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Ειςαγωγι  
Το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ,  είναι ζνα Gram(-) αρνθτικό μικροαερόφιλο βακτιριο που 
εντοπίηεται ςτον ςτόμαχο. Ταυτοποιικθκε το 1982 από τουσ Barry Marshall και Robin Warren, οι 
οποίοι βρικαν ότι το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ ιταν παρόν ςε αςκενείσ με χρόνια γαςτρίτιδα 
και γαςτρικά ζλκθ, καταςτάςεισ οι οποίεσ αρχικά δεν κεωροφνται ότι οφείλονται ςε μικροβιακά 
αίτια. Είναι, επίςθσ, ςυνδεδεμζνο με τθν ανάπτυξθ του δωδεκαδακτυλικοφ ζλκουσ, του MALT 
λεμφϊματοσ και του καρκίνου του ςτομάχου. Ραρόλα αυτά , πάνω από το 80% των ατόμων τα οποία 
ζχουν μολυνκεί με το βακτθρίδιο είναι αςυμπτωματικά και πικανολογείται ότι το ελικοβακτθρίδιο 
παίηει ςθμαντικό ρόλο ςτο φυςικό περιβάλλον του ςτομάχου. Ρεριςςότερο από το 50% του 
πλθκυςμοφ φιλοξενεί το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ ςτον ανϊτερο γαςτρεντερικό ςωλινα του. Θ 
μόλυνςθ είναι πιο διαδεδομζνθ ςτισ αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ, και θ επίπτωςθ μειϊνεται ςτισ δυτικζσ 
χϊρεσ.  
Επιπρόςκετα, από τθ δεκαετία του 1990 εμφανίηονται ςτθ βιβλιογραφία μελζτεσ που δείχνουν 
αυξθμζνθ επίπτωςθ τθσ ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ ςε αςκενείσ με ορκοκολικό καρκίνο και υπό τθν 
ζννοια αυτι τίκενται υπόνοιεσ για τον ρόλο του ελικοβακτθριδίου ωσ παράγοντα κινδφνου για 
ανάπτυξθ του καρκίνου αυτοφ. Θ ςχζςθ όμωσ ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ και ορκοκολικοφ καρκίνου 
δεν είναι ςτακερι και αρκετζσ μελζτεσ παρουςιάηουν αντικρουόμενα αποτελζςματα. 
Ιδιαίτερο επιδθμιολογικό ενδιαφζρον τα τελευταία χρόνια παρουςιάηει ο πικανόσ προςτατευτικόσ 
ρόλοσ του ελικοβακτθριδίου του πυλωροφ ςε αυτοάνοςα νοςιματα όπωσ το άςκμα, θ κνίδωςθ και θ 
ΙΦΝΕ, όπωσ υποςτθρίηεται από πλειάδα μελετϊν τθσ τελευταίασ δεκαετίασ. 
 
Ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ και ορκοκολικόσ καρκίνοσ 
Ο ορκοκολικόσ καρκίνοσ αποτελεί μία από τισ ςυχνότερεσ αιτίεσ κανάτου παγκοςμίωσ με ταχζωσ 
αυξανόμενθ νοςθρότθτα και κνθτότθτα, τόςο ςτισ αναπτυγμζνεσ, όςον και τισ αναπτυςςόμενεσ 
χϊρεσ.

1
 Αιτιολογικι ςχζςθ για ανάπτυξθ ορκοκολικοφ καρκίνου παρουςιάηουν οι αδενωματϊδεισ 

πολφποδεσ, τα ςυγγενι ςφνδρομα πολυποδίαςθσ, θ ΙΦΝΕ, θ μειωμζνθ τροφικι πρόςλθψθ φυτικϊν 
ινϊν και αντίςτοιχα θ λιψθ μεγάλων ποςοτιτων ερυκρϊν κρεάτων και  ηωικοφ λίπουσ, ενϊ κατά 
καιροφσ ζχουν ενοχοποιθκεί και πολλοί άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντεσ (κάπνιςμα, αλκοόλ κλπ).

