñá
äåí öáßíåôáé íá ó÷åôßæïíôáé ìå áõôÞí. Åßíáé ëïéðüí ðïëý ðéèáíü, üëá áõôÜ
ôá öáéíüìåíá íá óõíäÝïíôáé ìå ðåñéâáëëïíôéêïýò ðáñÜãïíôåò, üðùò ç âåë-
ôßùóç ôùí ïéêïíïìéêþí óõíèçêþí êáé ôïõ åðéðÝäïõ äéáâßùóçò áëëÜ êáé ç
ìåôáâïëÞ ôùí äéáéôçôéêþí óõíçèåéþí, óôïõò äõôéêïýò ðëçèõóìïýò, êáôÜ ôï
äåýôåñï Þìéóõ ôïõ ðñïçãïýìåíïõ áéþíá.12 Öáßíåôáé ëïéðüí üôé áí õðÜñ÷åé
óõó÷Ýôéóç áíÜìåóá óôï H. pylori êáé ôç ÃÏÐÍ, ç óõó÷Ýôéóç áõôÞ åßíáé áñêåôÜ
ðïëýðëïêç êáé äåí åñìçíåýåôáé ìïíïóÞìáíôá ìå ôçí áðëÞ ðáñáôÞñçóç ôùí
åðéäçìéïëïãéêþí ìåôáâïëþí.

Áðü êëéíéêÞ Üðïøç Ý÷åé óçìáóßá ç áðÜíôçóç óôá åîÞò åñùôÞìáôá:
á) Ðïéüò ï ñüëïò ôïõ H. pylori óôçí áéôéïðáèïãÝíåéá ôçò ÃÏÐÍ êáé ôùí

åðéðëïêþí ôçò;
â) ÐñïäéáèÝôåé ç åêñßæùóç ôïõ ìéêñïâßïõ óå áíÜðôõîç ÃÏÐÍ;
ã) ÐïéÜ åßíáé ç óçìáóßá ôçò H. pylori ëïßìùîçò óôç èåñáðåßá ôùí áóèåíþí

ìå ÃÏÐÍ;

Ï ÑÏËÏÓ ÔÏÕ Ç. PYLORI ÓÔÇÍ ÁÉÔÉÏÐÁÈÏÃÅÍÅÉÁ ÔÇÓ ÃÏÐÍ

ÅðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò

Ôá äåäïìÝíá ìåãÜëïõ áñéèìïý åðéäçìéïëïãéêþí ìåëåôþí óõíçãïñïýí ìÜë-
ëïí õðÝñ ðñïóôáôåõôéêïý ñüëïõ ôïõ H. pylori óôçí áíÜðôõîç ðáëéíäñïìéêÞò
íüóïõ (Ðßíáêáò 1). ÐñÜãìáôé, ï ìÝóïò åðéðïëáóìüò ôïõ H. pylori óå áóèåíåßò
ìå ÃÏÐÍ, óôéò ìåëÝôåò áõôÝò, åßíáé ðåñßðïõ êáôÜ 10% ÷áìçëüôåñïò óå ó÷Ýóç
ìå ôïõò ìÜñôõñåò.9 ÐáñoëáõôÜ, ôá äåäïìÝíá åìöáíßæïõí óçìáíôéêÞ åôåñïãÝ-
íåéá êáé óå ìåëÝôåò ìå ðñïóåêôéêüôåñç åðéëïãÞ ôçò ïìÜäáò åëÝã÷ïõ (áóõ-
ìðôùìáôéêïß ìÜñôõñåò) ç äéáöïñÜ áõôÞ êáèßóôáôáé ëéãüôåñï åìöáíÞò.13 Åðß-
óçò óå ðåñéï÷Ýò ìå ÷áìçëü åðéðïëáóìü H. pylori óôï ãåíéêü ðëçèõóìü, äåí
äéáðéóôþíåôáé óçìáíôéêÞ äéáöïñÜ óôïí åðéðïëáóìü ôïõ ìéêñïâßïõ ìåôáîý
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Ðßíáêáò 1. Åðéðïëáóìüò H. pylori óå ÃÏÐÍ.

ÌåëÝôç Áóèåíåßò ÌÜñôõñåò p

O’Connor, 1999 n=1436 n=2010 (äéÜöïñïé) -

[Review] 39,4% Çp (+) 50,2% Hp (+)

Hackesberger, 1998 n=130 n=227 (áóõìðôùìáô.) p=ns

38% Hp (+) 39% Hp (+)

Mannes, 1999 n=200 (ÐÏ) n=110 (áóõìðôùìáô.) p=ns

40% Hp (+) 36% Hp (+)

Wu, 1999 n=106 n=120 (äéÜöïñïé) p<0,001

31% Hp (+) 61% Hp (+)

Koike, 2000 n=175 (ÐÏ) n=175 (áóõìðôùìáô.) p<0,0001

33,7% Hp (+) 72% Hp (+)

Vaezi, 2000 n=108 n=60 (äéÜöïñïé) p=ns

33% Hp (+) 42% Hp (+)

Loffeld, 2000 n=118 (ÐÏ) n=454 (äéÜöïñïé, p<0,0001

34,7% Hp (+) 20% éóôïñéêü Ýëêïõò)

54,6% Hp (+)

ÐÏ: ÐáëéíäñïìéêÞ Ïéóïöáãßôéò

áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ êáé ìáñôýñùí.13,14 Áíôßèåôá óå ðëçèõóìïýò ìå õøçëÜ ðï-
óïóôÜ H. pylori ëïßìùîçò êáé áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò üðùò ç Éáðùíßá Þ ç Êßíá,
ïé ó÷åôéêÝò ìåëÝôåò äåß÷íïõí óçìáíôéêÜ ÷áìçëüôåñá ðïóïóôÜ H. pylori óôïõò
áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ Ýíáíôé ôùí ìáñôýñùí.15-17 ÓçìáíôéêÞ åôåñïãÝíåéá ðáñïõ-
óéÜæïõí åðßóçò ôá äåäïìÝíá ìåëåôþí ðïõ åîåôÜæïõí ôç âáñýôçôá ôçò ðáëéí-
äñïìéêÞò íüóïõ óôïõò H. pylori (+) êáé óôïõò H. pylori (-) áóèåíåßò. ¸ôóé Üëëåò
ìåëÝôåò äåß÷íïõí áðïõóßá óçìáíôéêÞò óõó÷Ýôéóçò ôïõ H. pylori ìå ôï âáèìü
ôçò ïéóïöáãßôéäáò18 Þ ôçí ðáñïõóßá ïéóïöÜãïõ Barrett19 åíþ Üëëåò äåß÷íïõí
üôé ç H. pylori ëïßìùîç óõíïäåýåôáé áðü çðéüôåñç êëéíéêÞ Ýêöñáóç ôçò ðáëéí-
äñïìéêÞò íüóïõ.20,21

