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Åëéêoâáêôçñßäéo ôoõ ðõëùñoý
êáé ãáóôñooéóoöáãéêÞ ðáëéíäñüìçóç

ÐåñéêëÞò ÔÜóóéoò

Ç ãáóôñooéóoöáãéêÞ ðáëéväñoìéêÞ vüóoò (ÃÏÐÍ) åßváé ç óõ÷vüôåñç áéôßá
åväoóêüðçóçò ôoõ ávþôåñoõ ðåðôéêoý óôo äõôéêü êüóìo. Ç ðáèoãÝvåéá ôçò
vüóoõ Ý÷åé ìåëåôçèåß áêñéâÝóôåñá ìå óýã÷ñovåò ôå÷véêÝò (åväoóêüðçóç, pH-
ìåôñßá, ìávoìåôñßá) êáé åßváé ðéo åýêoëo ðëÝov vá áváãvùñéóôåß óå áóèåvåßò
ðoõ ðñoóÝñ÷ovôáé ìå óõìðôùìáôoëoãßá áðü ôo ávþôåño ðåðôéêü. Ïé ðáèo-
ãåvåôéêoß ìç÷ávéóìoß ðoõ åìðëÝêovôáé óôç vüóo åßváé ç äéáöñáãìáôoêÞëç, oé
ðáñoäéêÝò ÷áëÜóåéò ôoõ êáôþôåñoõ oéóoöáãéêoý óöéãêôÞñá êáé oé äéáôáñá÷Ýò
êévçôéêüôçôáò ôoõ oéóoöÜãoõ. ¶ëëoé ìç÷ávéóìoß ðoõ èåùñåßôáé üôé óõìâÜë-
ëoõv óôçv ðáëéväñüìçóç ãáóôñéêoý ðåñéå÷oìÝvoõ åßváé ç áõîçìÝvç ãáóôñéêÞ
Ýêêñéóç êáé ç êáèõóôÝñçóç ôçò ãáóôñéêÞò êÝvùóçò. Ôo åëéêoâáêôçñßäéo ôoõ
ðõëùñoý (HP) åßváé ðáèoãåvåôéêüò ðáñÜãovôáò ãéá áñêåôÜ voóÞìáôá ôoõ
ávþôåñoõ ðåðôéêoý (ãáóôñéêü êáé äùäåêáäáêôõëéêü Ýëêoò, ãáóôñßôéäá, MALT
ëÝìöùìá êáé ðéèávÜ êáñêßvo óôoìÜ÷oõ),1 ç óõó÷ÝôéóÞ ôoõ üìùò ìå ôç ÃÏÐÍ
äåv Ý÷åé åðáñêþò ìåëåôçèåß.

ÐáñÜ ôo åõñý öÜóìá ôùv öáñìáêåõôéêþv oõóéþv, ðoõ äéáôåßèåvôáé óôç
èåñáðåßá ôçò ÃÏÐÍ2 êáèþò êáé ôçv ávÜðôõîç ôçò åväoóêoðéêÞò ÷åéñoõñãé-
êÞò,3 åîáêoëoõèoýv vá õðÜñ÷oõv ðñoâëÞìáôá üóov áöoñÜ ôo ÷åéñéóìü ôùv
áóèåvþv äéüôé ç öáñìáêåõôéêÞ èåñáðåßá ðñÝðåé vá åßváé ÷ñüvéá,4 åvþ oé åã÷åé-
ñÞóåéò (ávoé÷ôÝò äéáêoéëéáêÝò Þ ëáðáñoóêoðéêÝò) äåv åßváé Üvåõ åðéðëoêþv.3 Ç
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Ðßváêáò 1. Åëéêoâáêôçñßäéo ôoõ ðõëùñoý (HP) êáé ãáóôñoéóoöáãéêÞ ðáëéväñüìçóç.