2
 

Γονιδιακοί παράγοντεσ
3
 ζχουν επίςθσ ενοχοποιθκεί, ενϊ ο ρόλοσ λοιμωδϊν παραγόντων και 

βακτθριδίων (π.χ. ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ)  παραμζνει αμφιλεγόμενοσ. 
To ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ είναι ζνα Gram (-) βακτθρίδιο. Θ ελικοβακτθριακι λοίμωξθ 
κεωρείται παράγων κινδφνου για ανάπτυξθ MALT λεμφϊματοσ και  καρκίνου του ςτομάχου, ενϊ θ 
ςχζςθ του ελικοβακτθριδίου με τθν μθ ελκωτικι δυςπεψία, τθν χρόνια γαςτρίτιδα και το πεπτικό 
ζλκοσ είναι επαρκϊσ τεκμθριωμζνθ.  
Σε πλειάδα μελετϊν ζχει δειχκεί ότι το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ αυξάνει τα επίπεδα τθσ 
γαςτρίνθσ και διεγείρει τον πολλαπλαςιαςμό των βλεννογονικϊν κυττάρων. Επίμονθ ζκκεςθ ςτο 
ελικοβακτθρίδιο για πολλά χρόνια, οδθγεί ςε γαςτρικι ατροφία, εντερικι μετάπλαςθ, μετάλλαξθ 
κυττάρων και αλλοίωςθ του γαςτρικοφ επικθλίου με ζναρξθ τθσ διεργαςίασ καρκινογζνεςθσ, 
ιδιαίτερα κατόπιν προςβολισ από τα Cag A ςτελζχθ (4). Σθμαντικό ρόλο εν προκειμζνω φαίνεται ότι 
παίηει θ ζκφραςθ τθσ κυκλοοξυγενάςθσ -2, θ οποία διεγείρει τθν παραγωγι προςταγλανδίνθσ Ε-2 και 
ευοδϊνει τον περαιτζρω κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό. Αναπάντθτο όμωσ ακόμθ παραμζνει το 
ερϊτθμα, πϊσ το ελικοβακτθρίδιο επιδρά ςτα γαςτρικά επικθλιακά κφτταρα και τα οδθγεί ςε 
καρκινωματϊδθ εξαλλαγι. 
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Στθν περίπτωςθ του ορκοκολικοφ καρκίνου θ ςφγχυςθ είναι μεγαλφτερθ και ο ρόλοσ του 
ελικοβακτθριδίου του πυλωροφ παραμζνει εξαιρετικά αβζβαιοσ. Υπάρχει ςθμαντικόσ αρικμόσ 
μελετϊν, οι οποίεσ δείχνουν κάποια αιτιολογικι ςχζςθ μεταξφ  ελικοβακτθριδίου του πυλωροφ και 
ορκοκολικοφ καρκίνου,

5-13
 ενϊ ςε πζντε μελζτεσ τθσ τελευταίασ δεκαετίασ θ αιτιολογικι αυτι ςχζςθ 

δεν υποςτθρίηεται.
14-18

 Για τθν αιτιολογικι ςχζςθ μεταξφ  ελικοβακτθριδίου του πυλωροφ και 
ορκοκολικοφ καρκίνου ζχουν προτακεί τζςςερισ πικανοί μθχανιςμοί: 
α) Υπεργαςτριναιμία     
β) Αλλαγι ςτθν εντερικι χλωρίδα 
γ) Ραραγωγι τοξινϊν από  Cag A (+) ςτελζχθ 
δ) Χρόνια φλεγμονι από εποικιςμό του παχζοσ εντζρου από το ελικοβακτθρίδιο. 
Από τθν άλλθ πλευρά μελζτεσ με μεκοδολογίεσ μοριακισ βιολογίασ (διαφορετικζσ δοκιμαςίεσ PCR) 
δεν ανζδειξαν καμμία αιτιολογικι ςχζςθ μεταξφ ελικοβακτθριδιακισ λοίμωξθσ και ορκοκολικοφ 
καρκίνου.

19
  

Τα αποτελζςματα δφο μετα-αναλφςεων που δθμοςιεφτθκαν το 2006 και το 2008 αντίςτοιχα, ζδειξαν 
μία πικανι μικρι αφξθςθ του κινδφνου ανάπτυξθσ ορκοκολικοφ καρκίνου ςε αςκενείσ με 
ελικοβακτθριακι λοίμωξθ.

20,21
 Ειδικϊτερα μελετικθκαν 13 δθμοςιευμζνεσ εργαςίεσ μζχρι το 2007. 

