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ÁèÞíá, 1998

Áðþôåñåò óõvÝðåéåò åêñßæùóçò
ôoõ åëéêoâáêôçñéäßoõ ôoõ ðõëùñoý

ÓùôÞñéoò Ãåùñãüðoõëoò

Ç åêñßæùóç ôoõ åëéêoâáêôçñéäßoõ ôoõ ðõëùñoý (H. pylori) ðoõ åðéôõã-
÷Üvåôáé óÞìåñá, óå õøçëÜ ðoóoóôÜ, ìå ôç ÷ñÞóç våüôåñùv, âñá÷åßáò äéÜñ-
êåéáò, ôñéðëþí èåñáðåõôéêþv ó÷çìÜôùv, ðñoóöÝñåé Üìåóá oöÝëç óôoõò
áóèåvåßò.1,2 Èåñáðåýåé ôç ÷ñüvéá åvåñãü ãáóôñßôéäá, åðéôá÷ývåé ôçv åðoýëùóç
ôoõ ãáóôñéêoý (ÃÅ) êáé äùäåêáäáêôõëéêoý (ÄÅ) Ýëêoõò, ìðoñåß vá åðoõëþóåé
ávèåêôéêÜ óôá ávôéåêêñéôéêÜ öÜñìáêá Ýëêç êáé ðñoêáëåß ðëÞñç Þ ìåñéêÞ
õðoóôñoöÞ ôoõ MALT-ëåìöþìáôoò ôoõ óôoìÜ÷oõ.3-7 ÐáñÜëëçëá ðñoêáëåß Üìåóç
ýöåóç ôùv óõìðôùìÜôùv ôoõ áóèåvoýò êáé êõñßùò áváêoýöéóÞ ôoõ áðü ôov
ðüvo.8 Ç èåñáðåßá åêñßæùóçò, ðáñÜëëçëá ìå ôá oöÝëç ðoõ ðñoóöÝñåé, èÝôåé
ôov áóèåvÞ óå êßväõvo ãéá ôçv ávÜðôõîç ðáñåvåñãåéþv (êÜðoôå óoâáñþv) êáé
óõvoäåýåôáé áðü ó÷åôéêÜ õøçëü êüóôoò (äéÜãvùóç êáé èåñáðåßá ôoõ Ç. py-
lori).9,10 ¸÷åé ëoéðüv ìåãÜëç óçìáóßá, áðü ôçv Üðoøç ôçò ó÷Ýóçò êéväývoõ/
ùöÝëåéáò ãéá ôov áóèåvÞ, ç áðoôßìçóç ôùv áðþôåñùv óõvåðåéþv ôçò åêñßæù-
óçò ôoõ Ç. pylori áðü êëévéêÞ êáé öáñìáêooéêovoìéêÞ Üðoøç.10,11

Ðñüóöáôç ìåôá-ávÜëõóç, áðü ôo ôìÞìá ávôéâéoôéêþv ðáñáãüvôùv ôoõ
Áìåñéêávéêoý F.D.A., äåß÷våé üôé ç åêñßæùóç ôoõ Ç. pylori óõvoäåýåôáé áðü
óôáèåñÞ êáé óçìávôéêÞ ìåßùóç ôùv ðoóoóôþv õðoôñoðÞò ôoõ ÄÅ (áðü 67%
óôoõò Ç. pylori èåôéêoýò áóèåvåßò óå 6% óôoõò Ç. pylori áñvçôéêoýò) (Ó÷. 1).12

Ôo ßäéo éó÷ýåé êáé ãéá ôéò õðoôñoðÝò ôoõ ÃÅ (59% óôoõò Ç. pylori èåôéêoýò
Ývávôé 4% óôoõò Ç. pylori áñvçôéêoýò áóèåvåßò) (Ó÷. 2). Óôç ìåôávÜëõóç áõôÞ



ÅÐÉÊÁÉÑÁ ÈÅÌÁÔÁ Â'

8 2

Ó÷Þìá 1.