ÐáèïöõóéïëïãéêÝò óõó÷åôßóåéò

Ìç÷áíéóìïß ÃÏÐÍ

ÐñïêåéìÝíïõ íá êáôáíïÞóïõìå åðáñêþò ôï ñüëï ôïõ H. pylori óôçí
áíÜðôõîç ôçò ÃÏÐÍ êáé íá åñìçíåýóïõìå ôá åôåñïãåíÞ äåäïìÝíá ôùí åðéäç-
ìéïëïãéêþí ìåëåôþí, ðñÝðåé íá ëÜâïõìå õðüøç ìáò ôïí ôýðï ôçò éóôïëïãéêÞò
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êáé ðáèïöõóéïëïãéêÞò Ýêöñáóçò ôçò H. pylori ëïßìùîçò êáé ôçí áëëçëåðßäñá-
óç ìå ôïõò ðáèïãåíåôéêïýò ìç÷áíéóìïýò ôçò ÃÏÐÍ.22 Áõôïß ïé ìç÷áíéóìïß
åßíáé: äéáôáñá÷Ýò ôçò ëåéôïõñãßáò ôïõ êáôþôåñïõ ïéóïöáãéêïý óöéãêôÞñá (ÊÏÓ),
êáèõóôåñçìÝíç ãáóôñéêÞ êÝíùóç êáé áíåðáñêÞò ïéóïöáãéêÞ êÜèáñóç.23-25 ¢Áë-
ëïé óçìáíôéêïß ðáñÜãïíôåò ðïõ åðéäåéíþíïõí ôç ÃÏÐÍ êáé ïäçãïýí óôçí
áíÜðôõîç ïéóïöáãßôéäáò åßíáé ï âáèìüò áíåðÜñêåéáò ôïõ áíôéðáëéíäñïìéêïý
ìç÷áíéóìïý (ðáñïäéêÝò ÷áëÜóåéò, õðïôïíßá ÊÏÓ, åõìåãÝèçò äéáöñáãìáôïêÞ-
ëç), ôï pH êáé ç óýíèåóç ôïõ ãáóôñéêïý õãñïý (ãáóôñéêü ïîý, ÷ïëÞ) êáé ïé
ìç÷áíéóìïß Üìõíáò ôïõ ïéóïöáãéêïý åðéèçëßïõ (óßåëïò, EGF, éóôéêüò öñáã-
ìüò).26,27

Êáñäßôéò

Ôï H. pylori äåí áðïéêßæåé ôïí ïéóïöáãéêü âëåííïãüíï êáé ùò åê ôïýôïõ
åßíáé áðßèáíï íá åðçñåÜæåé ôçí ïéóïöáãéêÞ êÜèáñóç êáé ôïõò ìç÷áíéóìïýò
Üìõíáò ôïõ ïéóïöáãéêïý åðéèçëßïõ. ÈåùñçôéêÜ üìùò èá ìðïñïýóå íá äéåõêï-
ëýíåé ôçí áíÜðôõîç ÃÏÐÍ åßôå Üìåóá, åðéäñþíôáò óôç ëåéôïõñãßá ôïõ ÊÏÓ,
åßôå Ýììåóá áõîÜíïíôáò ôçí åõáéóèçóßá ôïõ ïéóïöáãéêïý âëåííïãüíïõ óôï
ïîý. Ùò ãíùóôüí ôï H. pylori áðïéêßæåé ôçí êáñäßá ôïõ óôïìÜ÷ïõ, ðëçóßïí ôçò
ãáóôñïïéóïöáãéêÞò óõìâïëÞò, ìå ðõêíüôçôá áíÜëïãç ìå áõôÞí ôïõ Üíôñïõ.28

Óôéò ðåñéóóüôåñåò ðåñéðôþóåéò ç ðáñïõóßá ôïõ ìéêñïâßïõ ðñïêáëåß ÷ñüíéá
öëåãìïíÞ (êáñäßôéäá).29 Ðåñßðïõ 30-65% ôùí áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ Ý÷ïõí êáñäß-
ôéäá áðü H. pylori.30,31 ÌÜëéóôá öáßíåôáé üôé ï áðïéêéóìüò ôçò êáñäßáò áðü H.
pylori åßíáé ðéï Ýíôïíïò óôïõò áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ áð’ üôé óôïõò áóõìðôùìá-
ôéêïýò ìÜñôõñåò áí êáé ç Ýíôáóç ôçò öëåãìïíÞò öáßíåôáé üôé õðïëåßðåôáé
áõôÞò ôïõ Üíôñïõ.31.31á Ç öëåãìïíÞ ôçò êáñäßáò õðï÷ùñåß äñáìáôéêÜ ìåôÜ ôç
èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ ìéêñïâßïõ, üìùò êÜôé ôÝôïéï äåí Ý÷åé åðéâåâáéùèåß óå
áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ.32

Äéáôáñá÷Ýò ÊÏÓ

ÊáôÜ ìßá Üðïøç, ðáñÜãïíôåò ôçò öëåãìïíÞò , üðùò ïé êõôôáñïêßíåò (IL-
1 êáé TNF-á), ôï ÍÏ êáé ïé ðñïóôáãëáíäßíåò (PGE

2
), ðñïêáëïýí ÷Üëáóç ôùí

ëåßùí ìõúêþí éíþí êáé äõóëåéôïõñãßá ôïõ ÊÏÓ.4,33,34 ÅðéðëÝïí, ç PGE
2
 áõîÜíåé

ôçí åõáéóèçóßá ôïõ ïéóïöáãéêïý âëåííïãüíïõ óôï ïîý.35 ÐáñïëáõôÜ, ðñü-
óöáôç ìåëÝôç äåß÷íåé üôé ôüóï ç ðßåóç çñåìßáò üóï êáé ç óõ÷íüôçôá ôùí
ðáñïäéêþí ÷áëÜóåùí ôïõ ÊÏÓ, äåí äéáöÝñïõí ìåôáîý H. pylori (+) êáé H.
pylori (-) åèåëïíôþí, üìùò åëëåßðïõí áíÜëïãåò ìåëÝôåò óå áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ.36

ÅîÜëëïõ, ç óðëá÷íéêÞ åõáéóèçóßá áðïôåëåß ìåßæïíá ðáñÜãïíôá ôïõ âáèìïý
ðñüóëçøçò ôùí ïéóïöáãéêþí óõìðôùìÜôùí êáé ðñïêáôáñêôéêÜ äåäïìÝíá
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äåß÷íïõí üôé ç ëïßìùîç áðü H. pylori áõîÜíåé ôçí åõáéóèçóßá ôïõ ïéóïöáãéêïý
âëåííïãüíïõ óôï ïîý.37 Ðñüóöáôç ìåëÝôç äåß÷íåé üôé ç óõ÷íüôçôá ôïõ H.
pylori åßíáé óçìáíôéêÜ ìåãáëýôåñç óå áóèåíåßò ìå ìç äéáâñùôéêÞ ÃÏÐÍ áð’ üôé
óå áóèåíåßò ìå ïéóïöáãßôéäá.38 Ôá äåäïìÝíá áõôÜ åíéó÷ýïõí ôçí Üðïøç üôé ç
ëïßìùîç áðü H. pylori ó÷åôßæåôáé ðéèáíÜ ìå ôç ìç äéáâñùôéêÞ ÃÏÐÍ åíþ Ý÷åé
ðñïóôáôåõôéêü ñüëï óôçí áíÜðôõîç äéáâñùôéêÞò ïéóïöáãßôéäïò.39

