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ÁèÞíá, 2004

... êáé Ýíáñîç èåñáðåßáò
ìå óáëéêõëéêÜ

Ãåþñãéïò Ðáðáèåïäùñßäçò

Ç áóðéñßíç Þ ãåíéêÜ ôá óáëéêõëéêÜ õðü äéÜöïñåò ìïñöÝò ÷ñçóéìïðïéïý-
íôáé óôç èåñáðåõôéêÞ áðü ôçí åðï÷Þ ôïõ ÉððïêñÜôç êáé ç ÷ñÞóç ôïõò óõíå-
÷þò äéåõñýíåôáé. Ôá ôåëåõôáßá 50 ÷ñüíéá, ç áóðéñßíç ÷ñçóéìïðïéåßôáé åõñýôá-
ôá áñ÷éêÜ ãéá ôçí ðñüëçøç ôùí êáñäéáêþí êáé óôç óõíÝ÷åéá üëùí ôùí áã-
ãåéáêþí åðåéóïäßùí, åíþ ðñüóöáôá äïêéìÜæåôáé ãéá ðñüëçøç äéáöüñùí ìïñ-
öþí êáñêßíïõ áëëÜ êáé ôçò íüóïõ Alzheimer.1-4 Óôéò ÇÐÁ, õðïëïãßæåôáé üôé
ðåñéóóüôåñï áðü 50% ôïõ ðëçèõóìïý Üíù ôùí 65 åôþí ÷ñçóéìïðïéåß áóðé-
ñßíç Þ ìç óôåñïåéäÞ áíôéöëåãìïíþäç (NSAIDs),5 åíþ óôçí ÅëëÜäá ôï áíôß-
óôïé÷ï ðïóïóôü öáßíåôáé üôé åßíáé ðåñßðïõ 30% (Ã. Ðáðáèåïäùñßäçò êáé Ä.
Êáñáìáíþëçò 2004, áäçìïóßåõôá äåäïìÝíá).

Ç óõíçèÝóôåñç ðáñåíÝñãåéá ôçò ëÞøçò áóðéñßíçò åßíáé ç ðñüêëçóç ðå-
ðôéêþí äéáâñþóåùí êáé åëêþí êáé ïé óïâáñüôåñåò åðéðëïêÝò ôçò åßíáé ç
áéìïññáãßá áðü ôéò âëÜâåò áõôÝò êáèþò êáé ôá áéìïññáãéêÜ åãêåöáëéêÜ åðåé-
óüäéá.1 Ç ãáóôñïôïîéêÞ åðßäñáóç ôçò áóðéñßíçò áóêåßôáé á) ìå áð’ åõèåßáò
âëáðôéêÞ äñÜóç óôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï, áëëÜ êõñßùò â) ìå óõóôçìáôéêÞ
äñÜóç ìÝóù áíáóôïëÞò ôçò êõêëï-ïîõãåíÜóçò 1 (COX-1) êáé åëÜôôùóçò ôçò
ðáñáãùãÞò ðñïóôáãëáíäéíþí, ðïõ åßíáé ðïëý áðáñáßôçôåò ãéá ôçí Üìõíá
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åðßðôùóç áíáöÝñåôáé óôçí Ôïõñêßá (64,4%) êáé óôç Ãïõáäåëïýðç üðïõ
áðü 36,1% óôçí çëéêßá ôùí 18-19 åôþí áíÝñ÷åôáé óå 63,7% óôçí çëéêßá ôùí
50-59 åôþí. Óôéò áíáðôõãìÝíåò ÷þñåò ç åðßðôùóç åßíáé óáöþò ìéêñüôåñç.
Óôçí Áõóôñáëßá ç ìÝóç åðßðôùóç åßíáé 32% êáé óå Óïõçäïýò 15-16 åôþí
ìüíï 7,3%.

Ç H. pylori ëïßìùîç áðïêôÜôáé êáôÜ êáíüíá óôçí ðáéäéêÞ çëéêßá êáé ãé’
áõôü ôá ðñïëçðôéêÜ ìÝôñá èá ðñÝðåé íá óôï÷åýïõí êõñßùò ðáéäéÜ êÜôù ôùí
10 åôþí. Óôéò ÇíùìÝíåò Ðïëéôåßåò ÁìåñéêÞò ç åðßðôùóç áõîÞèçêå áðü 8%
óôçí çëéêßá 1-3 åôþí óå 24,5% óôçí çëéêßá ôùí 18-23 åôþí, ìå ôç ìåãáëýôåñç
óõ÷íüôçôá ïñïìåôáôñïðÞò (2,1%) óôá 4-5 Ýôç. Ï ó÷åôéêüò êßíäõíïò ïñïìå-
ôáôñïðÞò Þôáí ôñéðëÜóéïò óôá ðáéäéÜ ôùí ìáýñùí óå ó÷Ýóç ìå ôá ðáéäéÜ
ôùí ëåõêþí áìåñéêáíþí. Óôçí Ôïõñêßá ç åðßðôùóç ôçò ëïßìùîçò åßíáé 17%
óôçí çëéêßá 6 ìçíþí Ýùò 2 åôþí êáé 49% óôá 11 Ýôç. Óôç Âïëéâßá áðü 10%
óôá ðáéäéÜ 2 åôþí áõîÞèçêå óå 32% óôá ðáéäéÜ 3 åôþí.

ÐçãÝò ôçò H. pylori ëïßìùîçò

¸÷ïõí ãßíåé ðñïóðÜèåéåò áðïìüíùóçò H. pylori óôï ðüóéìï íåñü. Óå
ôñåéò ìåëÝôåò áíáöÝñåôáé üôé áíåõñÝèç Helicobacter DNA óôï íåñü êáé ìüíï
óå ìéá êáëëéåñãÞèçêå H. pylori óôï íåñü óôï Ìåîéêü. Ìéá åðéäçìéïëïãéêÞ
ìåëÝôç Ýäåéîå üôé ï êßíäõíïò ëïßìùîçò áðü H. pylori óôï Leipzing óôç Ãåñìáíßá
Þôáí ìåãáëýôåñïò óå ðáéäéÜ ðïõ Ýðéíáí íåñü áðü Üëëç ðçãÞ êáé ü÷é áðü ôï
äçìïôéêü äßêôõï.

Ôï H. pylori åðéâéþíåé óå ôñüöéìá äéáôçñïýìåíá óå 40C ÷ùñßò íá ðïëëá-
ðëáóéÜæåôáé.