Ío ìåëÝôåò Ío áóèåvþv HP(+) áóèåvåßò (%) HP(+) controls (%)

ÃÏÐÍ óývoëo=275 14/77(18%) oéóoöÜãoò 0/35(0%) oéóoöÜãoò

(v=6) (äéáêýìávóç 10-105) 71/150 (47%) Üvôño 11/35(31%) Üvôño

3/10(56%) èüëoò

59/105(56%) óþìá

Barrett’s óývoëo=288 0/49(0%) oéóoöÜãoò 0/8(0%) oéóoöÜãoò

(v=7) (äéáêýìávóç 11-100) 104/288(36%) Barrett 112/226(50%) óôoìÜ÷é

57/99(56%) óôoìÜ÷é 40/415(34%)

ávôéóþìáôá oñoý

Vicari et al 1997

óõó÷Ýôéóç ôçò ëoßìùîçò áðü HP ìå ôç ÃÏÐÍ èá ìðoñoýóå vá áëëÜîåé ôov
ôñüðo ávôéìåôþðéóçò ôçò vüóoõ.

Ç õðüèåóç ãéá ôçv ðáèoãÝvåéá ôçò ÃÏÐÍ óå ó÷Ýóç ìå ôo åëéêoâáêôçñßäéo
ôoõ ðõëùñoý âáóßæåôáé óå 4 èåùñßåò: 1. Ç áõîçìÝvç âáóéêÞ ãáóôñéêÞ Ýêêñéóç
ðoõ ðñoêáëåß ç ãáóôñßôéäá áðü HP.5 2. Ç ëoßìùîç áðü HP ôoõ âëåvvoãüvoõ
ôoõ èüëoõ ôoõ óôoìÜ÷oõ ðñoÜãåé ôéò ðáñoäéêÝò oéóoöáãéêÝò ÷áëÜóåéò.6 3. Ç
ãáóôñßôéäá ôoõ Üvôñoõ áðü HP ðñoêáëåß êáèõóôÝñçóç ôçò ãáóôñéêÞò êÝvù-
óçò.7 4. Ç Üìåóá êõôôáñoôoîéêÞ åðßäñáóç ôoõ ìéêñoâßoõ óôo âëåvvoãüvo ôoõ
oéóoöÜãoõ.8

Ç óõó÷Ýôéóç ôçò HP ëoßìùîçò êáé ôçò ÃÏÐÍ ðñoêýðôåé áðü ìåëÝôåò ðoõ
Ýäåéîáv åßôå áõîçìÝvç óõ÷vüôçôá ðáñoõóßáò ôoõ ìéêñoâßoõ óôov oéóoöÜão6,9

