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ΓΟΠΝ και εκρίζωση  
Ελικοβακτηριδίου του πυλωρού: 

Υπέρ

Χαράλαμπος Τζάθας

Το γεγονός ότι η κατά τα τελευταία χρόνια ελάττωση της συχνότητας της H. 
pylori λοίμωξης στις ανεπτυγμένες χώρες συνδυάστηκε με αύξηση της ΓΟΠΝ,1 οδήγησε 
στην υπόθεση ότι η H. pylori λοίμωξη ασκεί προστατευτικό ρόλο στην εμφάνιση της 
ΓΟΠΝ.2,3 Παράλληλα, επιδημιολογικές μελέτες κατέδειξαν μια σαφή αρνητική συσχέ-
τιση μεταξύ της H. pylori λοίμωξης και της ΓΟΠΝ και των επιπλοκών της4-7 ιδίως σε 
CagA θετικούς ασθενείς.8-10

Αν και οι επιδημιολογικές μελέτες ενισχύουν τους θιασώτες του «καλού» ελικο-
βακτηριδίου που δεν πρέπει να εκριζώνεται γιατί προστατεύει από τη ΓΟΠΝ,11,12 
στην πραγματικότητα το μόνο «καλό» για τη ΓΟΠΝ ελικοβακτηρίδιο είναι το «κακό» 
CagA(+) ελικοβακτηρίδιο, που συνδέεται με τη χρόνια H. pylori γαστρίτιδα και τον 
καταρράκτη των διαδικασιών που οδηγούν στην εντερική μετάπλαση, στη δυσπλασία 
και το γαστρικό καρκίνο.13

Από την άλλη, αν και οι επιδημιολογικές μελέτες υποστηρίζουν έναν προστατευτικό 
ρόλο της H. pylori λοίμωξης για τη ΓΟΠΝ, τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες (RCTs) 
δε διαπιστώνουν καμία επίδραση από την εκρίζωση του H. pylori στα συμπτώματα 
της ΓΟΠΝ. Είναι λοιπόν δυνατόν, το H. pylori να είναι ευεργετικό σε πληθυσμιακό 
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επίπεδο (επιδημιολογικές μελέτες) αλλά και η εκρίζωσή του να είναι ευεργετική (ή 
ουδέτερη) σε ατομικό επίπεδο (RCTs); Φαίνεται ότι κάτι τέτοιο είναι πολύ πιθανό. Σε 
πληθυσμιακό επίπεδο το συνολικό αποτέλεσμα θα αντανακλά την επικρατούσα επί-
δραση στη ΓΟΠΝ όλων των ασθενών με H. pylori λοίμωξη στη διάρκεια μακροχρόνιας 
παρακολούθησης. Εάν η H. pylori λοίμωξη οδηγεί στην πλειονότητα των περιπτώσεων 
σε γαστρίτιδα του σώματος, γαστρική ατροφία και αχλωρυδρία, τότε το συνολικό 
πληθυσμιακό αποτέλεσμα θα οδηγεί σε μια αντίστροφη συσχέτιση του H. pylori με τη 
ΓΟΠΝ (που είναι οξεο-εξαρτώμενη). Αντίθετα, ένα πληθυσμιακό αποτέλεσμα υπέρ 
της εκρίζωσης θα προέκυπτε εάν ένα συνολικό αποτέλεσμα ελάττωσης του οξέος 
σε μια υποομάδα υπερεκκρίνοντος πληθυσμού ήταν ταχύτερο και ισχυρότερο από 
ένα συνολικό αποτέλεσμα αύξησης του οξέος στην αχλωρυδρική ομάδα. Ένα τέτοιο 
αποτέλεσμα θα ήταν πιο εμφανές εάν μια υποομάδα υπερεκκρινόντων ασθενών 
είχαν συμπεριληφθεί στη μελέτη, όπως συμβαίνει με ασθενείς που υποβάλλονται σε 
εκρίζωση H. pylori για δωδεκαδακτυλικό έλκος.