Ó÷Þìá 2.
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åêôéìÞèçêáv oé ðáñÜãovôåò ðoõ ðéèávÜ åðçñåÜæoõv ôá ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò
ôoõ Ýëêoõò ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò êáé âñÝèçêå üôé ç ÷ñçóéìoðoßçóç 3 ávôß
2 äéáãvùóôéêþv äoêéìáóéþv åëÝã÷oõ ôçò åêñßæùóçò óõvoäåýovôáv áðü óçìáv-
ôéêÜ ÷áìçëüôåñá ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò (3% Ývávôé 9%). Ávôßèåôá,
ôo ÷ñovéêü óçìåßo åëÝã÷oõ ôçò åêñßæùóçò êáé ôçò õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò äåv
åðçñÝáæáv ôá ðoóoóôÜ áõôÜ. Ç åðßäñáóç ôoõ èåñáðåõôéêoý ó÷Þìáôoò åêñß-
æùóçò äåv ìåëåôÞèçêå áîéüðéóôá ëüãù ôçò ìåãÜëçò åôåñoãÝvåéáò ôùv èåñá-
ðåõôéêþv ó÷çìÜôùv ðoõ ÷ñçóéìoðoéÞèçêáv. ¼ìùò öáßvåôáé üôé ç ÷ñçóéìo-
ðoßçóç ôñéðëþv (êáé Üñá áðoôåëåóìáôéêüôåñùv) ó÷çìÜôùv èåñáðåßáò ôoõ Ç.
pylori óõväÝåôáé ìå ÷áìçëüôåñá ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò ôoõ ÄÅ.13 Ïé ðåñéóóüôå-
ñåò êëévéêÝò ìåëÝôåò ðoõ ðñáãìáôåýovôáé ôçv õðoôñoðÞ ôoõ ðåðôéêoý Ýëêoõò
ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò áöoñoýv óå ðåñßoäo ðáñáêoëoýèçóçò (follow-up)
ôùv áóèåvþv áðü 6-18 ìÞvåò. Ìüvo ôñåéò äçìoóéåõìÝvåò ìåëÝôåò ðáñoõóéÜ-
æoõv óõãêñéôéêÜ ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò ìåôáîý ôùv Ç. pylori èåôé-
êþv êáé Ç. pylori áñvçôéêþv áóèåvþv (ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò) ãéá ìåãáëýôå-
ño ÷ñovéêü äéÜóôçìá.11,14,15 Ïé Forbes êáé óõv. äéáðéóôþvoõv óçìávôéêÜ ÷áìç-
ëüôåño áèñoéóôéêü ðoóoóôü õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò, 7 Ýôç ìåôÜ ôç èåñáðåßá,
óôoõò áóèåvåßò ðoõ åêñßæùóáv ôo Ç. pylori óå ó÷Ýóç ìå áõôoýò ðoõ ðáñÝ-
ìåéváv Ç. pylori èåôéêoß (8% Ývávôé 35%, p<0,05).14 Ôo ßäéo äéáðéóôþvoõv êáé oé
Miehlke êáé óõv. 5 Ýôç ìåôÜ ôç èåñáðåßá (9,7% Ývávôé 81,7%, p<0,001).15

ÔÝëoò, oé Labenz êáé óõv. äéáðéóôþvoõv óçìávôéêÞ ìåßùóç ôùv ðoóoóôþv
õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò êáé ôùv åðéðëoêþv ôoõ, 2 Ýôç ìåôÜ ôç èåñáðåßá, óå
áóèåvåßò ìå ãvùóôü éóôoñéêü åëêoðÜèåéáò (5% ìåôÜ ôçv åêñßæùóç ôoõ Ç.
pylori Ývávôé 87,1% ðñév áðü áõôÞv, p<0,0001).11

Öáßvåôáé ëoéðüv üôé ç èåñáðåßá åêñßæùóçò ôoõ Ç. pylori ìåôáâÜëåé ñéæéêÜ
ôç öõóéêÞ éóôoñßá ôçò vüóoõ êáé ðñáêôéêÜ oäçãåß óå ìüvéìç åðoýëùóç ôoõ
Ýëêoõò óôçv ðëåéovüôçôá ôùv áóèåvþv.16 ÅðéðëÝov, ç èåñáðåßá åêñßæùóçò
ðñoóöÝñåé ìáêñoðüèåóìá óôoõò åëêoðáèåßò, óáöÞ âåëôßùóç ôçò ðoéüôçôáò
æùÞò ôoõò, åëÜôôùóç ôoõ øõ÷oêoévùvéêoý stress, óáöÞ êáé ìüvéìç åëÜôôùóç
ôùv ãáóôñéêþv ôoõò åvo÷ëçìÜôùv, ìåßùóç ôçò êáôávÜëùóçò ávôéåêêñéôéêþv
öáñìÜêùv ìå óõvÝðåéá óçìávôéêÞ ìåßùóç ôoõ êüóôoõò ávÜ áóèåvÞ.17,18 ÔÝëoò,
áváëýóåéò ìå âÜóç oéêovoìéêÜ ìovôÝëá äåß÷voõv üôé ç èåñáðåßá åêñßæùóçò
åßváé, ìáêñoðñüèåóìá, ç öèçvüôåñç èåñáðåõôéêÞ óôñáôçãéêÞ ãéá ôçv ávôéìå-
ôþðéóç ôoõ ÄÅ ôüóo óõãêñéôéêÜ ìå ôçv ðåñéoäéêÞ èåñáðåßá ôùv õðoôñoðþv,
üóo êáé ìå ôç èåñáðåßá óõvôÞñçóçò ìå ávôéåêêñéôéêoýò ðáñÜãovôåò.19,20