ÌåëÝôåò áðü ôçí Éôáëßá êáé ôçí Êßíá äåí äåß÷íïõí áõîçìÝíï êßíäõíï H.
pylori ëïßìùîçò óå Üôïìá ðïõ Ý÷ïõí êáôïéêßäéá æþá Þ ðïõ åñãÜæïíôáé óå
ðåñéâÜëëïí ðïõ õðÜñ÷ïõí æþá áí êáé óå ìéá ãåñìáíéêÞ ìåëÝôç ðáéäÜêéá
ðñïó÷ïëéêÞò çëéêßáò ðïõ Ýñ÷ïíôáí óå åðáöÞ ìå hamsters åß÷áí áõîçìÝíï
êßíäõíï (OR=2,4) ëïßìùîçò. H. pylori áðïìïíþèçêå åðßóçò óå Üâñáóôï ãÜëá
êáé óå åðß÷ñéóìá óôïìÜ÷ïõ ðñïâÜôïõ. Ðñïò ôï ðáñüí äåí öáßíåôáé êáíÝíá
æþï íá áðïôåëåß óçìáíôéêÞ ðçãÞ H. pylori ëïßìùîçò êáé êýñéá H. pylori äåîá-
ìåíÞ åîáêïëïõèåß íá áðïôåëåß ï Üíèñùðïò.

ÌåôÜäïóç ôçò H. pylori ëïßìùîçò

Ï ðéèáíüôåñïò ôñüðïò ìåôÜäïóçò ôçò H. pylori ëïßìùîçò åßíáé áðü Üí-
èñùðï óå Üíèñùðï. Ç Üðïøç áõôÞ åíéó÷ýåôáé êáé áðü ôñåéò ðñüóöáôåò
ìåëÝôåò óå íïçôéêÜ êáèõóôåñçìÝíá Üôïìá ðïõ äéáâéþíïõí óå éäñýìáôá. Ôá
Üôïìá áõôÜ Ý÷ïõí óçìáíôéêÜ ìåãáëýôåñç åðßðôùóç H. pylori ëïßìùîçò (84%)

ôïõ ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ, áëëÜ êáé ìÝóù åðßäñáóçò óôç ëåéôïõñãéêüôçôá
ôùí áéìïðåôáëßùí, ðïõ åõíïåß ôçí åêäÞëùóç áéìïññáãßáò.6 Õðïëïãßæåôáé üôé ç
÷ñüíéá ëÞøç áóðéñßíçò áõîÜíåé êáôÜ 0,04% êáô’ Ýôïò ôïí êßíäõíï ãéá ïîåßá
áéìïññáãßá ðåðôéêïý (áðüëõôïò êßíäõíïò óå ÷ñÞóôåò êáé ìç ÷ñÞóôåò áóðéñß-
íçò: 0,09% êáé 0,05% êáô’ Ýôïò áíôßóôïé÷á)7 êáé ôïí êßíäõíï ãéá åãêåöáëéêÞ
áéìïññáãßá êáôÜ 12 åðåéóüäéá áíÜ 30000 áíèñþðïõò-Ýôç.8 ÐáñÜ ôï ó÷åôéêÜ
÷áìçëü áðüëõôï êßíäõíï ãéá ïîåßá áéìïññáãßá ðåðôéêïý óôïõò ÷ñÞóôåò áóðé-
ñßíçò (0,09% êáô’ Ýôïò), ôï ðïëý ìåãÜëï ðïóïóôü ôïõ ðëçèõóìïý ðïõ ÷ñç-
óéìïðïéåß ôï öÜñìáêï åðß ìáêñüí Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí åìöÜíéóç ìåãÜëïõ
áñéèìïý ðåñéðôþóåùí ïîåßáò áéìïññáãßáò ðåðôéêïý áðü áóðéñßíç.

To Åëéêïâáêôçñßäéï ôïõ ðõëùñïý (Çelicobacter pylori, HP) åßíáé ãíùóôüò
áéôéïëïãéêüò ðáñÜãïíôáò ãáóôñßôéäáò, åðéðëåãìÝíïõ êáé ìç åðéðëåãìÝíïõ ðå-
ðôéêïý Ýëêïõò, ãáóôñéêïý êáñêßíïõ êáé MALT ëåìöþìáôïò.9 Aí êáé åýëïãá èá
ìðïñïýóå íá èåùñçèåß üôé ç óõíýðáñîç äýï åëêïãüíùí ðáñáãüíôùí, HP
ëïßìùîçò êáé ëÞøçò áóðéñßíçò, èá áýîáíå óçìáíôéêÜ ôïí êßíäõíï áíÜðôõîçò
ðåðôéêïý Ýëêïõò, ôá äåäïìÝíá äéáöüñùí åðéäçìéïëïãéêþí ìåëåôþí äåí åðéâå-
âáéþíïõí ðÜíôïôå ìßá ôÝôïéá óõíåñãéêÞ äñÜóç.10 Óôçí ðáñïýóá áíáóêüðçóç
ó÷ïëéÜæïíôáé ôá äåäïìÝíá ôùí åðéäçìéïëïãéêþí ìåëåôþí êáé ôá äåäïìÝíá
ôùí ôõ÷áéïðïéçìÝíùí êëéíéêþí äïêéìþí ðáñÝìâáóçò ðïõ áöïñïýí ôïí êßíäõ-
íï ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé åðéðëïêþí ôïõ óå HP èåôéêïýò ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò.

EðéäçìéïëïãéêÝò ìåëÝôåò

Ç åêôßìçóç ôçò ðéèáíÞò óõíåñãéêÞò äñÜóçò ôçò HP ëïßìùîçò êáé ôçò
ëÞøçò áóðéñßíçò êáé/Þ NSAIDs óå êëéíéêü åðßðåäï áñ÷éêÜ âáóßóèçêå óå ìåëÝ-
ôåò ðåñéãñáöéêÞò Þ êõñßùò åðáãùãéêÞò åðéäçìéïëïãßáò, äçëáäÞ óõã÷ñïíéêÝò
ìåëÝôåò åðéôÞñçóçò Þ ìåëÝôåò ðëçèõóìéáêþí ïìÜäùí êáé áóèåíþí-ìáñôýñùí
áíôßóôïé÷á. Ôá áðïôåëÝóìáôá, üìùò, áõôþí ôùí ìåëåôþí Ý÷ïõí äþóåé áíôé-
êñïõüìåíá áðïôåëÝóìáôá. ¸ôóé, Üëëåò ìåëÝôåò õðïóôçñßæïõí ôç óõíåñãéêÞ
äñÜóç ôùí äýï ðáñáãüíôùí óôçí ðñüêëçóç ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé/Þ åðéðëï-
êþí ôïõ,11-15 Üëëåò áíåîÜñôçôç åëêïãüíï äñÜóç16,17 êáé Üëëåò ðñïóôáôåõôéêÞ
åðßäñáóç ôçò ðáñïõóßáò HP ëïßìùîçò óôçí ðñüêëçóç ãáóôñéêþí âëáâþí óå
÷ñÞóôåò áóðéñßíçò Þ NSAIDs.18-20 Åðéðñüóèåôá, óå ìßá ÉóðáíéêÞ ìåëÝôç õðï-
óôçñßæåôáé üôé õðÜñ÷åé óõíåñãéêÞ äñÜóç ôçò HP ëïßìùîçò êáé ôçò ÷ñÞóçò
ÍSAID/áóðéñßíçò óôçí ðñüêëçóç ãáóôñéêþí áëëÜ ü÷é óôçí ðñüêëçóç äùäå-
êáäáêôõëéêþí âëáâþí.21

