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Èåñáðåßá êáé ÃÏÐÍ, ëÞøç ÌÓÁÖ,
ìáêñï÷ñüíéá ëÞøç PPIs

×áñÜëáìðïò ÔæÜèáò

Ôï ãåãïíüò üôé ç êáôÜ ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá åëÜôôùóç ôçò óõ÷íüôçôáò ôçò
H. pylori ëïßìùîçò óôéò áíåðôõãìÝíåò ÷þñåò, óõíäõáæüôáí ìå áýîçóç ôçò ÃÏÐÍ1

ïäÞãçóå óôçí õðüèåóç üôé ç H. pylori ëïßìùîç áóêåß ðñïóôáôåõôéêü ñüëï óôçí
åìöÜíéóç ôçò ÃÏÐÍ.2,3 ÐáñÜ ôáýôá ç õðüèåóç áõôÞ äåí åðéâåâáéþèçêå áðü
Üëëåò ìåëÝôåò4,5 êáé äýï ðñüóöáôåò ôõ÷áéïðïéçìÝíåò åëåã÷üìåíåò ìåëÝôåò6,7

êáôÝäåéîáí üôé, óå áíôßèåóç ìå ôá áðïôåëÝóìáôá ôçò ìåëÝôçò ôùí Labenz êáé
óõí.,8 ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori äåí åðéâáñýíåé ôç óõìðôùìáôïëïãßá ôùí áóèå-
íþí ìå ÃÏÐÍ êáé äåí áðáéôåß áýîçóç ôùí áíáãêþí óå PPIs. Ôá äåäïìÝíá áõôÜ
áðïìáêñýíïõí ôçí ðéèáíüôçôá êëéíéêÞò óõó÷Ýôéóçò ôçò ÃÏÐÍ ìå ôç ëïßìùîç
áðü H. pylori. ÈåùñçôéêÜ, ç ëïßìùîç áðü H. pylori èá ìðïñïýóå íá áõîÞóåé
ôçí éêáíüôçôá ôùí PPIs íá åëáôôþíïõí ôç ãáóôñéêÞ Ýêêñéóç êáé åßíáé ðéèáíüí
ç èåñáðåßá åêñßæùóçò íá êáèéóôÜ ôçí áíôéìåôþðéóç ôçò ÃÏÐÍ äõóêïëüôå-
ñç,9,10 áëëÜ ç êëéíéêÞ óçìáóßá áõôþí ôùí ðéèáíïôÞôùí åßíáé ðïëý ìéêñÞ.6 Åßíáé
üìùò éäéáßôåñá ðéèáíüí ôá CagA(+) óôåëÝ÷ç ôïõ H. pylori íá ðñïóôáôåýïõí
áðü ôçí åìöÜíéóç ôçò ÃÏÐÍ ëüãù ôçò ðñïêáëïýìåíçò ãáóôñéêÞò áôñïößáò
êáé ôçò åî’ áõôÞò åëáôôùìÝíçò ðáñáãùãÞò ïîÝïò.11-13 Ç ðéèáíüôçôá áõôÞ, áí
êáé åíéó÷ýåé ôïõò èéáóþôåò ôçò èåùñßáò ìç åêñßæùóçò ôïõ H. pylori íá åîáêï-
ëïõèïýí íá õðïóôçñßæïõí ôçí ÜðïøÞ ôïõò,14 ïé ìüíïé áóèåíåßò ðïõ ìðïñåß íá
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ùöåëçèïýí áðü ôçí ðáñáìïíÞ ôçò ëïßìùîçò åßíáé áõôïß ðïõ Ý÷ïõí ôïí õøç-
ëüôåñï êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ.15 ÓÞìåñá, óýìöùíá êáé ìå ôéò
êáôåõèõíôÞñéåò ïäçãßåò ôïõ Maastricht-2 Consensus Report16 ç èåñáðåßá åêñß-
æùóçò ôïõ H. pylori (á) Äåí ó÷åôßæåôáé, óôéò ðåñéóóüôåñåò ðåñéðôþóåéò, ìå
áíÜðôõîç ÃÏÐÍ êáé (â) äåí åðéâáñýíåé ðñïûðÜñ÷ïõóá ÃÏÐÍ, êáé ùò åê ôïý-
ôïõ ôï H. pylori èá ðñÝðåé íá åêñéæþíåôáé óýìöùíá ìå ôéò õðÜñ÷ïõóåò åíäåß-
îåéò åêñßæùóçò16 ÷ùñßò éäéáßôåñï êßíäõíï áíÜðôõîçò Þ åðéâÜñõíóç ðñïûðÜñ-
÷ïõóáò ÃÏÐÍ.