Κατά δεύτερο λόγο, οι επιδημιολογικές μελέτες συχνά αποτυγχάνουν να προσδιο-
ρίσουν την ύπαρξη H. pylori όπως συμβαίνει στην περίπτωση μελετών σε γαστρικούς 
καρκίνους ή δεν λαμβάνουν επαρκώς υπ’ όψιν επιβαρυντικούς συμπαράγοντες, με 
αποτέλεσμα να υπερεκτιμούν το ρόλο της H. pylori λοίμωξης. Είναι γνωστό, ότι μεταξύ 
του H. pylori(+) πληθυσμού, η ατροφική γαστρίτις και η αχλωρυδρία είναι συχνό-
τερη σε ηλικιωμένα άτομα,14 ότι στο δυτικό πληθυσμό η συχνότητα της ατροφικής 
γαστρίτιδας είναι υψηλότερη σε προηγούμενες γενεές, κάτι που πιθανόν συνδέεται 
με περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως η μεγαλύτερη κατανάλωση άλατος και η 
μικρότερη πρόσληψη αντιοξειδωτικών, ότι μεταξύ των H. pylori(+) πληθυσμιακών 
ομάδων η συχνότητα ατροφικής γαστρίτιδας και αχλωρυδρίας είναι σημαντικά υψη-
λότερη στην Ανατολή, κύρια στην Ιαπωνία, από ότι στη Β. Αμερική ή τη Δ. Ευρώπη15 
και ότι γενετικοί παράγοντες όπως ο πολυμορφισμός των γονιδίων που κωδικοποι-
ούν τις διάφορες κυτταροκίνες που συμμετέχουν στη φλεγμονώδη απάντηση στην 
H. pylori λοίμωξη, με πιο πρόσφατα μελετημένο το πολυμορφισμό του γονιδίου της 
ιντερλευκίνης-1, αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο ανάπτυξης ατροφικής γαστρίτιδας 
και αχλωρυδρίας.16

Ποιά όμως είναι η πραγματική επίδραση της εκρίζωσης του H. pylori  
στις διαφορές ομάδες ασθενών;

Σε ασθενείς με δωδεκαδακτυλικό έλκος

Δύο πρόσφατες μεταναλύσεις που συγκρίνουν την επίδραση της θεραπείας 
εκρίζωσης του H. pylori με εικονική θεραπεία σε ασθενείς με δωδεκαδακτυλικό έλκος 
επιβεβαιώνουν την απόρριψη της αρχικής υπόθεσης, ότι η εκρίζωση του H. pylori 
σχετίζεται με εμφάνιση παλινδρομικής οισοφαγίτιδας.17 Στην πρώτη η εκρίζωση 
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του H. pylori, παρότι συνδέετο με συχνότερη εμφάνιση διαβρωτικής οισοφαγίτιδας 
(OR:1,52), η εμφάνιση καύσου σε ασθενείς με απουσία συμπτωμάτων προ θεραπεί-
ας και η επιδείνωση του καύσου σε ασθενείς με προϋπάρχουσα συμπτωματολογία 
βελτιώθηκε μετά τη θεραπεία εκρίζωσης (OR:0,66 και 0,47 αντίστοιχα)18 και στη δεύ-
τερη η παρουσία ΓΟΠΝ εξαρτάτο από την προ της θεραπείας εκρίζωσης παρουσία 
καύσου και όχι από την τελική έκβαση της θεραπείας εκρίζωσης.19

Σε ασθενείς με προϋπάρχουσα ΓΟΠΝ

Η τελευταία μετανάλυση19 επιβεβαιώνει τα αποτελέσματα προηγουμένων με-
λετών20-23 στο ότι η επιτυχής εκρίζωση του H. pylori δε μεταβάλλει τη φυσική πορεία 
προϋπάρχουσας ΓΟΠΝ. 

Σε ασθενείς με δυσπεπτικά ενοχλήματα 

Σε μια μεγάλη RCT όπου η εκρίζωση του H. pylori συγκρίθηκε με εικονική θερα-
πεία σε δυσπεπτικούς H. pylori(+) ασθενείς με δυσπεψία (επιγαστρικό άλγος με ή 
χωρίς καύσο) στην πρωτοβάθμια περίθαλψη, η εκρίζωση του H. pylori συνδέθηκε 
με σημαντική βελτίωση των δυσπεπτικών ενοχλημάτων, ιδίως σε ασθενείς με καθ’ 
υπεροχήν συμπτώματα παλινδρόμησης.24

Σε ασυμπτωματικά άτομα

Η μετανάλυση τεσσάρων RCTs που συνέκριναν την επίδραση θεραπείας εκρίζωσης 
με εικονική σε 14.941 υγιή ασυμπτωματικά άτομα25-28 έδειξε ότι δεν υπήρχε διαφορά 
στη συμπτωματολογία ΓΟΠΝ όταν συγκρίθηκαν έλεγχος H. pylori και εκρίζωση με 
είτε εικονική θεραπεία ή μη έλεγχο και θεραπεία.