Tá áíôéêñïõüìåíá áðïôåëÝóìáôá ôùí ðáñáðÜíù åðéäçìéïëïãéêþí ìåëå-
ôþí ßóùò ïöåßëïíôáé êáé óôçí åôåñïãÝíåéá óôï ó÷åäéáóìü, óôéò ìåèüäïõò, óôç
äýíáìç, óôïõò ïñéóìïýò êáé óôéò åêâÜóåéò ôùí ìåëåôþí áõôþí. Óå ðñüóöáôç
ìåôá-áíÜëõóç ôùí ìåëåôþí áõôþí öáßíåôáé üôé ç ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò
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áðü ßäéá Üôïìá ðïõ äéáâéþíïõí ìå ôéò ïéêïãÝíåéÝò ôïõò (44%). Ðéèáíüôáôá
óõíÝðåéá ôçò õøçëÞò óõ÷íüôçôáò H. pylori ëïßìùîçò åßíáé êáé ç ðåñéãñáöåßóá
õøçëÞ óõ÷íüôçôá êáñêßíïõ ôïõ óôïìÜ÷ïõ óå íïçôéêÜ êáèõóôåñçìÝíá Üôïìá
ðïõ æïõí óå éäñýìáôá.

Ç óçìáóßá ôïõ óôåíïý óõã÷ñùôéóìïý óôç ìåôÜäïóç ôçò ëïßìùîçò åíé-
ó÷ýåôáé êáé áðü ìéá ìåëÝôç óôï Åëëçíéêü Ðïëåìéêü Íáõôéêü üðïõ ç åðßðôùóç
ôçò H. pylori ëïßìùîçò áðü 19% óôïõò íåïóýëëåêôïõò Ýöèáóå ôï 28% ìåôÜ
áðü 8 ìÞíåò èçôåßáò.

Ç åíäïïéêïãåíåéáêÞ äéáóðïñÜ ôçò H. pylori ëïßìùîçò õðïóôçñßæåôáé áðü
ðïëëÝò ìåëÝôåò. Óôç Óïõçäßá ç åðßðôùóç óå ðáéäéÜ 10-12 åôþí åßíáé ìüíï 2%
üôáí ïé ãïíåßò ðñïÝñ÷ïíôáé áðü ðåñéï÷Þ ìå ÷áìçëÜ åðßðåäá H. pylori ëïßìù-
îçò, åíþ öèÜíåé ôï 33% êáé 55% üôáí ï Ýíáò Þ êáé ïé äõï ãïíåßò ðñïÝñ÷ï-
íôáé áðü ðåñéï÷Ýò ìÝóçò Þ õøçëÞò åðßðôùóçò áíôßóôïé÷á. Ç ðéèáíüôçôá
ëïßìùîçò ó÷åôßæåôáé ðåñéóóüôåñï ìå ôçí ðñïÝëåõóç êáé ôï êïéíùíéêïïéêïíï-
ìéêü åðßðåäï ôçò ìçôÝñáò. Ôï ìïñöùôéêü åðßðåäï ôçò ìçôÝñáò êáé ìçôÝñá ìå
H. pylori ëïßìùîç åßíáé ðáñÜãïíôåò êéíäýíïõ ãéá áíÜðôõîç H. pylori ëïßìùîçò
óå ðáéäéÜ óôçí Ôïõñêßá, åíþ óôçí Âïëéâßá ðáñÜãïíôáò êéíäýíïõ åßíáé áäåë-
öüò ìå H. pylori ëïßìùîç.

Ç åñãáóßá óå íïóïêïìåéáêü ðåñéâÜëëïí êéíäýíïõ ãéá H. pylori ëïßìùîç.
Óôç Âñáæéëßá ç åðßðôùóç åßíáé 23,4% óôïõò öïéôçôÝò ôçò éáôñéêÞò êáé 38,6%
óôïõò åéäéêåõüìåíïõò éáôñïýò. Óå íïóïêïìåßï ôïõ ÐåéñáéÜ 24,8% ôïõ H. pylori (-)
ðñïóùðéêïý áíÝðôõîå H. pylori ëïßìùîç óå ìéá 5åôßá (4,95% åôÞóéá ïñïìåôá-
ôñïðÞ). Ç ïñïìåôáôñïðÞ Þôáí óçìáíôéêÜ ìåãáëýôåñç óôï íïóçëåõôéêü ðñï-
óùðéêü óå óýãêñéóç ìå ôï äéïéêçôéêü. Óôçí Ïëëáíäßá äéáðéóôþèçêå ìåßùóç
ôçò áíÜðôõîçò H. pylori ëïßìùîçò óå íïóçëåýôñéåò ÌÅÈ üôáí áðïëõìáßíï-
íôáí ï ðåðôéêüò óùëÞíáò ôùí áóèåíþí.

Ïäïß ìåôÜäïóçò

Ðéèáíïëïãïýíôáé ç óôïìáôï-óôïìáôéêÞ êáé ç êïðñáíï-óôïìáôéêÞ ïäüò.
Áí êáé Ý÷ïõí ãßíåé ðïëõÜñéèìåò ðñïóðÜèåéåò êáëëéÝñãåéáò ôïõ H. pylori áðü
ôá êüðñáíá êáé ôç óôïìáôéêÞ êïéëüôçôá, áõôü åðéôåý÷èçêå óå åëÜ÷éóôåò
ðåñéðôþóåéò. Óõ÷íüôåñá Ý÷åé áíé÷íåõèåß H. pylori DNA óôçí ïäïíôéêÞ ðëÜêá,
óôïìáôéêÜ åðé÷ñßóìáôá êáé êüðñáíá. ¸ììåóç áðüäåéîç ôçò óôïìáôï-óôïìá-
ôéêÞò ïäïý ìåôÜäïóçò åßíáé ç äéáðßóôùóç ðïõ Ýãéíå óôçí Éáðùíßá üôé ïé
ïäïíôßáôñïé Ý÷ïõí 3,8 öïñÝò ìåãáëýôåñï êßíäõíï íá áíáðôýîïõí H. pylori
ëïßìùîç. Ï êßíäõíïò áõôüò ãéá ôïõò íÝïõò ïäïíôéÜôñïõò (20-29 åôþí) áíÝñ-