Óýìöùíá ìå ôï Maastricht-2 Consensus16 ôï H. pylori èá ðñÝðåé íá åêñéæþ-
íåôáé óå üëïõò ôïõò áóèåíåßò óôïõò ïðïßïõò áðáéôåßôáé ìáêñü÷ñïíç éó÷õñÞ
áíôéåêêñéôéêÞ èåñáðåßá (PPIs). Åßíáé ãíùóôü üôé ç ìáêñï÷ñüíéá ÷ïñÞãçóç PPIs
ìåôáâÜëëåé ôçí åíäïãáóôñéêÞ êáôáíïìÞ ôïõ H. pylori ìå åëÜôôùóç ôïõ åðïéêé-
óìïý óôï Üíôñï êáé áýîçóç ôïõ åðïéêéóìïý óôï óþìá êáé èüëï17 êáé üôé ïé
Kuipers êáé óõí. Ýäåéîáí óçìáíôéêïý âáèìïý áýîçóç ôçò óõ÷íüôçôáò ôçò áôñï-
öéêÞò ãáóôñßôéäáò ôïõ óþìáôïò óôïõò H. pylori èåôéêïýò, áëëÜ ü÷é êáé óôïõò
H. pylori áñíçôéêïýò áóèåíåßò ìå ÃÏÐÍ ðïõ åëÜìâáíáí ìáêñï÷ñüíéá ïìåðñá-
æüëç.18 Óõíåðþò üëïé ïé H. pylori (+) áóèåíåßò óå áíôéåêêñéôéêÞ èåñáðåßá óõíôÞ-
ñçóçò èá ðñÝðåé íá åêñéæþóïõí ôï H. pylori ìéá êáé ç áôñïöéêÞ ãáóôñßôéò
ðáñáðÝìðåé óå êßíäõíï áíÜðôõîçò ãáóôñéêïý êáñêßíïõ. Ðáñüôé ç ïìÜäá ôùí
Lundell êáé óõí. äåí êáôÝãñáøå êáìßá äéáöïñÜ óôç óõ÷íüôçôá åìöÜíéóçò ãá-
óôñéêÞò áôñïößáò êáé åíôåñéêÞò ìåôÜðëáóçò ìåôáîý H. pylori (+) êáé H. pylori (-
) áóèåíþí ðïõ åëÜìâáíáí ÷ñïíßùò ïìåðñáæüëç19 ç õðüëïéðç äéåèíÞò âéâëéï-
ãñáößá20,21 åßíáé óõíçãïñçôéêÞ ôùí áðïôåëåóìÜôùí ôùí Kuipers êáé óõí.18 êáé
õðïóôçñéêôéêÞ ôçò ïäçãßáò ôïõ Maastricht-2.16