¸êêñéóç ãáóôñéêïý ïîÝïò

Öáßíåôáé ðÜíôùò üôé ï ðéï óçìáíôéêüò ìç÷áíéóìüò åìðëïêÞò ôïõ H. pylori
óôçí áíÜðôõîç ðáëéíäñïìéêÞò íüóïõ åßíáé ïé ìåôáâïëÝò ðïõ ðñïêáëåß óôçí
Ýêêñéóç ôïõ ãáóôñéêïý ïîÝïò. Áí êáé ç Ýêêñéóç ôïõ ïîÝïò äåí öáßíåôáé íá
äéáöÝñåé ìåôáîý áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ êáé ìáñôýñùí, åßíáé áðïäåäåéãìÝíï üôé ç
ïîýôçôá (áëëÜ êáé ç óýíèåóç) ôïõ ðáëéíäñïìéêïý õãñïý ó÷åôßæïíôáé ìå ôç
âáñýôçôá ôçò ðáëéíäñïìéêÞò íüóïõ.40,41 ÊáôÜ óõíÝðåéá, ç áíÜðôõîç êáé êõ-
ñßùò ç âáñýôçôá ôçò ÃÏÐÍ åîáñôÜôáé ðéèáíÜ áðü ôïí ôýðï êáé ôç âáñýôçôá
ôçò ÷ñüíéáò ãáóôñßôéäïò ðïõ ðñïêáëåß ôï H. pylori.12,42,43 Ïé áóèåíåßò ìå ãá-
óôñßôéäá ðïõ ðåñéïñßæåôáé óôï Üíôñï ôïõ óôïìÜ÷ïõ (antrum predominant gas-
tritis), üðùò ãéá ðáñÜäåéãìá ðïëëïß áóèåíåßò ìå äùäåêáäáêôõëéêü Ýëêïò êáé
ìéá õðïïìÜäá áóèåíþí ìå ëåéôïõñãéêÞ äõóðåøßá, ðáñïõóéÜæïõí áõîçìÝíç
âáóéêÞ êáé ìåôÜ äéÝãåñóç Ýêêñéóç ôïõ ïîÝïò.44,45 Ç ðáëéíäñüìçóç ãáóôñéêïý
õãñïý ìå áõîçìÝíç ïîýôçôá êáé ìåãáëýôåñï üãêï óå áóèåíåßò ìå óõíõðÜñ-
÷ïõóá äõóëåéôïõñãßá ôïõ ÊÏÓ Þ åõìåãÝèç äéáöñáãìáôïêÞëç ìðïñåß íá åðé-
äåéíþóåé ôç ÃÏÐÍ êáé íá ïäçãÞóåé óôçí áíÜðôõîç ïéóïöáãßôéäïò.4 Áõôü åðé-
âåâáéþíåôáé áðü ôï ãåãïíüò üôé áóèåíåßò ìå ðïëý áõîçìÝíç Ýêêñéóç ôïõ
ïîÝïò âñßóêïíôáé óå õøçëüôåñï êßíäõíï áíÜðôõîçò ïéóïöáãßôéäïò åíþ Ý÷åé
êáôáãñáöåß åðßóçò õðåñÝêêñéóç ôïõ ïîÝïò óå áóèåíåßò ìå áíèåêôéêÞ óôç
èåñáðåßá ÃÏÐÍ.46,47 Åðßóçò ðñüóöáôåò áëëÜ êáé ðáëáéüôåñåò ìåëÝôåò äåß-
÷íïõí üôé Ýíá óçìáíôéêü ðïóïóôü áóèåíþí ìå äùäåêáäáêôõëéêü Ýëêïò êáé
ëåéôïõñãéêÞ äõóðåøßá åëêùôéêïý ôýðïõ (ulcer-like dyspepsia) Ý÷ïõí óõíõðÜñ-
÷ïõóá ðáëéíäñïìéêÞ ïéóïöáãßôéäá.48-50

Áíôßèåôá ïé áóèåíåßò ìå ÷ñüíéá ðáíãáóôñßôéäá (pangastritis) ðáñïõóéÜ-
æïõí ó÷åôéêÜ ìåéùìÝíç Ýêêñéóç ôïõ ïîÝïò óå âáèìü áíÜëïãï ìå ôç óïâáñüôç-
ôá ôçò ãáóôñßôéäáò ôïõ óþìáôïò.51 Ðåñéóóüôåñï óïâáñÞ ãáóôñßôéäá ôïõ
óþìáôïò (corpus predominant gastritis) óõíïäåýåôáé áðü óçìáíôéêÜ ìåéùìÝíç
Ýêêñéóç ôïõ ïîÝïò (õðï÷ëùñõäñßá) ðïõ áðïêáèßóôáôáé óå öõóéïëïãéêÜ åðßðå-
äá ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ ìéêñïâßïõ.51,52 Ç õðï÷ëùñõäñßá ïöåßëåôáé
ðéèáíÜ óôçí áíôéåêêñéôéêÞ äñÜóç ðáñáãüíôùí ôçò öëåãìïíÞò (IL-Iâ, ÍÏ),53,54
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óôçí åîáöÜíéóç ôùí Ì
3
 õðïäï÷Ýùí,55 óôçí áëêáëïðïéçôéêÞ äñÜóç ôçò ðáñá-