Σύμφωνα με τις παραπάνω επισημάνσεις επιβεβαιώνονται οι κατευθυντήριες 
οδηγίες του Maastricht-2 Consensus Report29 που επαναλήφθηκαν στο Maastricht-3, 
2005 Consensus Report, σύμφωνα με τις οποίες: α. η θεραπεία εκρίζωσης του H. 
pylori δεν σχετίζεται στις περισσότερες περιπτώσεις με ανάπτυξη ΓΟΠΝ και β. δεν 
επιβαρύνει προϋπάρχουσα ΓΟΠΝ.

Σύμφωνα και με τα πρόσφατα Consensus (Maastricht 2-3) το H. pylori θα πρέπει 
να εκριζώνεται σε όλους τους ασθενείς με ΓΟΠΝ σε μακροχρόνια αντιεκκριτική αγωγή 
με PPIs. Είναι γνωστό ότι η μακροχρόνια χορήγηση PPIs μεταβάλλει την ενδογαστρική 
κατανομή του H. pylori με ελάττωση του εποικισμού στο άντρο και επέκταση του 
εποικισμού στο σώμα και θόλο του στομάχου30 και ότι οι Kuipers και συν. έδειξαν 
σημαντικού βαθμού αύξηση της συχνότητας ατροφικής γαστρίτιδας του σώματος 
στους H. pylori(+) ασθενείς με ΓΟΠΝ που ελάμβαναν ομεπραζόλη σε σχέση με τους 
H. pylori αρνητικούς.31 Συνεπώς όλοι οι H. pylori(+) ασθενείς σε αντιεκκριτική αγωγή 
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συντήρησης θα πρέπει να εκριζώνουν το H. pylori λόγω του κινδύνου ανάπτυξης 
ατροφικής γαστρίτιδας και της αυξημένης πιθανότητας γαστρικού καρκίνου μέσω 
της ακολουθίας ατροφία – εντερική μετάπλαση – δυσπλασία.

Παρότι η ομάδα των Lundell και συν. δεν κατέγραψε καμία διαφορά στη συχνότη-
τα γαστρικής ατροφίας και εντερικής μετάπλασης μεταξύ H. pylori(+) και H. pylori(-) 
ασθενών που ελάμβαναν χρονίως ομπεραζόλη,32 η υπόλοιπη διεθνής βιβλιογραφία23,33,34 
είναι υποστηρικτική των αποτελεσμάτων των Kuipers και συν.31 και συνηγορητική 
των οδηγιών των Maastricht 2-3.

Συμπερασματικά 

Υπέρ της θεραπείας εκρίζωσης του H. pylori στη ΓΟΠΝ γιατί:
•• Η θεραπεία εκρίζωσης του H. pylori δεν φαίνεται να προκαλεί ΓΟΠΝ ή να επι-

βαρύνει προϋπάρχουσα ΓΟΠΝ. Ως εκ τούτου εκρίζωση συνιστάται για όλες τις 
ομάδες για τις οποίες υπάρχει ένδειξη εκρίζωσης.

•• Παρά τον πιθανό προστατευτικό ρόλο των CagA(+) στελεχών του H. pylori, εκρί-
ζωση συνιστάται σε όλους τους ασθενείς με ιστολογικές αλλοιώσεις ατροφικής 
γαστρίτιδας λόγω του αυξημένου κινδύνου καρκινικής εκτροπής.

•• Εκρίζωση του H. pylori συνιστάται σε όσους ασθενείς λαμβάνουν μακροχρόνια 
PPIs λόγω του κινδύνου επέκτασης της φλεγμονής προς το σώμα και θόλο και 
ανάπτυξης ατροφικής γαστρίτιδας.
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