áõîÜíåé êáôÜ 3,5 öïñÝò ôïí êßíäõíï ðåðôéêïý Ýëêïõò óå ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/
NSAIDs (åðéðïëáóìüò ðåðôéêïý Ýëêïõò óå ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAIDs- HP
èåôéêïß: 53% êáé HP áñíçôéêïß: 21%, ÏR: 3,5) êáé êáôÜ 18 öïñÝò óå ìç
÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAIDs (åðéðïëáóìüò ðåðôéêïý Ýëêïõò óå ìç ÷ñÞóôåò
áóðéñßíçò/NSAIDs- HP èåôéêïß: 18% êáé HP áñíçôéêïß: 0%, ÏR: 18,1).22 ¸ôóé,
êßíäõíïò áíÜðôõîçò ðåðôéêïý Ýëêïõò öáßíåôáé üôé åßíáé êáôÜ 60 öïñÝò ìåãá-
ëýôåñïò óå HP èåôéêïýò ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAIDs óå ó÷Ýóç ìå HP áñíçôéêÜ
Üôïìá ðïõ äåí êáôáíáëþíïõí áóðéñßíç/NSAIDs.22 Eðéðñüóèåôá, ç ßäéá ìåôá-
áíÜëõóç Ýäåéîå üôé ï êßíäõíïò ïîåßáò áéìïññáãßáò áíþôåñïõ ðåðôéêïý áõîÜ-
íåé êáôÜ 1,8 öïñÝò áðü ôçí ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò, 4,8 öïñÝò áðü ôç ëÞøç
áóðéñßíçò/NSAIDs êáé ðåñßðïõ 6 öïñÝò áðü ôçí ðáñïõóßá êáé ôùí äýï áõ-
ôþí ðáñáãüíôùí.22 ÅðïìÝíùò, óõíïëéêÜ öáßíåôáé üôé ç ëÞøç áóðéñßíçò/NSAIDs
êáé ç ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò äñïõí ùò áíåîÜñôçôïé âëáðôéêïß ðáñÜãïíôåò
ãéá ôï ãáóôñéêü âëåííïãüíï áóêþíôáò ôïõëÜ÷éóôïí áèñïéóôéêÞ âëáðôéêÞ
åðßäñáóç. Ôá åõñÞìáôá áõôÜ åðéâåâáéþèçêáí ðñüóöáôá êáé óå Åëëçíéêü
ðëçèõóìü óå ìßá äéêÞ ìáò, ðñïïðôéêÞ, åëåã÷üìåíç êáôÜ ðåñßðôùóç ìåëÝôç 80
áóèåíþí ìå ïîåßá áéìïññáãßá áíþôåñïõ ðåðôéêïý êáé ðñüóöáôç ëÞøç áóðé-
ñßíçò êáé/Þ NSAIDs êáé 80 ìáñôýñùí, üðïõ äåß÷èçêå üôé ç ðáñïõóßá HP
ëïßìùîçò ó÷åäüí äéðëáóéÜæåé ôïí êßíäõíï áéìïññáãßáò, åíþ ï CagA õðüôõðïò
äåí åðçñåÜæåé ôïí êßíäõíï áéìïññáãßáò.15 Ðñüóöáôá äåäïìÝíá õðïóôçñßæïõí
üôé ç ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò åßíáé áíåîÜñôçôïò ðáñÜãïíôáò êéíäýíïõ ãéá
ïîåßá áéìïññáãßá ðåðôéêïý áêüìç êáé óå Üôïìá ðïõ ëáìâÜíïõí ÷ñïíßùò
÷áìçëÝò äüóåéò áóðéñßíçò.14

ÊëéíéêÝò äïêéìÝò ðáñÝìâáóçò

KëéíéêÝò äïêéìÝò ðáñÝìâáóçò óôçí HP ëïßìùîç ãéá ðñùôïãåíÞ ðñüëçøç
åðéðëïêþí áðü ôï ãáóôñåíôåñéêü Ý÷ïõí ãßíåé ìüíïí óå ÷ñÞóôåò ÍSAIDs.
¸ôóé, áñ÷éêÜ âñÝèçêå üôé ç ðñïëçðôéêÞ èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP åëáôôþ-
íåé óçìáíôéêÜ ôç óõ÷íüôçôá áíÜðôõîçò åíäïóêïðéêþí åëêþí ìåôÜ áðü 8
åâäïìÜäùí èåñáðåßá ìå íáðñïîÝíç óå 92 HP èåôéêïýò áóèåíåßò ìå ìõïóêåëå-
ôéêïýò ðüíïõò (3/45 Þ 7% óôçí ïìÜäá HP åêñßæùóçò Ýíáíôé 12/47 Þ 26%
óôïõò ìÜñôõñåò, Ñ=0,01).23 Óå ðáñüìïéïõ ó÷åäéáóìïý, áëëÜ ìåãáëýôåñçò äéÜñ-
êåéáò ìåëÝôç, ç ðñïëçðôéêÞ èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP óå 51 áðü 100 HP
èåôéêïýò áóèåíåßò ìå áñèñßôéäá êáé éóôïñéêü ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé/Þ äõóðå-
øßáò âñÝèçêå íá åëáôôþíåé óçìáíôéêÜ ôç óõ÷íüôçôá áíÜðôõîçò ü÷é ìüíïí
ôùí åíäïóêïðéêþí åëêþí (12% Ýíáíôé 34%, Ñ=0,0085) áëëÜ êáé ôùí åðéðëï-
êþí ôïõò (4% Ýíáíôé 27%, Ñ=0,026) ìåôÜ áðü 6ìçíç èåñáðåßá ìå äéêëïöåíÜ-
êç.24
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÷åôáé óôï 10,4.

 Åðáíáëïßìùîç ìå H. pylori

Ï êßíäõíïò åðáíáëïßìùîçò ìåôÜ áðü åðéôõ÷Þ èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ H.
pylori åßíáé ðïëý ÷áìçëüò óôéò áíáðôõãìÝíåò ÷þñåò, åíþ óôéò áíáðôõóóüìå-
íåò ìðïñåß íá öèÜóåé ôï 13% åôçóßùò.

ÄÉÁÃÍÙÓÇ 4-,7

Äåí õðÜñ÷åé êáìßá äéáãíùóôéêÞ äïêéìáóßá, ðïõ áðü ìüíç ôçò íá áðïôå-
ëåß ôï gold standard óôç äéÜãíùóç ôçò H. pylori ëïßìùîçò. ¼ëåò Ý÷ïõí óöÜëìá-
ôá êáé ðåñéïñéóìïýò. ÅðïìÝíùò èá ðñÝðåé óå êÜèå ðåñßðôùóç íá åöáñìüæå-
ôáé ç äïêéìáóßá ìå ôï êáëýôåñï áíáìåíüìåíï áðïôÝëåóìá. ÔïðéêÞ áîéïëüãç-
óç ôçò äïêéìáóßáò åßíáé áðáñáßôçôç äéüôé ç ôïðéêÞ åðßðôùóç ôçò ëïßìùîçò
åðçñåÜæåé ôç äéáãíùóôéêÞ áîßá ôçò äïêéìáóßáò. Êáèþò ç åðßðôùóç ôçò H.
pylori ëïßìùîçò óôéò áíåðôõãìÝíåò ÷þñåò ìåéþíåôáé, ôá øåõäþò èåôéêÜ áðïôå-
ëÝóìáôá èá áõîÜíïíôáé áí äåí ÷ñçóéìïðïéïýíôáé ìÝèïäïé õøçëÞò äéáãíùóôé-
êÞò áêñßâåéáò.