ãüìåíçò áììùíßáò (óå áõîçìÝíï pH),56 óôç äéÜ÷õóç ôùí äéôôáíèñáêþí êáé
óôçí ðáëßíäñïìç äéÜ÷õóç éüíôùí õäñïãüíïõ áðü ôï öëåãìáßíïíôá ãáóôñéêü
âëåííïãüíï,57 óôçí åíôåñï-ãáóôñéêÞ ðáëéíäñüìçóç ÷ïëÞò,58 óôçí áíÜðôõîç
áõôïáíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôçò áíôëßáò ðñùôïíßùí59 êáé êõñßùò óôçí áíÜðôõ-
îç ðïëõåóôéáêÞò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäïò ðïõ óõíïäåýåôáé áðü ôçí êáôá-
óôñïöÞ ôùí ïîõíôéêþí áäÝíùí ôïõ óôïìÜ÷ïõ.60 Êáô’ Üëëïõò, ç áíÜðôõîç
ãáóôñßôéäïò ôïõ óþìáôïò áðïôåëåß äåßêôç ðñïûðÜñ÷ïõóáò õðï÷ëùñõäñßáò
ðïõ äçìéïõñãåß ôéò ðñïûðïèÝóåéò Ýíôïíïõ áðïéêéóìïý áðü H. pylori ôïõ óþ-
ìáôïò ôïõ óôïìÜ÷ïõ (ðñþéìç ðáéäéêÞ ëïßìùîç, Üôïìá ìå õðïèñåøßá, Üôïìá
ìå åéäéêü ðïëõìïñöéóìü IL-Iâ, áóéáôéêïß ðëçèõóìïß).61,62 ÁíåîÜñôçôá ðÜíôùò
áðü ôï ìç÷áíéóìü ðïõ ôçí ðñïêáëåß, ç õðï÷ëùñõäñßá óõíäÝåôáé ìå ôçí
ðáñïõóßá ìÝôñéáò Þ óïâáñÞò ãáóôñßôéäïò ôïõ óþìáôïò.63 Ðñüóöáôåò ìåëÝôåò
åðéâåâáéþíïõí ôï óçìáíôéêü ðñïóôáôåõôéêü ñüëï ôçò ãáóôñßôéäïò ôïõ óþ-
ìáôïò óôçí áíÜðôõîç ÃÏÐÍ. Äýï ÅõñùðáúêÝò ìåëÝôåò äåß÷íïõí üôé ïé áóèå-
íåßò ìå óõìðôþìáôá ÃÏÐÍ, ÷ùñßò ïéóïöáãßôéäá, Ý÷ïõí ðïëý óõ÷íüôåñá êáé
óå ìåãáëýôåñï âáèìü åíåñãü ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò áð’ üôé ïé áóèåíåßò ìå
ïéóïöáãßôéäá.64,38 Óôçí ßäéá êáôåýèõíóç êéíïýíôáé ôá áðïôåëÝóìáôá Áìåñéêá-
íéêÞò ìåëÝôçò ðïõ äåß÷íåé üôé áóèåíåßò ìå ðáëéíäñïìéêÞ ïéóïöáãßôéäá Ý÷ïõí
áíÜëïãá ðïóïóôÜ H. pylori ëïßìùîçò ìå ôïõò ìÜñôõñåò áëëÜ ëéãüôåñï óõ÷íÜ
êáé ìéêñüôåñïõ âáèìïý ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò. ÌÜëéóôá, óôçí ðïëõðáñá-
ãïíôéêÞ áíÜëõóç öáßíåôáé üôé ç ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò ó÷åôßæåôáé ìå ìåéù-
ìÝíï êáôÜ 54% êßíäõíï áíÜðôõîçò ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôéäáò.65 ÔÝëïò óå
ÉáðùíéêÞ ìåëÝôç ïé Koike êáé óõí. äéáðéóôþíïõí óçìáíôéêÜ ÷áìçëüôåñï ðï-
óïóôü H. pylori ëïßìùîçò, áëëÜ êõñßùò óçìáíôéêÜ ìéêñüôåñï âáèìü áôñïöé-
êÞò ãáóôñßôéäáò óþìáôïò êáé Üíôñïõ óôïõò áóèåíåßò ìå ïéóïöáãßôéäá áð’ üôé
óôïõò ìÜñôõñåò. Ç áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá Þôáí çðéüôåñç óôïõò H. pylori (+)
áóèåíåßò ìå ïéóïöáãßôéäá áð’ üôé óôïõò H. pylori (+) áóèåíåßò ìå ìç äéáâñùôé-
êÞ ÃÏÐÍ.66

Ôá äåäïìÝíá áõôÜ åñìçíåýïõí, åí ðïëëïßò, ôá áíôéêñïõüìåíá áðïôåëÝ-
óìáôá ôùí åðéäçìéïëïãéêþí ìåëåôþí êáé åîçãïýí ôéò äéáöïñÝò ðïõ ðáñáôç-
ñïýíôáé óôïí åðéðïëáóìü ôïõ H. pylori ìåôáîý áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ êáé ìáñôý-
ñùí, óå Áóéáôéêïýò ðëçèõóìïýò êáé óå çëéêéùìÝíïõò áóèåíåßò (ìå õøçëÜ ðï-
óïóôÜ áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäïò).15-17,66 Äåß÷íïõí åðßóçò üôé ç ðáëéíäñïìéêÞ íü-
óïò ÷ùñßò ïéóïöáãßôéäá ìðïñåß íá óõíõðÜñ÷åé ìå Þðéïõ âáèìïý ãáóôñßôéäá
ôïõ óþìáôïò (óå áóèåíåßò ìå öõóéïëïãéêÞ ãáóôñéêÞ Ýêêñéóç), åíþ áíôßèåôá
óïâáñüôåñïõ âáèìïý ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò ðñïóôáôåýåé áðü ôçí áíÜ-
ðôõîç ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôéäáò êáé åðéèåôéêüôåñùí ìïñöþí ÃÏÐÍ.
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CagA+ óôåëÝ÷ç

Åßíáé ãíùóôü üôé ç ìüëõíóç áðü ëïéìïôïîéêÜ CagA+ óôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori
áðïôåëåß ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá áíÜðôõîç óïâáñÞò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò
ôïõ óþìáôïò êáé õðï÷ëùñõäñßáò67,68 áëëÜ åðßóçò ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá
áíÜðôõîç ðåðôéêïý Ýëêïõò69 êáé ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.70 Ðñüóöáôåò ìåëÝôåò
äåß÷íïõí üôé ôá óôåëÝ÷ç áõôÜ áóêïýí óçìáíôéêÞ ðñïóôáôåõôéêÞ äñÜóç Ýíá-
íôé ôçò ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôéäïò êáé ôùí åðéðëïêþí ôçò ÃÏÐÍ (üðùò ï
ïéóïöÜãïò Barrett êáé ôï áäåíï-Ca ôïõ ïéóïöÜãïõ), êýñéá åðåéäÞ ðñïêáëïýí
õðï÷ëùñõäñßá.19,71-74 Äåí öáßíåôáé üìùò íá áóêïýí ðñïóôáôåõôéêÞ äñÜóç
Ýíáíôé ôçò ìç äéáâñùôéêÞò ÃÏÐÍ.72,73 Áêüìç ïé áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ Ý÷ïõí óçìá-
íôéêÜ ÷áìçëüôåñç åðßðôùóç áíôé-CagA áíôéóùìÜôùí óôïí ïñü ôïõò áðü
ôïõò áóèåíåßò ìå ðåðôéêü Ýëêïò êáé ãáóôñéêü êáñêßíï.75,76 Ôá äåäïìÝíá áõôÜ
Ý÷ïõí ïäçãÞóåé ìåñéêïýò óôç äéÜêñéóç ìåôáîý “êáëþí” óôåëå÷þí H. pylori ðïý
äñïõí ðñïóôáôåõôéêÜ êáé ïöåßëïõìå íá ôá äéáôçñÞóïõìå êáé “êáêþí” ðïõ
äñïõí åðéâáñõíôéêÜ êáé ïöåßëïõìå íá ôá åêñéæþóïõìå.77 Ôç äéÜêñéóç áõôÞ äåí
äÝ÷ïíôáé Üëëïé óõããñáöåßò ðïõ ðéóôåýïõí üôé ôï H. pylori ðñïóôáôåýåé áðü
ôéò åðéðëïêÝò ôçò ÃÏÐÍ ìå ôïí ßäéï ìç÷áíéóìü ðïõ ïäçãåß óå ãáóôñéêü êáñ-
êßíï êáé üôé åðß ôïõ ðáñüíôïò ôï éóïæýãéï âáñýíåé óáöþò õðÝñ ôçò èåñá-
ðåßáò ôïõ ìéêñïâßïõ.78