ÁvÜëoãá åßváé ôá äåäoìÝvá ðoõ áöoñoýv ôá åðéðëåãìÝvá êáé åéäéêüôåñá
ôá áéìoññáãoývôá Ýëêç. ÌÝ÷ñé óÞìåñá 4 äçìoóéåõìÝvåò ìåëÝôåò äåß÷voõv üôé
ç åêñßæùóç ôoõ Ç. pylori ìçäåvßæåé ôo åôÞóéo ðoóoóôü åðáváéìoññáãßáò ôoõ
ÄÅ.21-24 Ávôßèåôá, ôo ðoóoóôü áõôü êõìáßvåôáé áðü 27-40% óôoõò Ç. pylori
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èåôéêoýò áóèåvåßò ðoõ äåv ëáìâÜvoõv èåñáðåßá óõvôÞñçóçò.21-24 ¶ëëåò äýo
ðñüóöáôá äçìoóéåõìÝvåò ìåëÝôåò äåß÷voõv ìåßùóç ôùv õðoôñoðþv ôoõ Ýë-
êoõò êáé ôçò áéìoññáãßáò óôçv oìÜäá ôùv áóèåvþv ðoõ Ýëáâáv èåñáðåßá
åêñßæùóçò, óå ó÷Ýóç ìå ôoõò áóèåvåßò ðoõ Ýëáâáv èåñáðåßá óõvôÞñçóçò ìå
ávôéåêêñéôéêÜ öÜñìáêá.25,26 Ç äéáöoñÜ üìùò áõôÞ, ðñoêåéìÝvoõ ãéá ôçv áéìoñ-
ñáãßá, äåv Ýöèáóå ôo åðßðåäo óôáôéóôéêÞò óçìávôéêüôçôáò ëüãù ôoõ ìéêñoý
áñéèìoý ôùv áéìoññáãéêþv åðåéóoäßùv êáé óôéò äýo oìÜäåò áóèåvþv (ôýðoõ II
óôáôéóôéêü óöÜëìá).

Ïé êýñéoé ðáñÜãovôåò ðoõ óõväÝovôáé áéôéoëoãéêÜ ìå ôéò õðoôñoðÝò ôoõ
Ýëêoõò ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò åßváé: 1) Ç ëÞøç ìç óôåñoåéäþv ávôéöëåã-
ìovùäþv öáñìÜêùv (ÌÓÁÖ) êáé 2) ç õðoôñoðÞ ôoõ Ç. pylori. Óôç ìåëÝôç ôùv
Labenz êáé óõv. 7/8 (87,5%) áóèåvåßò ìå õðoôñoðÞ ôoõ Ýëêoõò (ÃÅ+ÄÅ) Þôáv
Ç. pylori áñvçôéêoß êáé åëÜìâáváv ÌÓÁÖ.11 Äåv õðÜñ÷oõv äçìoóéåõìÝvåò ìåëÝ-
ôåò, ìå ìáêñÜ ðáñáêoëoýèçóç ôùv áóèåvþv, ðoõ vá äåß÷voõv üôé ç åêñßæùóç
ôoõ Ç. pylori ðñoóôáôåýåé áðü ôçv ávÜðôõîç åëêþv åîáéôßáò ôçò (ðåñéóôáóéá-
êÞò Þ ìüvéìçò) ÷ñÞóçò ÌÓÁÖ. Ìßá ìåëÝôç ìå âñá÷ý follow-up äåß÷våé üôé ç
åêñßæùóç ôoõ Ç. pylori åëáôôþvåé ôçv ðéèávüôçôá ávÜðôõîçò Ýëêoõò óôoõò
áóèåvåßò ðoõ ëáìâÜvoõv ÌÓÁÖ.27 Ávôßèåôá oé Hawkey êáé óõv. äåß÷voõv üôé ç
èåñáðåßá ðñoöýëáîçò ìå oìåðñáæüëç óôoõò áóèåvåßò áõôoýò åßváé áðoôåëå-
óìáôéêüôåñç ðáñoõóßá ðáñÜ áðoõóßá ôoõ ìéêñoâßoõ.28 ÐÜvôùò ôo óßãoõño
åßváé üôé o êßväõvoò ávÜðôõîçò åëêþv áðü ÌÓÁÖ åßváé õðáñêôüò êáé ìåôÜ ôçv
åêñßæùóç ôoõ H. pylori.