Äïêéìáóßá áíáðíïÞò ïõñßáò (UBT)

¸÷åé åõáéóèçóßá êáé åéäéêüôçôá ðÜíù áðü 95% êáé óå ìåñéêÝò ìåëÝôåò
÷ñçóéìïðïéåßôáé ùò gold standard. Ôï êáëýôåñï ãåýìá ãéá ôç äïêéìáóßá åßíáé
ôï êéôñéêü ïîý äéüôé öáßíåôáé íá åðéâñáäýíåé ôç ãáóôñéêÞ êÝíùóç, áëëÜ êõ-
ñßùò äéåõêïëýíåé ôçí ðñïóöïñÜ ôçò ïõñßáò óôçí åíäïâáêôçñéäéáêÞ ïõñåÜóç.
Ç ÷ñÞóç ôïõ êéôñéêïý ïîÝïò áýîçóå êáé ôç äéáãíùóôéêÞ áêñßâåéá ôçò äïêéìá-
óßáò C-UBT, ó÷åäüí óôï 100% åðéôñÝðïíôáò íá ìåéùèåß ç äüóç ôçò ÷ñçóéìï-
ðïéïýìåíçò ñáäéåíåñãïý ïõóßáò êáé ï ÷ñüíïò ìÝôñçóçò.

Ãßíïíôáé ðñïóðÜèåéåò ãéá áðëïýóôåñåò êáé ôá÷ýôåñåò UBT äïêéìáóßåò.
Ìå ôçí åíäïóêïðéêÞ UBT äïêéìáóßá ìåéþíåôáé ç ðïóüôçôá ôçò ÷ïñçãïýìåíçò
ïõñßáò (25mg) êáé ï ÷ñüíïò ëÞøçò ôïõ äåßãìáôïò (15min). Ç UBT äïêéìáóßá
ìðïñåß íá äþóåé êáëÜ áðïôåëÝóìáôá óå ðåñéðôþóåéò ìåñéêÞò ãáóôñåêôïìÞò,
áëëÜ ìå áëëáãÞ ôïõ cut-off óôá 2 DOB ìåôÜ 40 min.

Äïêéìáóßá áíôéãüíùí óôá êüðñáíá (HpsA)

¸÷åé ðïëý êáëÞ åõáéóèçóßá êáé åéäéêüôçôá óôçí áñ÷éêÞ äéÜãíùóç ôçò H.
pylori ëïßìùîçò, åíþ öáßíåôáé íá õóôåñåß üôáí ÷ñçóéìïðïéåßôáé ìåôÜ ôç èåñá-
ðåßá åêñßæùóçò. Áðü 25 ìåëÝôåò ðïõ ðåñéåëÜìâáíáí 2078 áóèåíåßò âñÝèçêå

EíäéáìÝóùò ôùí äýï ôåëåõôáßùí ìåëåôþí, ôá áðïôåëÝóìáôá ìßáò Üëëçò
ìåãÜëçò êëéíéêÞò äïêéìÞò åß÷áí äçìéïõñãÞóåé üìùò åñùôÞìáôá ãéá ôçí áíÜãêç
åêñßæùóçò ôïõò HP óå ÷ñÞóôåò NSAIDs.25 Óôç ìåëÝôç áõôÞ 285 HP èåôéêïß
áóèåíåßò ìå éóôïñéêü ðåðôéêïý Ýëêïõò êáé/Þ äõóðåøßáò, ðïõ åëÜìâáíáí óõ-
óôçìáôéêÜ NSAIDs ðñï ôçò Ýíôáîçò óôç ìåëÝôç êáé åîáêïëïýèçóáí íá ëáì-
âÜíïõí NSAIDs ãéá ôïõëÜ÷éóôïí Üëëïõò 6 ìÞíåò, ôõ÷áéïðïéÞèçêáí óå 7Þìåñç
èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP êáé óõíÝ÷éóç ãéá 3 áêüìç åâäïìÜäåò èåñáðåßá ìå
ïìåðñáæüëç 20 mg ôçí çìÝñá (Áñ.=142) Þ óå 4 åâäïìÜäùí èåñáðåßá ìå
ïìåðñáæüëç 20 mg ôçí çìÝñá (Áñ.=143). ¼ëïé ïé áóèåíåßò õðïâëÞèçêáí óå
ãáóôñïóêüðçóç óôéò 4 åâäïìÜäåò êáé óå üóïõò äéáðéóôþèçêå ìç åðïõëùìÝíï
ðåðôéêü Ýëêïò ÷ïñçãÞèçêå ðñüóèåôç èåñáðåßá ìå ïìåðñáæüëç 40 mg ôçí
çìÝñá ãéá áêüìç 4 åâäïìÜäåò. ÔåëéêÜ, ç ïìÜäá ðïõ Ýëáâå èåñáðåßá åêñßæùóçò
ôïõ HP äåí âñÝèçêå íá Ý÷åé ìåéùìÝíç óõ÷íüôçôá ðáñïõóßáò äõóðåøßáò êáé/Þ
ðåðôéêþí åëêþí (44% Ýíáíôé 47%, Ñ=0,80) óôïõò 6 ìÞíåò ôçò ìåëÝôçò, åíþ
ðáñïõóßáæå óçìáíôéêÜ óðáíéüôåñá åðïýëùóç ôùí ðåðôéêþí åëêþí óôéò 8
åâäïìÜäåò (72% Ýíáíôé 100%, Ñ=0,006).25 Èá ðñÝðåé üìùò íá óçìåéùèåß üôé ï
ó÷åäéáóìüò ôçò ôåëåõôáßáò ìåëÝôçò Þôáí äéáöïñåôéêüò áðü ôéò ðñïçãïýìå-
íåò, áöïý èåñáðåßá åêñßæùóçò ÷ïñçãÞèçêå óå áóèåíåßò ðïõ Þäç åëÜìâáíáí
NSAIDs, åíþ êáé óôéò 2 ïìÜäåò ôçò ìåëÝôçò ÷ïñçãÞèçêå 4 Þ 8 åâäïìÜäùí
èåñáðåßá ìå ïìåðñáæüëç ãéá åðïýëùóç õðáñ÷üíôùí åëêþí. Ç ìéêñüôåñç
óõ÷íüôçôá åðïýëùóçò ôùí åëêþí óôçí ïìÜäá ðïõ Ýëáâå èåñáðåßá åêñßæù-
óçò ïöåßëåôáé ðéèáíüôáôá óôçí éó÷õñüôåñç áíôéåêêñéôéêÞ äñÜóç ôçò ïìåðñá-
æüëçò (êáé üëùí ôùí áíáóôïëÝùí áíôëßáò ðñùôïíßùí) óå HP èåôéêïýò ðáñÜ
óå HP áñíçôéêïýò áóèåíåßò.26 ÓõìâáôÜ åßíáé åðßóçò ôá äåäïìÝíá ðïõ õðïóôç-
ñßæïõí üôé ãåíéêÜ ç áíôéåêêñéôéêÞ èåñáðåßá åðéôõã÷Üíåé óõ÷íüôåñá åðïýëùóç
ôùí ãáóôñéêþí åëêþí óå HP èåôéêïýò ðáñÜ óå HP áñíçôéêïýò áóèåíåßò.27