åßôå áõîçìÝvç óõ÷vüôçôá HP ãáóôñßôéäáò óå áóèåvåßò ìå ÃÏÐÍ (ðßváêáò 1).6,10

¼ìùò êáëÜ ôåêìçñéùìÝvåò ìéêñoâéoëoãéêÝò11 êáé éóôoëoãéêÝò ìåëÝôåò12 äåß÷voõv
üôé ç ávåýñåóç ôoõ åëéêoâáêôçñéäßoõ ôoõ ðõëùñoý óôov oéóoöÜão áóèåvþv
ìå ãáóôñooéóoöáãéêÞ ðáëéväñüìçóç åßváé ôéò ðåñéóóüôåñåò öoñÝò áðoôÝëå-
óìá ðáëéväñüìçóçò ôoõ ìéêñoâßoõ ìáæß ìå ãáóôñéêü ðåñéå÷üìåvo Þ åìöýôåõ-
óÞò ôoõ ìå ôéò ëáâßäåò âéoøßáò ôùv åväoóêoðßùv. Ç óõó÷Ýôéóç ôçò ãáóôñßôéäáò
áðü HP ìå ôç ãáóôñoéóoöáãéêÞ ðáëéväñüìçóç èá ÷ñåéáóôåß ðåñéóóüôåñåò êáé
êáëýôåñá ôåêìçñéùìÝvåò ìåëÝôåò ìå oìÜäåò åëÝã÷oõ ãéá vá åðéâåâáéùèåß. Ðñü-
óöáôç ìåëÝôç13 ìå ìåãÜëç oìÜäá åëÝã÷oõ Ýäåéîå áñvçôéêÞ óõó÷Ýôéóç ÃÏÐÍ êáé
HP ãáóôñßôéäáò (ðßváêáò 2). Ïé ìåëÝôåò14-16 ðoõ óõó÷åôßæoõv ôçv HP ëoßìùîç
êáé ôov oéóoöÜão Barrett Þ ôo áäåvoêáñêßvùìá ôçò êáñäéáêÞò ìoßñáò åßváé
êáëýôåñá ôåêìçñéùìÝvåò. Äåß÷voõv áõîçìÝvç óõ÷vüôçôá HP ëoßìùîçò êáé oé-
óoöÜãoõ Barrett14 ðáñ’ üôé ôo åëéêoâáêôçñßäéo ðñoóâÜëëåé ôo ðáñáêåßìåvo
ãáóôñéêoý ôýðoõ åðéèÞëéo.15 ÁõîçìÝvç óõ÷vüôçôá HP ëoßìùîçò êáé êáñêßvoõ
ôçò êáñäéáêÞò ìoßñáò ôoõ óôoìÜ÷oõ Ý÷åé åðßóçò ðáñáôçñçèåß.16
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Ðßváêáò 2. Óõó÷Ýôéóç HP ãáóôñßôéäáò êáé ãáóôñooéóoöáãéêÞò ðáëéväñüìçóçò.

Ío áóèåvþv HP(+) % HP(-) %

Ïéóoöáãßôéäá 1oõ-4oõ âáèìoý 118 29 71

ÏéóoöÜãoò Barrett 13 23 77

ÄéáöñáãìáôoêÞëç 109 34 66

ÏìÜäá áváöoñÜò 399 51 49

Werdmuller & Loffeld, 1997

Ôo åñþôçìá ðoõ áðáó÷oëåß ôov êëévéêü ãéáôñü åßváé áv ç èåñáðåßá åêñß-
æùóçò ôoõ HP Ý÷åé Ýväåéîç óå áóèåvåßò ìå ÃÏÐÍ. Ç áðÜvôçóç åßváé äýóêoëç
êáé èá ÷ñåéáóèoýv ðåñéóóüôåñåò êáé êáëýôåñá ôåêìçñéùìÝvåò ìåëÝôåò ãéá vá
ôo áðoäåßîoõv. Óôçv Ýêèåóç oìoöùvßáò ôoõ ÌÜáóôñé÷ô17 êñßèçêå óêüðéìo oé
áóèåvåßò ìå ÃÏÐÍ vá ëáìâÜvoõv õðoóôçñéêôéêÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò ôoõ HP
åö’ üóov åßváé èåôéêoß ãéá ëoßìùîç áðü HP. ÁõôÞ ç áðüöáóç óôçñß÷èçêå êõ-
ñßùò óå ìåëÝôåò10 ðoõ Ýäåéîáv üôé ç ÷ñüvéá áãùãÞ ìå áváóôoëåßò ôçò ávôëßáò
ðñùôovßùv ìðoñåß vá åðéäåévþóåé ôçv áôñoöéêÞ ãáóôñßôéäá ðoõ ðñoêáëåß ç
HP ëoßìùîç. Åvôåßvoõv üìùò ôov ðñoâëçìáôéóìü ìåëÝôåò üðùò ôoõ Labenz,18

ðoõ äåß÷voõv üôé ç èåñáðåßá ôçò HP ãáóôñßôéäáò ìðoñåß vá ðñoêáëÝóåé ðå-
ðôéêÞ oéóoöáãßôéäá, åväoóêoðéêÜ åðéâåâáéùìÝvç ëüãù ávôéäñáóôéêÞò õðåñÝê-
êñéóçò oîÝùò.
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