ÊëéíéêÝò ìåëÝôåò

Äõóôõ÷þò äåí Ý÷ïõìå óôç äéÜèåóÞ ìáò áñêåôÝò êáëÜ ó÷åäéáóìÝíåò, êëéíé-
êÝò ìåëÝôåò ðïõ íá åîåôÜæïõí ôçí åðßäñáóç ôçò èåñáðåßáò åêñßæùóçò ôïõ H.
pylori óôç öõóéêÞ éóôïñßá ôçò ÃÏÐÍ. ÐÜíôùò, ç åðéìÝñïõò áíÜëõóç ôùí
áðïôåëåóìÜôùí, óôç ìåëÝôç ôùí McColl êáé óõí. Ýäåéîå óçìáíôéêÜ ìåãáëýôå-
ñï ðïóïóôü ðëÞñïõò ýöåóçò ôùí óõìðôùìÜôùí óå áóèåíåßò ìå ðáëéíäñïìé-
êïý ôýðïõ äõóðåøßá (áóèåíåßò ìå ðñïåîÜñ÷ïíôá óõìðôþìáôá ÃÏÐÍ ÷ùñßò
ïéóïöáãßôéäá) ðïõ Ýëáâáí èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ H. pylori Ýíáíôé áõôþí
ðïõ Ýëáâáí placebo (20% Ýíáíôé 2%, p=0,007).79 Óå Üëëç ôõ÷áéïðïéçìÝíç,
äéðëÞ-ôõöëÞ ìåëÝôç ïé Axon êáé óõí. äåí äéáðéóôþíïõí ìåôáâïëÞ óôç öõóéêÞ
éóôïñßá ôçò ðáëéíäñïìéêÞò íüóïõ Ýíá ÷ñüíï ìåôÜ ôçí åêñßæùóç ôïõ H. py-
lori.80 ÔÝëïò, ïé Tefera êáé óõí. óå ðñüóöáôç ìåëÝôç ôïõò, äåí äéáðéóôþíïõí
óçìáíôéêÝò ìåôáâïëÝò óôçí ðáëéíäñüìçóç ôïõ ïîÝïò óå áóèåíåßò ìå Þðéá
ïéóïöáãßôéäá, ðñéí êáé 3 ìÞíåò ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ H. pylori.81

Öáßíåôáé ëïéðüí üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori äå ìåôáâÜëåé ôç öõóéêÞ
éóôïñßá ôçò ÃÏÐÍ, åíþ ìðïñåß íá Ý÷åé êáé åõåñãåôéêÝò óõíÝðåéåò ôïõëÜ÷éóôïí
óå ìßá õðïïìÜäá áóèåíþí ìå ÃÏÐÍ ÷ùñßò ïéóïöáãßôéäá.39
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Ðßíáêáò 2. Åðßðôùóç ÃÏÐÍ ìåôÜ åêñßæùóç H. pylori.

ÌåëÝôç Áñ. áóè. Íüóïò Follow-up Ôýðïò ìåëÝôçò ÁíÜðôõîç

(n) (Ýôç) ÃÏÐÍ

Labenz, '97 460 ÄÅ 3 áíáäñïìéêÞ/åëåã÷üìåíç +

Di Mario, '98 (a) 447 ÄÅ 4 ðñïïðôéêÞ/ìç åëåã÷üìåíç +

Malfertheiner, '98 (a) 309 ÄÅ/ÃÅ 0,5 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

Tepes, '99 63 ÄÅ 4 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

Vakil, '00 244 ÄÅ 0,5 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

McColl, '00 97 ÄÅ/ÃÅ 1-3 ðñïïðôéêÞ/ìç åëåã÷üìåíç -

Bytzer, '00 276 ÄÅ 2 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

Mantzaris, '00 (a) 75 ÄÅ 1 ðñïïðôéêÞ/ìç åëåã÷üìåíç -

Befrits, '00 165 ÄÅ 2 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

Fallone, '00 87 ÄÅ 1 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç +

Talley, '98 (a) 170 Ä×Å 1 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

Malfertheiner, '00 (a) 674 Ä×Å 1 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç -

*Hamada, '00 572 ÄÅ/ÃÅ/Ã 3 ðñïïðôéêÞ/åëåã÷üìåíç +

**Rokkas, '00 (a) 50 ÄÅ/Ä×Å 1 ðñïïðôéêÞ/ìç åëåã÷üìåíç +

ÄÅ: Äùäåêáäáêôõëéêü ¸ëêïò, ÃÅ: Ãáóôñéêü ¸ëêïò, Ã: Ãáóôñßôéò, Ä×Å: Äõóðåøßá ×ùñßò ¸ëêïò,

*/**: ÐáñÜãïíôåò êéíäýíïõ: äéáöñáãìáôïêÞëç/ãáóôñßôéò óþìáôïò/CagA+ óôåëÝ÷ç, a: ab-

stract

ÐÑÏÄÉÁÈÅÔÅÉ Ç ÅÊÑÉÆÙÓÇ ÔÏÕ H. PYLORI ÓÅ ÁÍÁÐÔÕÎÇ ÃÏÐÍ;

Ç ðéèáíüôçôá íá ðñïêáëåß ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori óõìðôþìáôá ÃÏÐÍ
Þ íá ðñïäéáèÝôåé óå áíÜðôõîç ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôéäáò óå áóèåíåßò ðïõ
äåí ðÜó÷ïõí áñ÷éêÜ áðü ÃÏÐÍ, åßíáé Ýíá èÝìá åîáéñåôéêÜ áìöéëåãüìåíï ðïõ
áðáó÷ïëåß óïâáñÜ ôá ôåëåõôáßá 3 ÷ñüíéá ôç äéåèíÞ âéâëéïãñáößá. Ðñüóöá-
ôåò ìåëÝôåò ðïõ áöïñïýí áóèåíåßò ìå äùäåêáäáêôõëéêü Ýëêïò äåß÷íïõí áõîç-
ìÝíç åðßðôùóç ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôéäáò ìåôÜ åêñßæùóç ôïõ H. pylori,82-84

åíþ Üëëåò äåí äéáðéóôþíïõí, óå óçìáíôéêü ðïóïóôü, áíÜðôõîç óõìðôùìÜ-
ôùí ÃÏÐÍ êáé ïéóïöáãßôéäáò ìåôÜ ôçí åêñßæùóç ôïõ ìéêñïâßïõ50,85-89á (Ðßíáêáò
2). Áíôßèåôá ïé ðåñéóóüôåñåò êëéíéêÝò ìåëÝôåò ðïõ áöïñïýí áóèåíåßò ìå ëåé-
ôïõñãéêÞ äõóðåøßá Þ áóõìðôùìáôéêü ðëçèõóìü óõìöùíïýí üôé ç åêñßæùóç
ôïõ H. pylori óôá Üôïìá áõôÜ äåí óõíïäåýåôáé áðü áîéüëïãá ðïóïóôÜ áíÜ-
ðôõîçò ðáëéíäñïìéêÞò íüóïõ êáé ïéóïöáãßôéäáò.90-92 ÌÜëéóôá, óå ìåñéêÝò ðåñé-
ðôþóåéò öáßíåôáé üôé ðñïêáëåß ýöåóç ðñïûðáñ÷üíôùí ðáëéíäñïìéêïý ôýðïõ
äõóðåðôéêþí óõìðôùìÜôùí.91