Éäéáßôåñç ïìÜäá áóèåíþí åßíáé ïé ÷ñüíéïé ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAID ðïõ
Ý÷ïõí Þäç ðáñïõóéÜóåé Ýíá åðåéóüäéï ïîåßáò áéìïññáãßáò ðåðôéêïý êáé ðïõ
Ý÷ïõí ðïëý áõîçìÝíï êßíäõíï õðïôñïðÞò ôçò áéìïññáãßáò óå ðåñßðôùóç
óõíÝ÷éóçò ôçò áóðéñßíçò/NSAID. Óå ðñüóöáôç ìåãÜëç êëéíéêÞ äïêéìÞ, 400 HP
èåôéêïß ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAID ìå ïîåßá áéìïññáãßá ðåðôéêïý Ýëêïõò ôõ-
÷áéïðïéÞèçêáí óå èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP Þ ìáêñï÷ñüíéá èåñáðåßá ìå
ïìåðñáæüëç 20 mg ôçí çìÝñá, áöïý áñ÷éêÜ åß÷áí üëïé ëÜâåé ôïõëÜ÷éóôïí 8
åâäïìÜäùí èåñáðåßá ìå ïìåðñáæüëç ãéá åðïýëùóç ôïõ Ýëêïõò.28 Ç èåñáðåßá
åêñßæùóçò ôïõ HP óå ó÷Ýóç ìå ôç ìáêñï÷ñüíéá ÷ïñÞãçóç ïìåðñáæüëçò åß÷å
ðáñüìïéá áðïôåëåóìáôéêüôçôá ùò ðñïò ôçí ðéèáíüôçôá õðïôñïðÞò ôçò áé-
ìïññáãßáò óôïõò 6 ìÞíåò óôïõò 250 áóèåíåßò ðïõ óõíÝ÷éóáí íá ëáìâÜíïõí
÷áìçëÞ äüóç áóðéñßíçò (1,9% Ýíáíôé 0,9%), áëëÜ õóôåñïýóå óçìáíôéêÜ óôïõò
150 áóèåíåßò ðïõ óõíÝ÷éóáí íá ëáìâÜíïõí NSAID (19% Ýíáíôé 4%, Ñ=0,005).28
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üôé ðñéí ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò ç åõáéóèçóßá, åéäéêüôçôá, áñíçôéêÞ ðñïãíù-
óôéêÞ áîßá êáé èåôéêÞ ðñïãíùóôéêÞ áîßá ôçò HpSA äïêéìáóßáò åßíáé 92%, 92%,
92% êáé 90% áíôßóôïé÷á, åíþ ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò åßíáé 88%, 92%,
75% êáé 94% áíôßóôïé÷á. Öáßíåôáé üôé ç ìåßùóç ôïõ cut-off ôçò ìåèüäïõ áðü
0,14 óå 0,10 ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò, âåëôéþíåé ôçí åõáéóèçóßá ôçò. Óôçí
ïìÜäá ôùí êéññùôéêþí áóèåíþí ç ìÝèïäïò Ý÷åé ÷áìçëüôåñç åõáéóèçóßá (75,4%)
áëëÜ êáëÞ åéäéêüôçôá (94,1%).

Ôåëåõôáßá Üñ÷éóáí íá ÷ñçóéìïðïéïýíôáé ìÝèïäïé áíß÷íåõóçò áíôéãüíùí
H. pylori óôá êüðñáíá âáóéæüìåíåò óå ìïíïêëùíéêÜ áíôéóþìáôá (Femtolab)
åíþ óôçí HpSA ìÝèïäï ÷ñçóéìïðïéïýíôáé ðïëõêëùíéêÜ áíôéóþìáôá. Óå ìéá
áñ÷éêÞ ìåëÝôç âñÝèçêå üôé ôá ìïíïêëùíéêÜ áíôéóþìáôá Ý÷ïõí êáëýôåñç åõáé-
óèçóßá áðü ôá ðïëõêëùíéêÜ (88,6% vs 77,1%) ãéá åêôßìçóç ôçò H. pylori
ëïßìùîçò ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò åíþ ç åéäéêüôçôá åßíáé ðáñüìïéá (94,7%
vs 96,5%). Ç åõáéóèçóßá êáé ôùí äýï ìåèüäùí âåëôéþèçêå (94,3% êáé 80%
áíôßóôïé÷á) ìå ôñïðïðïßçóç ôùí åðéðÝäùí ôïõ cut-off.

ÏñïëïãéêÝò äïêéìáóßåò

Ïé ôá÷åßåò ðïéïôéêÝò ïñïëïãéêÝò äïêéìáóßåò äåí èá ðñÝðåé íá ÷ñçóéìï-
ðïéïýíôáé äéüôé åßíáé óáöþò êáôþôåñåò ôùí ðïóïôéêþí ïñïëïãéêþí äïêéìá-
óéþí ðïõ âáóßæïíôáé óå åíæõìáôéêÝò áíïóïìåôñÞóåéò. Ïé ðïóïôéêÝò ïñïëïãé-
êÝò äïêéìáóßåò ðéèáíüôáôá åßíáé êáëýôåñåò ôùí åðåìâáôéêþí äéáãíùóôéêþí
ìåèüäùí óå ðåñéðôþóåéò óïâáñÞò áôñïöéêÞò ãáóôñßôéäáò ôïõ óþìáôïò ôïõ
óôïìÜ÷ïõ. Åðßóçò èá ìðïñïýóáí íá áðïôåëÝóïõí ìéá åíáëëáêôéêÞ öèçíÞ
ìÝèïäï åêôßìçóçò ôçò èåñáðåßáò åêñßæùóçò ôïõëÜ÷éóôïí 4-6 ìÞíåò ìåôÜ ôç
èåñáðåßá.