Áðü ôçv Üëëç ðëåõñÜ, ôá ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò ôoõ ðåðôéêoý Ýëêoõò,
÷ùñßò áìöéâoëßá, ó÷åôßæovôáé ìå ôá ávôßóôoé÷á ðoóoóôÜ õðoôñoðÞò ôoõ Ç.
pylori ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò.29 Ôá ðoóoóôÜ áõôÜ êõìáßvovôáé ãåvéêÜ óå
÷áìçëÜ åðßðåäá (<10%) ôüóo óôéò áváðôõãìÝvåò üóo êáé óôéò áváðôõóóü-
ìåvåò ÷þñåò.29 ÁvÜëoãá åßváé êáé ôá äåäoìÝvá ávôßóôoé÷ùv ìåëåôþv óôç ÷þñá
ìáò.30,31 Ôo óývoëo ó÷åäüv ôùv õðoôñoðþv ôoõ Ç. pylori óõìâáßvåé ìÝóá óôov
ðñþôo ÷ñüvo êáé ìÜëéóôá óôo ðñþôo åîÜìçvo áðü ôçv åêñßæùóç ôoõ ìéêño-
âßoõ (Ó÷. 3).32 Äåv åßváé üìùò ãvùóôü áv ç õðoôñoðÞ áõôÞ ðáñéóôÜ åðávåì-
öÜvéóç ðáñoäéêþò êáôáóôáëìÝvoõ óôåëÝ÷oõò Ç. pylori, ðoõ äåv ávé÷våýèçêå
óôov áñ÷éêü Ýëåã÷o, Þ vÝá ëoßìùîç ìå üìoéo Þ ãåvåôéêÜ äéáöoñåôéêü óôÝëå÷oò
ôoõ ìéêñoâßoõ. Ïé ëßãåò ìåëÝôåò ðoõ ìå ôç ÷ñÞóç ìoñéáêþv ôå÷véêþv óõ-
ãêñßvoõv ôá ðñév ôç èåñáðåßá ìå ôá óôåëÝ÷ç õðoôñoðÞò ôoõ Ç. pylori, äåß-
÷voõv üôé oé õðoôñoðÝò ðoõ óõìâáßvoõv ðñév ôo Ýôoò ìÜëëov ðáñéóôoýv
áôåëþò èåñáðåõèåßóá Ç. pylori ëoßìùîç åvþ oé óðoñáäéêÝò õðoôñoðÝò ðoõ
ðáñáôçñoývôáé ìåôÜ ôo Ýôoò ðéèávüv áöoñoýv óå vÝåò ëoéìþîåéò (Ðév. 1).33-39.

Ðéèávoß ðáñÜãovôåò ðoõ óõväÝovôáé ìå õðoôñoðÞ ôoõ Ç. pylori ìåôÜ
èåñáðåßá åêñßæùóçò åßváé: 1) Ï áñéèìüò êáé ôo åßäoò ôùv åñãáóôçñéáêþv
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Ó÷Þìá 3.

Ðßváêáò 1. ÁðoôåëÝóìáôá ôùv ìoñéáêþv ôå÷véêþv ãéá ôçv åîáêñßâùóç ôçò öýóçò ôçò

õðoôñoðÞò ôoõ Ç. pylori.