Ðáñüôé ï ñüëïò ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori üóïí áöïñÜ ôïí êßíäõíï
åëêïãÝíåóçò óå áóèåíåßò ðïõ ëáìâÜíïõí ÌÓÁÖ åßíáé áìöéëåãüìåíïò êáé äéÜ-
öïñåò åðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò èåùñïýí üôé ôï H. pylori áõîÜíåé (Aalakee C,
Gastroenterology 1999;116:1305-9), åëáôôþíåé (Pilotto A, Dig Dis Sci 1997;42:586-
91/Stack WA, Gastroenterology 1999;116:A97/Sautolaria S, Aliment Pharmacol
1999;13:1511-8), Þ äåí ðáßæåé êáíÝíá ñüëï (Cullen DJ, Gut 1999;41:586-91/
Labenz J, Ital J Gastroenterol Hepatol 1999;31:110-5/Wu CY, Scand J Gastroent-
erol 1999,34L:234-7) óôçí åëêïãÝíåóç áðü ÌÓÁÖ, üëåò óõìöùíïýí üôé ôï H.
pylori êáé ôá ÌÓÁÖ/áóðéñßíç áðïôåëïýí áíåîÜñôçôïõò ðáñÜãïíôåò êéíäýíïõ
ãéá ôï ðåðôéêü Ýëêïò (advisable/2).16 To 1997, ïé Chan êáé óõí. äçìïóßåõóáí
ðñþôïé óôï Lancet ôá áðïôåëÝóìáôá ôçò ìåëÝôçò ôïõò óýìöùíá ìå ôá ïðïßá,
ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori ðñéí ôçí Ýíáñîç èåñáðåßáò ìå ÌÓÁÖ, åëáôôþíåé
óçìáíôéêÜ ôçí ðéèáíüôçôá åëêïãÝíåóçò óôïõò ÷ñÞóôåò ÌÓÁÖ.22 Ôá áðïôåëÝ-
óìáôá áõôÞò ôçò ìåëÝôçò áìöéóâçôÞèçêáí Ýíôïíá áðü ôïõò Hawkey êáé óõí.
ðïõ, Ýíá ÷ñüíï áñãüôåñá, äçìïóßåõóáí óôï ßäéï ðåñéïäéêü ìåëÝôç óýìöùíá
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ìå ôçí ïðïßá, ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori óå ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò ÌÓÁÖ êáé éóôïñé-
êü ðåðôéêïý Ýëêïõò, åíåñãü ðåðôéêü Ýëêïò Þ Ýíôïíá äõóðåðôéêÜ åíï÷ëÞìáôá
ü÷é ìüíï äåí åðçñåÜæåé ôéò õðïôñïðÝò ôïõ ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé ôçò äõóðåøßáò
(óå åîÜìçíç ðáñáêïëïýèçóç) áëëÜ äñá êáé áíáóôáëôéêÜ óôçí åðïýëùóç ôùí
ãáóôñéêþí åëêþí, êÜôé ðïõ åñìçíåýôçêå ìå ôçí êõôôáñïðñïóôáôåõôéêÞ äñÜ-
óç, ëüãù ôïðéêÞò ðáñáãùãÞò ðñïóôáãëáíäéíþí, ôïõ H. pylori.23 Ôá áðïôåëÝ-
óìáôá ôçò ìåëÝôçò ôùí Hawkey êáé óõí.23 ðïõ õðïóôçñß÷èçêáí êáé áðü Üëëåò
óýã÷ñïíåò ìåëÝôåò (Yeomans ND, Am J Med 1998;104(3A):56-61/Bianchi PG,
Aliment Pharmacol Ther 1988;12(4):355-60) ïäÞãçóáí óôçí éó÷õñÞ èÝóç üôé ç
åêñßæùóç ôïõ H. pylori äåí åõíïåß ôçí åðïýëùóç ôùí ãáóôñïäùäåêáäáêôõëé-
êþí åëêþí óå áóèåíåßò ðïõ âñßóêïíôáé óå áíôéåêêñéôéêÞ áãùãÞ êáé åîáêïëïõ-
èïýí íá ëáìâÜíïõí ÌÓÁÖ (strong/1),16 åíþ ç ìåëÝôç ôùí Chan êáé óõí.22 óôç
óýóôáóç üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori ðñéí ôç ÷ïñÞãçóç ÌÓÁÖ åëáôôþíåé ôïí
êßíäõíï ðåðôéêïý Ýëêïõò (advisable/2).16 Íåüôåñç ìåëÝôç ôùí Chan êáé óõí.24

åðéâåâáéþíåé ôçí éó÷õñÜ õðïóôçñéæüìåíç èÝóç üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori
åßíáé áðü ìüíç ôçò áíåðáñêÞò ãéá ôçí ðñüëçøç ôçò õðïôñïðÞò ôçò áéìïññá-
ãßáò áðü ðåðôéêü Ýëêïò óå õøçëïý êéíäýíïõ ÷ñÞóôåò ÌÓÁÖ (strong/2),16 åíþ
êáôáäåß÷íåé üôé ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori åßíáé óõãêñßóéìçò áðïôåëåóìáôéêüôç-
ôáò ìå ôç ÷ïñÞãçóç PPIs ãéá ôçí ðñüëçøç ôçò õðïôñïðÞò ôçò áéìïññáãßáò óå
áóèåíåßò ìå éóôïñéêü áéìïññáãßáò áðü ðåðôéêü Ýëêïò êáé ÷áìçëÞ äüóç áóðéñß-
íçò (80 mg).