Óå äýï ìåëÝôåò åêôéìÞèçêå ìéá ôá÷åßá äïêéìáóßá áíß÷íåõóçò H. pylori
áíôéóùìÜôùí óå ðñüóöáôá ïýñá. Öáßíåôáé íá Ý÷åé ðïëý êáëÞ åõáéóèçóßá
(96,7%) êáé åéäéêüôçôá (95,2%). Åßíáé ç ëéãüôåñï åðåìâáôéêÞ äéáãíùóôéêÞ ìÝ-
èïäïò êáé ãé’ áõôü áíáìÝíåôáé ìå åíäéáöÝñïí ç ðåñáéôÝñù åðéâåâáßùóç ôùí
êáëþí áðïôåëåóìÜôùí.
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Ìå âÜóç ôá áðïôåëÝóìáôá áõôÞò ôçò ìåëÝôçò, öáßíåôáé üôé, ìåôÜ ôçí åðïý-
ëùóç ôïõ Ýëêïõò, ç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP åßíáé åðáñêÞò ãéá ôçí ðñüëç-
øç ôçò õðïôñïðÞò ôçò áéìïññáãßáò áíþôåñïõ ðåðôéêïý ãéá ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò
áóðéñßíçò áëëÜ ü÷é ãéá ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò NSAIDs, ðïõ Ý÷ïõí áíÜãêç áðü
ìáêñï÷ñüíéá éó÷õñÞ áíôéåêêñéôéêÞ èåñáðåßá ìå áíáóôïëÝá áíôëßáò ðñùôï-
íßùí (ÑÑÉ).

Ç ðåñáéôÝñù ðñüëçøç ôùí õðïôñïðþí ôùí åðéðëïêþí ôïõ ðåðôéêïý
Ýëêïõò óå ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò ÷áìçëÞò äüóçò áóðéñßíçò äéåñåõíÞèçêå óå Üëëç
ðéï ðñüóöáôç êëéíéêÞ äïêéìÞ.29 Óå áõôÞ ôç ìåëÝôç, 123 HP èåôéêïß áóèåíåßò ìå
åðéðëïêÞ ðåðôéêïý Ýëêïõò õðü ÷áìçëÞ äüóç áóðéñßíçò ãéá ôïõëÜ÷éóôïí 1
ìÞíá, Ýëáâáí áñ÷éêÜ 7Þìåñç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP, óôç óõíÝ÷åéá èåñá-
ðåßá ìå öáìïôéäßíç 40 mg ôçí çìÝñá ãéá 5 Þ 13 åâäïìÜäåò ìÝ÷ñé ôçí åðïýëù-
óç ôïõ Ýëêïõò êáé ôüôå ôõ÷áéïðïéÞèçêáí óå èåñáðåßá ìå áóðéñßíç 100 mg
ôçí çìÝñá êáé ëáíóïðñáæüëç 30 mg ôçí çìÝñá Þ èåñáðåßá ìå áóðéñßíç 100
mg ôçí çìÝñá êáé placebo ãéá 12 ìÞíåò. ÕðïôñïðÞ åðéðëïêÞò ðåðôéêïý Ýëêïõò
ðáñáôçñÞèçêå óå 9/61 (15%) áóèåíåßò óôçí ïìÜäá ôïõ placebo êáé ìüíïí óå
1/62 (1,6%) áóèåíåßò óôçí ïìÜäá ôçò ëáíóïðñáæüëçò (Ñ=0.008), áí êáé èá
ðñÝðåé íá óçìåéùèåß üôé óå 4 áðü ôïõò 9 áóèåíåßò ôçò ïìÜäáò ôïõ placebo
ðïõ ðáñïõóßáóáí õðïôñïðÞ åðéðëïêÞò ôïõ Ýëêïõò äåí åß÷å åðéôåõ÷èåß åêñß-
æùóç ôïõ HP åíþ áêüìç 2 áóèåíåßò áõôÞò ôçò ïìÜäáò åß÷áí ëÜâåé ðñüóèåôá
NSAID.29 ÐáñÜ ôá ó÷åôéêÜ ðñïâëÞìáôá ôçò ôåëåõôáßáò ìåëÝôçò, öáßíåôáé üôé ç
ìáêñï÷ñüíéá èåñáðåßá ìå ÑÑÉ ìåôÜ ôç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP ðéèáíüôá-
ôá ðñïóöÝñåé ðñüóèåôï üöåëïò óôçí ðñüëçøç ôùí õðïôñïðþí ôùí åðéðëï-
êþí ôùí ðåðôéêþí åëêþí óå ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò.10

ÓõìðåñÜóìáôá

Ìå âÜóç ôá õðÜñ÷ïíôá äåäïìÝíá, åßíáé óáöÝò üôé ç ðáñïõóßá HP ëïßìù-
îçò áðïôåëåß Ýíáí ðñüóèåôï ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá áéìïññáãßá áðü ðåðôé-
êü Ýëêïò óå ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò/NSAIDs.10,30 Ç áíôéìåôþðéóç üìùò ôùí áôü-
ìùí áõôþí ðïéêßëëåé êáé åîáñôÜôáé áðü äéÜöïñïõò ðáñÜãïíôåò: á) áí ðñü-
êåéôáé íá ëÜâïõí (íÝïé ÷ñÞóôåò) Þ ëáìâÜíïõí Þäç áðü ìáêñüí (>1-3 ìÞíåò)
áóðéñßíç/NSAIDs (÷ñüíéïé ÷ñÞóôåò), â) áí Ý÷ïõí áõîçìÝíï êßíäõíï ãéá áéìïñ-
ñáãßá ðåðôéêïý Þ ãåíéêÜ åðéðëïêÞ ðåðôéêïý Ýëêïõò (éóôïñéêü ðåðôéêïý Ýëêïõò
Þ åðéðëïêÞò ôïõ, çëéêßá >60 åôþí, äõóðåðôéêÜ åíï÷ëÞìáôá, èåñáðåßá ìå
êïñôéêïóôåñïåéäÞ, èåñáðåßá ìå áíôéðçêôéêÜ) êáé ã) ðéèáíüí áí ëáìâÜíïõí
èåñáðåßá ìå áóðéñßíç Þ ìå NSAIDs.10,30

Ãéá ôïõò íÝïõò ÷ñÞóôåò NSAIDs, åßíáé åõñÝùò áðïäåêôü üôé èá ðñÝðåé íá
åëÝã÷ïíôáé ãéá ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò, óõíÞèùò ìå äïêéìáóßá áíáðíïÞò ìå



ÈÅÑÁÐÅÕÔÉÊA ÄÉËHÌÌÁÔÁ ÓÔÏÍ ÁÓÈÅÍH ÌÅ ËÏIÌÙÎÇ ÁÐO ÅËÉÊÏÂÁÊÔÇÑIÄÉÏ ÔÏÕ ÐÕËÙÑÏY...

114

3. Go MF. Review article: natural history and epidemiology of Helicobacter pylori
infection. Aliment Pharmacol Ther 2002;16(Suppl 1):3-15.

4. Mitcell H, Megraud F. Epidemiology and diagnosis of Helicobacter pylori infection.
Helicobacter 2002;7(Suppl 1):8-16.

5. Monteiro L, Mascarel A, Sarrasqueta AM, et al. Diagnosis of Helicobacter pylori
infection: Noninvasive methods compared to invasive methods and evaluation of two
new tests. Am J Gastroenterol 2001;96;353-8.