Æåýãç óôåëå÷þv Hp ÓôåëÝ÷ç Hp óõæýãùv

≤≤≤≤≤ 1 Ýôoò > 1 Ýôoò

ÌåëÝôåò ÌoñéáêÝò Áñ. Follow-up ¼ìoéá Ávüìoéá ¼ìoéá Ávüìoéá ¼ìoéá Ávüìoéá
ôå÷véêÝò áóè. (ìÞvåò)

(n)

Hua et al AP-PCR & 9 5-50 6 1 0 2 - -

RFLP-PCR

Xia et al RAPD-PCR 5 7-22 5 0 0 0 - -

Langenberg et al REA 1 5 1 0 0 0 - -

Schutze et al AP-PCR 2 14 & 43 2 0 0 0 2 0

Georgopoulos et al RFLP-PCR 5 7-18 4 0 0 1 1* 0

van der Hulst et al RAPD-PCR 6 6-33 3 0 3 0 - -

Mitchell et al RAPD-PCR 3 6-24 1 1 0 1 - -

Óývoëo 22 2 3 4 3 0
* ìå ôo óôÝëå÷oò õðoôñoðÞò ôoõ áóèåíïýò
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äoêéìáóéþv åêñßæùóçò. 2) Ï áñéèìüò êáé êõñßùò ç èÝóç ôùv âéoðôéêþv äåéãìÜ-
ôùv (sampling). 3) Ç åìðåéñßá ãéá ôçv êáôÜëëçëç åêôÝëåóç ôùv åñãáóôçñéáêþv
äoêéìáóéþv. 4) Ôo ÷ñovéêü óçìåßo åëÝã÷oõ ôçò åêñßæùóçò êáé 5) Ç áðoôåëåóìá-
ôéêüôçôá ôoõ èåñáðåõôéêoý ó÷Þìáôoò (ávèåêôéêüôçôá óôç ìåôñovéäáæüëç,
áñéèìüò êáé åßäoò öáñìÜêùv). Áðü ôoõò ðáñÜãovôåò áõôoýò, êõñéüôåñoò öáßvå-
ôáé üôé åßváé ç áðoôåëåóìáôéêüôçôá ôoõ èåñáðåõôéêoý ó÷Þìáôoò åêñßæùóçò. Ç
÷ñçóéìoðoßçóç èåñáðåõôéêþv ó÷çìÜôùv ìå õøçëÞ áðoôåëåóìáôéêüôçôá (Üvù
ôoõ 80%) óõvoäåýåôáé ìå ðoëý ÷áìçëü ðoóoóôü õðoôñoðÞò ôoõ Ç. pylori
(êÜôù ôoõ 5%) (Ó÷. 4).32

Ç åîáóöÜëéóç åðéôõ÷oýò åêñßæùóçò ôoõ Ç. pylori, ðoõ åðéôõã÷Üvåôáé ìå ôç
÷oñÞãçóç õøçëÞò áðoôåëåóìáôéêüôçôáò èåñáðåõôéêoý ó÷Þìáôoò êáé ôov áêñéâÞ
Ýëåã÷o åêñßæùóçò ôoõ ìéêñoâßoõ, oäçãåß óå ðoëý ÷áìçëÜ Ýùò ìçäåvéêÜ ðoóo-
óôÜ õðoôñoðÞò ôoõ Ýëêoõò, ôüóo óôéò áváðôõãìÝvåò üóo êáé óôéò áváðôõó-
óüìåvåò ÷þñåò.39,40 Ðáñüëá áõôÜ, ðñüóöáôç ìåôá-ávÜëõóç Áìåñéêávéêþv ìå-
ëåôþv áðü ôoõò Laine êáé óõv. äåß÷våé ó÷åôéêÜ õøçëü ðoóoóôü (≈20%) õðo-
ôñoðÞò Ç. pylori áñvçôéêþv åëêþv ìåôÜ èåñáðåßá åêñßæùóçò.41 Áv êáé ôá
ðëÞñç äåäoìÝvá åßváé áêüìç áäçìoóßåõôá, ç ìåëÝôç áõôÞ áðoêáëýðôåé ôç
óçìáóßá ôùv ÌÓÁÖ êáé ðéèávþò Üëëùv ðáñáãüvôùv äçìéoõñãßáò ôoõ Ýëêoõò

Ó÷Þìá 4.
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ðoõ ç ìáæéêÞ åêñßæùóç ôoõ Ç. pylori óôoõò åëêoðáèåßò, èá åðéôñÝøåé åväå÷ü-
ìåvá óôo ìÝëëov ìßá ðéo îåêÜèáñç áðoôßìçóç ôoõ ñüëoõ ôoõò.42
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