Ç åôåñïãÝíåéá ôùí áðïôåëåóìÜôùí óôéò ìåëÝôåò ðïõ áöïñïýí åëêïðá-
èåßò ó÷åôßæåôáé ðéèáíÜ ìå ôçí áêñßâåéá ôçò áíáãíþñéóçò ðñïûðáñ÷üíôùí
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ðáëéíäñïìéêþí óõìðôùìÜôùí Þ/êáé ïéóïöáãßôéäáò. Åßíáé ãíùóôü üôé ïé áóèå-
íåßò ìå äùäåêáäáêôõëéêü Ýëêïò ðáñïõóéÜæïõí óå óçìáíôéêü ðïóïóôü (20-
40%) óõíõðÜñ÷ïíôá óõìðôþìáôá ÃÏÐÍ Þ/êáé Þðéá ïéóïöáãßôéäá ðïõ åêäç-
ëþíïíôáé ìåôÜ ôç èåñáðåßá ôïõ Ýëêïõò êáé ôçí áðïìÜêñõíóç ôùí áíôéåêêñé-
ôéêþí öáñìÜêùí.18,50,87 ÐáñïëáõôÜ, ðñüóöáôåò ìåëÝôåò äåß÷íïõí üôé ç ëïßìù-
îç ìå ëïéìïôïîéêÜ CagA+ óôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori, ç ðáñïõóßá óïâáñÞò ãáóôñß-
ôéäáò ôïõ óþìáôïò êáé ç ýðáñîç åõìåãÝèïõò äéáöñáãìáôïêÞëçò, áðïôåëïýí
áíåîÜñôçôïõò ðáñÜãïíôåò êéíäýíïõ áíÜðôõîçò ðáëéíäñïìéêÞò ïéóïöáãßôé-
äáò, ìåôÜ åêñßæùóç ôïõ H. pylori, ôüóï óå åëêïðáèåßò üóï êáé óå áóèåíåßò ìå
ëåéôïõñãéêÞ äõóðåøßá.93,94 Ç ïéóïöáãßôéäá ðïõ áíáðôýóóåôáé óôéò ðåñéðôþ-
óåéò áõôÝò åßíáé êáôÜ êáíüíá Þðéá (1ïõ-2ïõ âáèìïý) êáé ðñïëáìâÜíåôáé
áðïôåëåóìáôéêÜ ìå ôç ÷ïñÞãçóç óõíÞèïõò äüóåùò áíáóôïëÝùí ôçò áíôëßáò
ðñùôïíßùí.94,95

Ç èåñáðåßá ôïõ H. pylori (CagA+) óå áóèåíåßò ìå óïâáñÞ ãáóôñßôéäá ôïõ
óþìáôïò ìðïñåß íá ïäçãÞóåé óå áýîçóç ôçò ãáóôñéêÞò Ýêêñéóçò96,97 êáé åêäÞ-
ëùóç ÃÏÐÍ98,99 óå áóèåíåßò ìå äõóëåéôïõñãßá ôïõ áíôéðáëéíäñïìéêïý ìç÷áíé-
óìïý üðùò åßíáé ãéá ðáñÜäåéãìá ïé áóèåíåßò ìå åõìåãÝèç äéáöñáãìáôïêÞ-
ëç.100,101 ¢Áëëïò ìç÷áíéóìüò åßíáé ç áðþëåéá ôçò ðñïóôáôåõôéêÞò äñÜóçò ôçò
ÍÇ

3
 óôïõò áóèåíåßò ìå H. pylori ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò.102,103 ¸ôóé ëïéðüí

Üôïìá ìå áõîçìÝíç åðßðôùóç CagA+ óôåëå÷þí H. pylori êáé ìå óïâáñÞ (áôñï-
öéêÞ) ãáóôñßôéäá ôïõ óþìáôïò üðùò áóéáôéêïß ðëçèõóìïß,94,99 áóèåíåßò ìå
ãáóôñéêü Ýëêïò99 êáé ðéèáíÜ ìéá õðïïìÜäá áóèåíþí ìå äùäåêáäáêôõëéêü
Ýëêïò,82,104 âñßóêïíôáé óå ìåãáëýôåñï êßíäõíï áíÜðôõîçò ÃÏÐÍ ìåôÜ èåñá-
ðåßá åêñßæùóçò ôïõ H. pylori. ÐñÝðåé üìùò íá óçìåéùèåß üôé ïé áóèåíåßò áõôïß
åßôå Ý÷ïõí áðüëõôç Ýíäåéîç åêñßæùóçò ôïõ ìéêñïâßïõ (åëêïðáèåßò) åßôå âñß-
óêïíôáé óå óáöþò áõîçìÝíï êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ, ðïõ
óôéò ðåñéóóüôåñåò ÷þñåò åîáêïëïõèåß íá ðáñáìÝíåé 4 öïñÝò óõ÷íüôåñïò
áðü ôï áäåíï-Ca ôïõ ïéóïöÜãïõ.12,105,106

ÐÏÉÏÓ Ï ÑÏËÏÓ ÔÏÕ H. PYLORI ÓÔÇ ÈÅÑÁÐÅÉÁ ÔÙÍ ÁÓÈÅÍÙÍ ÌÅ
ÃÏÐÍ;

H. pylori êáé áðïôåëåóìáôéêüôçôá ôùí áíôéåêêñéôéêþí öáñìÜêùí

Åßíáé ãíùóôü, áðü åôþí, üôé ç áíôéåêêñéôéêÞ äñÜóç ôçò ïìåðñáæüëçò,
ôüóï óå áóõìðôùìáôéêÜ Üôïìá üóï êáé óå áóèåíåßò ìå äùäåêáäáêôõëéêü
Ýëêïò, åíéó÷ýïíôáé óçìáíôéêÜ áðü ôçí ðáñïõóßá ôïõ H. pylori.107,108 ÌÜëéóôá
ç åêñßæùóç ôïõ ìéêñïâßïõ ðåñéïñßæåé ôçí áðïôåëåóìáôéêüôçôá ôçò ïìåðñáæü-
ëçò êáé, óå ìéêñüôåñï âáèìü ôçò ñáíéôéäßíçò, ùò ðñïò ôïí Ýëåã÷ï ôçò åíäï-
ãáóôñéêÞò ïîýôçôáò,109-111 éäéáßôåñá êáôÜ ôç äéÜñêåéá ôçò íýêôáò (nocturnal
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acid break through).110-112 Ôï öáéíüìåíï áõôü Ý÷åé ðéèáíÜ ó÷Ýóç ìå ôçí áõîçìÝ-
íç ðáñáãùãÞ ÍÇ