Συνολικά 72,3% των αςκενϊν με ορκοκολικό καρκίνο και 60,8% των αςκενϊν των ομάδων ελζγχου 
είχαν ελικοβακτθριακι λοίμωξθ με τελικό OR 1,49 (95% CI 1,17-1,91). 
 Θ μικρι αφξθςθ του ςχετικοφ κινδφνου για ανάπτυξθ ορκοκολικοφ καρκίνου ςε αςκενείσ με 
ελικοβακτθριακι λοίμωξθ πρζπει να αντιμετωπιςκεί με ςκεπτικιςμό και οπωςδιποτε απαιτοφνται 
περιςςότερεσ και καλφτερα ςχεδιαςμζνεσ μελζτεσ για τθν εξαγωγι αςφαλϊν ςυμπεραςμάτων για 
τθν αιτιολογικι αυτι ςχζςθ. 
 
Ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ και ΛΦΝΕ 
Θ ιδιοπακισ φλεγμονϊδθσ νόςοσ του εντζρου (ΙΦΝΕ) αποτελεί παγκοςμίωσ ζνα ςθμαντικό 
πρόβλθμα υγείασ. Ιδιαίτερα ςτισ αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ παρατθρείται ςθμαντικι αφξθςθ τθσ 
επίπτωςθσ τθσ ΙΦΝΕ από το 1990 και μετά.

22
 Αυτό οφείλεται ςτθν καλφτερθ διαγνωςτικι προςζγγιςθ 

με τθν ευρεία εφαρμογι τθσ ενδοςκόπθςθσ και τθν μεγαλφτερθ ευαιςκθςία και εγριγορςθ των 
ειδικϊν.  
Το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ φαίνεται οτι ςυνυπάρχει με το ανκρϊπινο είδοσ για πάνω από 
50.000 χρόνια.

23
 Θ ελικοβακτθριακι λοίμωξθ αποκτάται νωρίσ ςτθν παιδικι θλικία και εάν δεν 

περιοριςκεί με αντιμικροβιακι αγωγι παραμζνει δια βίου, προκαλεί όμωσ ςυμπτϊματα μόνο ςε μία 
μικρι μειοψθφία του πλθκυςμοφ.   
Ρρόςφατα επιδθμιολογικά δεδομζνα δείχνουν μία πικανι προςτατευτικι δράςθ του αποικιςμοφ με 
ελικοβακτθρίδιο ςτθν ανάπτυξθ νόςων με ανοςολογικό υπόβακρο όπωσ το άςκμα, θ κνίδωςθ και θ  
ΙΦΝΕ.

24
 Ειδικϊτερα το ελικοβακτθρίδιο ζχει ςυςχετιςκεί με αυξθμζνθ ζκφραςθ ςτον γαςτρικό 

βλεννογόνο του Foxp 3 Τ-ανοςορρυκμιςτικοφ κυτταρικοφ δείκτθ με τελικό αποτζλεςμα τθν μείωςθ 
τθσ φλεγμονϊδουσ απάντθςθσ.

25
 Είναι επίςθσ γνωςτό οτι θ επίπτωςθ τθσ ΙΦΝΕ είναι μεγαλφτερθ ςε 

περιοχζσ με μικρότερο επιπολαςμό του ελικοβακτθριδίου όπωσ ςτισ ΘΡΑ.
26

 Ραράλλθλα 
παρατθρείται ςτακερι αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ τθσ ΙΦΝΕ ςε περιοχζσ με αυξθμζνο επιπολαςμό 
ελικοβακτθριδίου, που ζχει ιδθ αρχίςει θ εφαρμογι εντατικϊν προγραμμάτων αγωγισ εκρίηωςθσ.

22 

Τθν τελευταία εικοςαετία ζχει δθμοςιευκεί ςθμαντικόσ αρικμόσ μελετϊν που διερευνοφν τον πικανό 
προςτατευτικό ρόλο του ελικοβακτθριδίου ςτθν ανάπτυξθ τθσ ΙΦΝΕ. 
 Το 2010 δθμοςιεφτθκε από τον Luther και ςυν