Óå ðñüóöáôï ôåý÷ïò, óôï ðåñéïäéêü Lancet, ï Pounder óå Ýíá editorial ìå
ôßôëï “H. pylori and NSAIDs – the end of the debate?”25 ðñïóðáèåß íá äþóåé
áðÜíôçóç óôá åñùôÞìáôá ðïõ Ýèåôáí ôá áíôéêñïõüìåíá áðïôåëÝóìáôá ôùí
ðñïçãïýìåíùí ìåëåôþí óôçñéæüìåíïò óå äýï åñåõíçôéêÝò åñãáóßåò, ðïõ äçìï-
óéåýïíôáé óôï ßäéï ôåý÷ïò. Óôçí ðñþôç, ïé Chan êáé óõí.26 åðéâåâáéþíïõí ôá
óõìðåñÜóìáôá ôçò ðñþôçò ìåëÝôçò ôïõò22 ôþñá óå áóèåíåßò ìå H. pylori
ëïßìùîç  êáé éóôïñéêü ðåðôéêïý Ýëêïõò Þ äõóðåøßáò, ðïõ ðñüêåéôáé íá ëÜâïõí
ìáêñï÷ñïíßùò ÌÓÁÖ, üðïõ ç åêñßæùóç ôïõ H. pylori åëáôôþíåé óçìáíôéêÜ ôïí
êßíäõíï ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé ôùí åðéðëïêþí ôïõ. Óôç äåýôåñç27 ç ðáñïõóßá Þ
ìç ëïßìùîçò áðü H. pylori åðçñÝáæå óçìáíôéêÜ ôçí ðéèáíüôçôá ðåðôéêïý Ýë-
êïõò (42% Ýíáíôé 26%), ïé áóèåíåßò ðïõ åëÜìâáíáí ÌÓÁÖ êáé åß÷áí ëïßìùîç
áðü H. pylori åß÷áí 61,1 öïñÝò ìåãáëýôåñï êßíäõíï ðåðôéêïý Ýëêïõò áðü ìç
÷ñÞóôåò ÌÓÁÖ/H. pylori (-), êáé ç ðéèáíüôçôá áéìïññáãßáò áðü H. pylori,
ÌÓÁÖ êáé H. pylori + ÌÓÁÖ áýîáíå 1,79-4,85 êáé 6,13 öïñÝò áíôßóôïé÷á. Ìå
ôá äåäïìÝíá áõôÜ, ï Pounder äßíïíôáò ôïí ðáñáêÜôù áëãüñéèìï, äéåñùôÜôáé
ìÞðùò áõôüò åßíáé ôï ôÝëïò ôçò äéáìÜ÷çò.

· Ôá ÌÓÁÖ áõîÜíïõí óçìáíôéêÜ ôïí êßíäõíï åëêïãÝíåóçò.
· ¼ìùò ïé áóèåíåßò ìðïñåß íá ðñïóôáôåõèïýí ìå ôç óõã÷ïñÞãçóç åíüò

éó÷õñïý áíôéåêêñéôéêïý öáñìÜêïõ (PPI).
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· ÐåñéìÝíïíôáò ôá áðïôåëÝóìáôá ôùí äïêéìáóéþí áíß÷íåõóçò ôïõ H. pylori.
· Óôïõò èåôéêïýò óôç ëïßìùîç áóèåíåßò èá ðñÝðåé ßóùò íá ÷ïñçãçèåß ôñé-

ðëü ó÷Þìá åêñßæùóçò.
· Åí ôïýôïéò ðáñÜ ôçí åêñßæùóç ðáñáìÝíïõí õøçëïý êéíäýíïõ ãéá åëêïðÜ-

èåéá êáé ðñÝðåé íá ëáìâÜíïõí ìáêñï÷ñüíéá PPIs.
Äåí ãíùñßæïõìå åÜí áõôü ôï ßóùò åõíïåß “the end of the debate” åêôüò åÜí

èÝëåé íá áíôéäéáóôåßëåé áðëÜ êáé ìüíï åêåßíåò ôéò ðåñéðôþóåéò áóèåíþí ìå
åíåñãü ðåðôéêü Ýëêïò, õðü áíôéåêêñéôéêÞ áãùãÞ, ðïõ óõíå÷ßæïõí íá ëáìâÜ-
íïõí MÓAÖ, üðïõ ç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ H. pylori èá ðñÝðåé íá ìåôáôßèå-
ôáé óå ÷ñüíï ìåôÜ ôçí ðëÞñç åðïýëùóç ôïõ ðåðôéêïý Ýëêïõò.
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