6. Gisbert J, Pajares JM. Diagnosis of Helicobacter pylori Infection by stool antigen
determination: A systematic review. Am J Gastroenterol 2001;96:2829-38.

7. Arents N, Zwet AA, Thijs JC, et al. The accuracy of the Helicobacter pylori stool
antigen test in diagnosing H. pylori in treated and untreated patients. Eur J Gastroenterol
Hepatol 2001;13:383-6.

óåóçìáóìÝíç ïõñßá, êáé íá ëáìâÜíïõí ðñïëçðôéêÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò óå
ðåñßðôùóç èåôéêïý áðïôåëÝóìáôïò.10,30 Ðáñüìïéá ðñïóÝããéóç óõ÷íÜ óõóôÞ-
íåôáé êáé ãéá ôïõò íÝïõò ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò, ÷ùñßò üìùò ôï üöåëïò áðü
ðëåõñÜò êüóôïõò/áðïôåëåóìáôéêüôçôáò ôçò ðñïóÝããéóçò áõôÞò íá Ý÷åé äéåõ-
êñéíéóèåß.10

Ãéá üóïõò ëáìâÜíïõí Þäç (÷ñüíéïé ÷ñÞóôåò) áóðéñßíç/NSAIDs, ïé óõóôÜ-
óåéò åîáñôþíôáé áðü ôçí ðáñïõóßá, Þ ü÷é, áõîçìÝíïõ êéíäýíïõ ãéá åðéðëïêÞ
Ýëêïõò êáé ôï åßäïò ôïõ öáñìÜêïõ (áóðéñßíç Þ NSAID).

Ïé áóèåíåßò ðïõ ðáñïõóßáóáí Þ Ý÷ïõí áõîçìÝíï êßíäõíï íá ðáñïõóéÜ-
óïõí åðéðëïêÞ Ýëêïõò áðü áóðéñßíç/NSAID åßíáé åõñÝùò áðïäåêôü üôé ðñÝ-
ðåé áñ÷éêÜ íá åëÝã÷ïíôáé ãéá ôçí áíÜãêç ëÞøçò áóðéñßíçò/NSAID êáé ãéá ôçí
ðéèáíüôçôá áíôéêáôÜóôáóÞò ôïõò áðü Üëëï áíôéáéìïðåôáëéáêü ðáñÜãïíôá
Þ áðü COX-2 åêëåêôéêü NSAID áíôßóôïé÷á. H áóöÜëåéá êáé ç áíáëïãßá êü-
óôïõò/ùöÝëåéáò ôçò ÷ïñÞãçóçò áõôþí ôùí ëéãüôåñï ãáóôñïôïîéêþí áëëÜ êáé
áêñéâüôåñùí öáñìÜêùí óå áóèåíåßò õøçëïý êéíäýíïõ ãéá õðïôñïðÞ åðéðëï-
êÞò Ýëêïõò äåí Ý÷åé ðëÞñùò ìåëåôçèåß.

¼óïé ðñÝðåé íá óõíå÷ßóïõí ôç ëÞøç áóðéñßíçò åíþ Ý÷ïõí Þäç ðáñïõóéÜ-
óåé åðéðëïêÞ Ýëêïõò õðü áóðéñßíç, èá ðñÝðåé íá åëÝã÷ïíôáé ãéá ðáñïõóßá HP
ëïßìùîçò, íá ëáìâÜíïõí èåñáðåßá åêñßæùóçò ôïõ HP, áöïý åðïõëùèåß ôï
ðåðôéêü Ýëêïò, êáé óôç óõíÝ÷åéá íá ôßèåíôáé óå ìáêñï÷ñüíéá èåñáðåßá ìå
ÑÑÉ.10,29 Ðáñüìïéá áíôéìåôþðéóç óõóôÞíåôáé êáé ãéá ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò áóðéñß-
íçò ðïõ Ý÷ïõí áõîçìÝíï êßíäõíï ãéá åðéðëïêÞ Ýëêïõò, êõñßùò üóïõò Ý÷ïõí
éóôïñéêü ðåðôéêïý Ýëêïõò,10 áí êáé äåí õðÜñ÷ïõí óáöÞ äåäïìÝíá ðïõ íá
áðïäåéêíýïõí üôé ç ïìÜäá áõôÞ áðáéôåß óõíäõáóìÝíç áíôéìåôþðéóç ìå åêñß-
æùóç ôïõ HP êáé ðñüóèåôç ìáêñï÷ñüíéá èåñáðåßá ìå ÑÑÉ.

¼óïé ðñÝðåé íá óõíå÷ßóïõí ôç ëÞøç NSAIDs êáé Ý÷ïõí ðáñïõóéÜóåé Þ
Ý÷ïõí áõîçìÝíï êßíäõíï íá ðáñïõóéÜóïõí åðéðëïêÞ ðåðôéêïý Ýëêïõò, åßíáé
óáöÝò üôé ùöåëïýíôáé áðü ôç ìáêñï÷ñüíéá èåñáðåßá ìå ÑÑÉ.28 Èá ðñÝðåé
üìùò íá óçìåéùèåß üôé ï êßíäõíïò õðïôñïðÞò ôçò áéìïññáãßáò óå ÷ñÞóôåò
NSAID õðü èåñáðåßá ìå ÑÑÉ åßíáé ìåãáëýôåñïò áðü ôïí êßíäõíï õðïôñïðÞò
ôçò áéìïññáãßáò óå ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò áíåîáñôÞôùò ôïõ åßäïõò ôçò ãáóôñï-
ðñïóôáóßáò. Ìå äåäïìÝíï üôé ç HP ëïßìùîç áðïôåëåß áíåîÜñôçôï ðñüóèåôï
ðáñÜãïíôá êéíäýíïõ ãéá áéìïññáãßá êáé óôçí ïìÜäá áõôÞ, óõíÞèùò óõóôÞíå-
ôáé Ýëåã÷ïò ãéá ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò êáé èåñáðåßá åêñßæùóçò åðß èåôéêïý
áðïôåëÝóìáôïò ðáñÜ ôçí áðïõóßá åðáñêþí óôïé÷åßùí ãéá ôçí áðïôåëåóìá-
ôéêüôçôá áõôÞò ôçò ðñïóÝããéóçò.10,30

TÝëïò, ãéá ôïõò ÷ñüíéïõò ÷ñÞóôåò áóðéñßíçò ìå ÷áìçëü êßíäõíï ãéá åðé-
ðëïêÞ ðåðôéêïý Ýëêïõò äåí óõóôÞíåôáé Ýëåã÷ïò ãéá ðáñïõóßá HP ëïßìùîçò
ïýôå ÷ïñÞãçóç ÑÑÉ.10
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