3
 áðü ôï H. pylori êáé ôçí éó÷õñÞ åîïõäåôåñùôéêÞ éêáíüôçôá

ðïõ åìöáíßæåé óå áõîçìÝíï pH.113 Áêüìç, Ý÷åé ðñüóöáôá ðåñéãñáöåß Üìåóç
åíßó÷õóç áðü ôï ìéêñüâéï ôçò áíáóôáëôéêÞò äñÜóçò ôçò ïìåðñáæüëçò åðß
ôùí ôïé÷ùìáôéêþí êõôôÜñùí êáé ôçò áíôëßáò ðñùôïíßùí.113á Ç ðáñïõóßá ôïõ
H. pylori ðñïêáëåß ìåãáëýôåñïõ âáèìïý ìåßùóç ôçò ìåôÜ äéÝãåñóç Ýêêñéóçò
ôïõ ïîÝïò êáôÜ ôç èåñáðåßá ìå ïìåðñáæüëç êáé áðïôñÝðåé ôçí ðáëßíäñïìç
Ýêêñéóç ôïõ ïîÝïò (rebound acid secretion) ìåôÜ ôçí áðïìÜêñõíóç ôïõ öáñ-
ìÜêïõ.114,115 Ôï æçôïýìåíï åßíáé áí êáé óå ðïéï âáèìü ôá äåäïìÝíá áõôÜ
åðçñåÜæïõí, óå êëéíéêü åðßðåäï, ôçí áðïôåëåóìáôéêÞ èåñáðåßá ôçò ÃÏÐÍ ìå
áíôéåêêñéôéêÜ öÜñìáêá.

Ðñüóöáôç êëéíéêÞ ìåëÝôç, äåß÷íåé óçìáíôéêÜ õøçëüôåñá ðïóïóôÜ åðïý-
ëùóçò ôçò ïéóïöáãßôéäáò, 4 êáé 8 åâäïìÜäåò ìåôÜ èåñáðåßá ìå ðáíôïðñáæü-
ëç, óôïõò H. pylori (+) Ýíáíôé ôùí H. pylori (-) áóèåíþí.116 ¢Áëëç ìåëÝôç äåß÷íåé
êáëýôåñï Ýëåã÷ï óõìðôùìÜôùí óôéò 4 åâäïìÜäåò èåñáðåßáò ìå ïìåðñáæüëç
óôïõò H. pylori (+) áóèåíåßò.117 Áíôßèåôá ïé Schenk êáé óõí. äåí ðáñáôÞñçóáí
êáìßá äéáöïñÜ óôçí áðáéôïýìåíç äüóç óõíôÞñçóçò ôçò ïìåðñáæüëçò ãéá ôçí
ýöåóç ôùí óõìðôùìÜôùí êáé ôç äéáôÞñçóç åðïýëùóçò ôçò ïéóïöáãßôéäáò
ìåôáîý H. pylori (+) êáé H. pylori (-) áóèåíþí.118 Åðßóçò ïé Peters êáé óõí. äåí
ðáñáôÞñçóáí äéáöïñÝò óôçí Ýêèåóç ôïõ ïéóïöáãéêïý âëåííïãüíïõ óôï ïîý,
êáôÜ ôç äéÜñêåéá ôçò èåñáðåßáò ìå áíôéåêêñéôéêÜ öÜñìáêá, ìåôáîý H. pylori
(+) êáé H. pylori (-) áóèåíþí ìå ïéóïöÜãï Barrett.119 ÊáôÜ óõíÝðåéá, óå êëéíéêü
åðßðåäï, ðáñáôçñåßôáé ßóùò ìßá ïñéáêÞ ìåßùóç ôçò äñáóôéêüôçôáò ôùí áíá-
óôïëÝùí ôçò áíôëßáò ðñùôïíßùí óôïõò H. pylori (-) áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ ÷ùñßò
üìùò éäéáßôåñç êëéíéêÞ óçìáóßá.

H. pylori êáé êßíäõíïò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò

Ôï H. pylori áðïôåëåß, ùò ãíùóôüí, ôçí êýñéá áéôßá ÷ñüíéáò ãáóôñßôéäáò,
ç ïðïßá ìå ôçí ðÜñïäï ôïõ ÷ñüíïõ åîåëßóóåôáé óå áôñïöéêÞ ðïõ èåùñåßôáé
ðñïíåïðëáóìáôéêÞ âëÜâç.60,120 Ðñüóöáôåò ìåëÝôåò äåß÷íïõí üôé ç èåñáðåßá
ìå áíáóôïëåßò ôçò áíôëßáò ðñùôïíßùí (PPI’s) óõíïäåýåôáé áðü åðéäåßíùóç ôçò
ãáóôñßôéäáò ôïõ óþìáôïò óôïõò áóèåíåßò ìå H. pylori ëïßìùîç.121,122 Áõôü ôï
öáéíüìåíï ìðïñåß íá ïöåßëåôáé óå ìåôáâïëÝò ôçò åíäïãáóôñéêÞò êáôáíïìÞò
ôïõ H. pylori, ìå åëÜôôùóç ôïõ áðïéêéóìïý óôï Üíôñï êáé áýîçóç óôï óþìá
ôïõ óôïìÜ÷ïõ.123 ¢Áëëïé óõããñáöåßò äéáôåßíïíôáé üôé ïé éóôïðáèïëïãéêÝò ìåôá-
âïëÝò äåí ðñïûðïèÝôïõí áðáñáßôçôá áýîçóç ôçò ðõêíüôçôáò áðïéêéóìïý
ôïõ H. pylori óôï óþìá ôïõ óôïìÜ÷ïõ121,124 êáé üôé ç åðéäåßíùóç ôçò éóôéêÞò
âëÜâçò ôïõ âëåííïãüíïõ ôïõ óþìáôïò ïöåßëåôáé óôçí áõîçìÝíç äñÜóç ôùí
âáêôçñéáêþí ôïîéíþí (ÍÇ

3
) åîáéôßáò ôçò ìåßùóçò ôçò ãáóôñéêÞò ïîýôçôïò.125
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ÐáñáìÝíåé üìùò áóáöÝò êáé áìöéëåãüìåíï áí ï óõíäõáóìüò H. pylori êáé
éó÷õñÞò áíáóôïëÞò ôçò Ýêêñéóçò ôïõ ïîÝïò åðéôá÷ýíåé ôçí áíÜðôõîç áôñïöé-
êÞò ãáóôñßôéäáò óå ó÷Ýóç ìå ìüíç ôç ëïßìùîç áðü H. pylori. ̧ ÷åé ðáñáôçñçèåß
üôé ç åëÜôôùóç ôçò åíäïãáóôñéêÞò ïîýôçôïò åõíïåß ôçí áíÜðôõîç äåõôåñïãå-
íïýò âáêôçñéäéáêÞò ÷ëùñßäáò ðïõ ðïëëáðëáóéÜæåé ôç âëáðôéêÞ äñÜóç ôïõ H.
pylori, åðéôá÷ýíïíôáò Ýôóé ôçí êáôáóôñïöÞ ôïõ ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ (áôñï-
ößá).126