27
 μία ςθμαντικι μετα-ανάλυςθ, όπου αξιολογικθκαν 

είκοςι τρεισ ςυγκριτικζσ μελζτεσ που αφοροφςαν τθν ανάπτυξθ ΙΦΝΕ (ελκϊδθ κολίτιδα και νόςο 
Crohn) ςε αςκενείσ με τεκμθριωμζνθ ελικοβακτθριακι λοίμωξθ ςε ςφγκριςθ με ομάδεσ ελζγχου. 
Συνολικά ελικοβακτθριακι λοίμωξθ είχε το 27,1% των αςκενϊν με ΙΦΝΕ και το 40,9% των αςκενϊν 
των ομάδων ελζγχου (RR 0,64 95% CI: 0,54-0,75). Θ ανάλυςθ υποομάδων ζδειξε μικρι 
διαφοροποίθςθ μεταξφ αςκενϊν με ελκϊδθ κολίτιδα και νόςο Crohn και ςυγκεκριμμζνα μικρότερθ 
επίπτωςθ του ελικοβακτθριδίου ςτουσ αςκενείσ με νόςο Crohn. Σε 13 από τισ 23 μελζτεσ ο 
ςτατιςτικά ςθμαντικόσ ςχετικόσ κίνδυνοσ (RR) για ελικοβακτθριακι λοίμωξθ ςε αςκενείσ με ΙΦΝΕ ςε 
ςφγκριςθ με τουσ μάρτυρεσ ιταν κάτω του 1 και ςε καμμία μελζτθ πάνω από 1. Θ περαιτζρω 
ανάλυςθ των δεδομζνων τθσ μετα-ανάλυςθσ ζδειξε ζναν πικανό προςτατευτικό ρόλο τθσ 
ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ ςτθν ανάπτυξθ τθσ ΙΦΝΕ. Θ μεγάλθ όμωσ ετερογζνεια των μελετϊν τθσ 
μετα-ανάλυςθσ και τα προβλιματα τθσ μεκοδολογίασ περιορίηουν τθν μετά βεβαιότθτοσ 
τεκμθρίωςθ μιάσ τζτοιασ προςτατευτικισ ςχζςθσ.  
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Ο Rad και ςυν
25

 ζδειξε υψθλότερα επίπεδα του Foxp 3 T- ανοςορρυκμιςτικοφ κυτταρικοφ δείκτθ ςε 
αςκενείσ με ελικοβακτθριακι λοίμωξθ, θ δε εξάντλθςθ του Foxp 3 οδιγθςε ςε αυξθμζνθ φλεγμονι 
του γαςτρικοφ βλεννογόνου και μειωμζνο εντερικό μικροβιακό αποικιςμό. Επίςθσ ςε μελζτεσ ςε 
πειραματόηωα ζχει δειχκεί οτι θ παρουςία του  Foxp 3 παίηει ενδιάμεςο ρόλο ςτθν πρόλθψθ 
ανάπτυξθσ κολίτιδασ.

28
 

Ιδιαίτερθ μνεία χρειάηεται ςτθν αξιολόγθςθ αςκενϊν με προθγοφμενθ αγωγι εκρίηωςθσ, όπωσ 
επίςθσ και ςε αςκενείσ με ΙΦΝΕ υπό αγωγι ςυντιρθςθσ. Θ μεγάλθ ετερογζνεια των δθμοςιευμζνων 
μελετϊν, που αφορά είτε τθν μεκοδολογία τθσ διάγνωςθσ τθσ ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ 
(αντιςϊματα, urea breath test, CLO test, ιςτολογικι διάγνωςθ), είτε τθν φφςθ τθσ νόςου (ελκϊδθσ 
κολίτισ, νόςοσ Crohn) και τθν ακολουκοφμενθ αγωγι (μεςαλαηίνθ, ςτεροειδι, ανοςοκαταςταλτικά, 
βιολογικοί παράγοντεσ) κακιςτά δφςκολθ τθν εξαγωγι αςφαλϊν ςυμπεραςμάτων για τον πικανό 
προςτατευτικό ρόλο του ελικοβακτθριδίου ςτουσ αςκενείσ με ΙΦΝΕ.

27,29,30
  

Υπό τθν ζννοια αυτι μελλοντικζσ ςτοχευμζνεσ μελζτεσ ςε όλεσ τισ παραπάνω παραμζτρουσ είναι 
απαραίτθτεσ και ιδιαίτερα πρζπει να αξιολογθκεί ο ρόλοσ τθσ αγωγισ εκρίηωςθσ ςτθν ανάπτυξθ και 
τθν κλινικι πορεία τθσ ΙΦΝΕ. Εάν τελικϊσ αποδειχκεί οτι το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ 
πραγματικά προςτατεφει από τθν ανάπτυξθ τθσ ΙΦΝΕ, τότε κα βρεκοφμε ενϊπιον μιάσ νζασ 
προςζγγιςθσ τόςον ςτον  τρόπο αξιολόγθςθσ τθσ ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ, όςον και τθσ 
αντιμετϊπιςθσ τθσ ΙΦΝΕ.   
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