Ïé äéáèÝóéìåò ìåëÝôåò êáôáëÞãïõí óå áíôéêñïõüìåíá áðïôåëÝóìáôá ðïõ
Ý÷ïõí ðéèáíÜ ó÷Ýóç ìå ôçí åðéëïãÞ ôçò ïìÜäïò åëÝã÷ïõ, ôçí áðïõóßá áõóôç-
ñþí êñéôçñßùí ãéá ôçí áôñïöéêÞ ãáóôñßôéäá êáé ôç äéÜñêåéá ðáñáêïëïýèçóçò
ôùí áóèåíþí.127-130á ÐÜíôùò ìßá ðñüóöáôç ìåëÝôç, ìå ìåãÜëç äéÜñêåéá ðáñá-
êïëïýèçóçò ôùí áóèåíþí (1,4-11,2 Ýôç), äåß÷íåé óáöþò ìåãáëýôåñç åðßðôùóç
áôñïöéêþí áëëïéþóåùí óôïõò H. pylori (+) áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ ðïõ ëáìâÜíïõí
÷ñïíßùò ïìåðñáæüëç (4,7% Ýíáíôé 0,7%).130 ¢Áëëç ðÜëé ìåëÝôç äåß÷íåé êáè’
õðåñï÷Þí êáôáíïìÞ ôçò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò óôï óþìá ôïõ óôïìÜ÷ïõ
ìüíï óôïõò H. pylori (+) áóèåíåßò ðïõ ëáìâÜíïõí PPI’s.131 ÁíåîÜñôçôá ðÜíôùò
áðü ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò öáßíåôáé ðùò ç åðéäåßíù-
óç ôçò ÷ñüíéáò êáé ôçò åíåñãïý öëåãìïíÞò ôïõ óþìáôïò áðü ôç ÷ïñÞãçóç
PPI’s óôïõò H. pylori (+) áóèåíåßò, ó÷åôßæåôáé ìå áíÜðôõîç õðï÷ëùñõäñßáò,51,62

áõîçìÝíá åðßðåäá ãáóôñßíçò131 êáé áõîçìÝíï êßíäõíï ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.62,132,133

Áíôßèåôá ç åêñßæùóç ôïõ ìéêñïâßïõ, óôçí ðåñßðôùóç áõôÞ, óõíïäåýåôáé áðü
óáöÞ ìåßùóç ôïõ âáèìïý êáé ôçò åíåñãüôçôáò ôçò ãáóôñßôéäáò óôï óþìá ôïõ
óôïìÜ÷ïõ áëëÜ êáé åëÜôôùóç ôçò ðñïêáëïýìåíçò õðåñãáóôñéíáéìßáò.134,135

Ìå âÜóç áõôÜ ôá äåäïìÝíá ç Üðïøç ðïõ êõñéáñ÷åß óÞìåñá åßíáé áõôÞ
ðïõ åêöñÜóèçêå óôï ðñüóöáôï Åõñùðáúêü Ðëáßóéï Óõìöùíßáò (Maastricht
II), óôï ïðïßï ðñïôåßíåôáé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori óå áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ ðïõ
âñßóêïíôáé Þ ðñüêåéôáé íá ëÜâïõí ÷ñüíéá èåñáðåßá ìå PPI’s.136

H. PYLORI ÊÁÉ ÏÉÓÏÖÁÃÏÓ BARRETT

Ôá äåäïìÝíá ãéá ôïí åðéðïëáóìü ôïõ H. pylori óå áóèåíåßò ìå ïéóïöÜãï
Barrett åßíáé áñêåôÜ ïìïéïãåíÞ êáé äåß÷íïõí ãåíéêÜ ðáñüìïéá ðïóïóôÜ H.
pylori ëïßìùîçò óôïõò áóèåíåßò áõôïýò êáé óôïõò áóèåíåßò ìå áðëÞ ÃÏÐÍ Þ
ôïõò áóõìðôùìáôéêïýò ìÜñôõñåò.8,18,69 ÕðÜñ÷ïõí ðÜíôùò êáé ëßãåò ìåëÝôåò
ðïõ äåß÷íïõí ÷áìçëüôåñï åðéðïëáóìü H. pylori óå áóèåíåßò ìå ïéóïöÜãï
Barrett áð’ üôé óôïõò ìÜñôõñåò.21,74 Ï áðïéêéóìüò ôïõ åðéèçëßïõ Barrett áðü H.
pylori äåí öáßíåôáé íá åßíáé óõ÷íüò êáé ðÜíôá óõíïäåýåôáé áðü ãáóôñéêÞ H.
pylori ëïßìùîç.8 Ðñüóöáôç ìåëÝôç äåß÷íåé ðïëý ÷áìçëü ðïóïóôü áðïéêéóìïý
ïéóïöÜãïõ Barrett áðü H. pylori êáé ìÜëéóôá áðïêëåéóôéêü áðïéêéóìü ãáóôñé-
êïý êáé ü÷é åíôåñéêïý ôýðïõ ìåôáðëáóôéêïý åðéèçëßïõ.137 Åðßóçò äåí Ý÷ïõí
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ðáñáôçñçèåß äéáöïñÝò ùò ðñïò ôç âáñýôçôá ôùí öëåãìïíùäþí áëëïéþóåùí
ìåôáîý H. pylori (+) êáé H. pylori (-) áóèåíþí ìå ïéóïöÜãï Barrett ïýôå Ý÷åé
êáôáãñáöåß óõó÷Ýôéóç ôïõ H. pylori ìå ôï óõíïëéêü ìÞêïò, ôçí ýðáñîç óôå-
íþóåùí Þ Ýëêïõò Þ ôï íåïëáóìáôéêü ìåôáó÷çìáôéóìü ôïõ ïéóïöÜãïõ Bar-
rett.73,138-141 Öáßíåôáé ëïéðüí ðùò ï ñüëïò ôïõ H. pylori óôïí ïéóïöÜãï Barrett
åßíáé Ýììåóïò êáé ìÜëëïí ðñïóôáôåõôéêüò. ¸ôóé, ðñüóöáôç ìåëÝôç äåß÷íåé
ðïëý ÷áìçëÞ åðßðôùóç H. pylori óå áóèåíåßò ìå ïéóïöÜãï Barrett êáé õøçëü-
âáèìç äõóðëáóßá Þ áäåíï-Ca ïéóïöÜãïõ.19 ¢Áëëåò ðÜëé ìåëÝôåò äåß÷íïõí áðïõ-
óßá ëïéìïôïîéêþí CagA+ óôåëå÷þí H. pylori óå áóèåíåßò ìå ïéóïöÜãï Barrett Þ
áäåíï-Ca ïéóïöÜãïõ.71-74 Ï ðñïóôáôåõôéêüò ñüëïò ôùí CagA+ óôåëå÷þí ôïõ
H. pylori Ýíáíôé ôçò áíÜðôõîçò ïéóïöÜãïõ Barrett êáé áäåíï-Ca ïéóïöÜãïõ,
óõíäÝåôáé ðéèáíÜ ìå ôçí áíÜðôõîç óïâáñïý âáèìïý ãáóôñßôéäáò ôïõ óþìá-
ôïò ðïõ Ý÷åé óáí áðïôÝëåóìá ôçí êáôáóôïëÞ ôçò Ýêêñéóçò ôïõ ãáóôñéêïý
ïîÝïò êáé ôçí åìöÜíéóç õðï÷ëùñõäñßáò.67,142,143
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