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Ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ και….μεταβολικό ςφνδρομο 
 

Ηλίασ Ξθρουχάκθσ 
 
Γαςτρεντερολόγοσ, Ιατρικό Κζντρο Ραλαιοφ Φαλιρου 
 
 
Θ χρόνια λοίμωξθ από ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ ζχει ςυςχετιςκεί ιςχυρά όχι μόνον με πακιςεισ 
που αφοροφν το ςτόμαχο όπου και αποικίηει το μικρόβιο, αλλά και άλλα όργανα και ςυςτιματα. 
Συγκεκριμζνα ζχει αναγνωριςτεί ωσ αιτιολογικόσ παράγοντασ και χριηει κεραπείασ εκρίηωςθσ ςτθν 
ιδιοπακι κρομβοπενικι πορφφρα, τθν ςιδθροπενικι αναιμία και τθν αναιμία από ζλλειψθ βιταμίνθσ 
Β12.

1
 Εκτόσ αυτϊν υπάρχει μια μεγάλθ λίςτα πακιςεων με ενδείξεισ ςυςχζτιςθσ αλλά λιγότερο 

ιςχυρά δεδομζνα.
2
 Ανάμεςα ςε αυτζσ βρίςκεται και το μεταβολικό ςφνδρομο.

3
 Το μεταβολικό 

ςφνδρομο εμφανίηεται ςε ενιλικεσ και παιδιά με κφρια χαρακτθριςτικά τθν ςπλαχνικι παχυςαρκία 
(αφξθςθ περιφζρειασ τθσ κοιλίασ), δυςλιπιδαιμία (υπερτριγλικαιριδαιμία, αυξθμζνθ LDL, χαμθλι 
HDL), αντίςταςθ ςτθν δράςθ τθσ ινςουλίνθσ-υπερινςουλιναιμία, υπεργλυκαιμία, και υπζρταςθ.

4
 

Μζροσ του μεταβολικοφ ςυνδρόμου είναι και θ μθ αλκοολικι λιπϊδθσ νόςοσ του ιπατοσ (ΜΑΛΝΘ).
5
 

Ειδικότερα ζχει φανεί ότι ςε αςκενείσ με ζκδθλο μεταβολικό ςφνδρομο (ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 
2, μεγάλθ παχυςαρκία, υπζρταςθ και υπερλιπιδαιμίεσ) το ποςοςτό τθσ ΜΑΛΝΘ μπορεί να αγγίξει και 
το 90%.

6
  

Θ ςχζςθ τθσ ελικοβακτθριδιακισ λοίμωξθσ με το μεταβολικό ςφνδρομο ι με τισ επιμζρουσ 
εκδθλϊςεισ αυτοφ όπωσ θ υπζρταςθ, θ καρδιαγγειακι νόςοσ, θ υπερινςουλιναιμία και ο 
ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2 άρχιςαν να μελετϊνται ιδθ από τα μζςα τθσ δεκαετίασ του 90.

7
 

Επιδθμιολογικά ςτοιχεία δείχνουν ότι το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ παρουςιάηει ςθμαντικά 
υψθλότερο επιπολαςμό, ςε ςχζςθ με υγιείσ ομάδεσ πλθκυςμοφ, ςτουσ αςκενείσ με διαβιτθ τφπου 2 
(και όχι ςε παιδιά με διαβιτθ τφπου 1) ςε εκείνουσ με μείηονα καρδιακά ςυμβάματα και ιςχαιμικι 
καρδιοπάκεια και ςτθν ΜΑΛΝΘ.

8
 Ζωσ ςιμερα ζχουν δθμοςιευκεί αρκετζσ μελζτεσ παρατιρθςθσ ςε 

αςκενείσ με ι χωρίσ ελικοβακτθριδιακι λοίμωξθ και μεταβολικό ςφνδρομο.
9
 Αρκετζσ από αυτζσ 

δείχνουν ςθμαντικι αφξθςθ των παραγόντων του μεταβολικοφ ςυνδρόμου όπωσ ο δείκτθσ 
αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ (HOMA) ςε αςκενείσ με ελικοβακτθριδιακι λοίμωξθ.

10-17
 Αντίκετα 

υπάρχουν και ςθμαντικζσ μελζτεσ που δεν δείχνουν αυτι τθν ςχζςθ γεγονόσ που κζτει ςε ςθμαντικό 
βακμό ςε αμφιςβιτθςθ τθν φπαρξθ κάποιου ςυςχετιςμοφ.

7,18-21
  

Σε ότι αφορά ςτθν επίδραςθ τθσ εκρίηωςθσ του ελικοβακτθριδίου ςτον δείκτθ αντίςταςθ ςτθν 
ινςουλίνθ (HOMA) υπάρχουν δυο μελζτεσ με αντίκετα αποτελζςματα.

17,22
 Στθν πρϊτθ δεν 

περιγράφεται ςθμαντικι διαφορά,
22

 ενϊ ςτθ δεφτερθ πιο πρόςφατθ υπάρχει ςθμαντικι διαφορά.
17

 
Συγκεκριμζνα ςτθν δεφτερθ μελζτθ ο δείκτθσ HOMA μειϊκθκε μετά από επιτυχι εκρίηωςθ κατα 
μζςο όρο απο 3.79 ± 1.28 ςε 2.21 ± 1.70. Τζλοσ ςε άλλθ παλαιότερθ μελζτθ θ εκρίηωςθ του 
μικροβίου δεν φάνθκε να επθρεάηει τα επίπεδα ινςουλίνθσ του οροφ αλλά μόνο τα επίπεδα 
γαςτρίνθσ και πεψινογόνου.

7
  

Διάφοροι πακοφυςιολογικοί μθχανιςμοί ζχουν ενοχοποιθκεί ςτθν προςπάκεια να αναδειχκεί θ 
ςχζςθ τθσ ελικοβακτθριδιακισ λοίμωξθσ με το μεταβολικό ςφνδρομο. Κυρίαρχο ρόλο ζχει αποδοκεί 
ςε μεταβολζσ ςε ορμονικό επίπεδο. Είναι γνωςτό ότι  το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ προκαλεί μία 
χρόνια λοίμωξθ που προςβάλει τον γαςτρικό βλεννογόνο προκαλϊντασ μειωμζνθ ζκκριςθ οξζοσ και 
ατροφικι γαςτρίτιδα. Θ μείωςθ του ενδογαςτρικοφ pH αναςτζλλει τθν ζκριςθ ςωματοςτατίνθσ και 
αναπτφςςεται υπεργαςτριναιμία.

23
 Aφξθςθ τθσ γαςτρίνθσ ζχει ςυςχετιςκεί με τθν 

υπερινςουλιναιμία.
24

 Ρικανότατα θ γαςτρίνθ διεγείρει τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ
25

 με αποτζλεςμα 
βελτίωςθ και των επιπζδων ςακχάρου.

24
 Αυτό το γεγονόσ επθρεάηει ςαφϊσ και τισ τιμζσ του δείκτθ 

αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ (HOMA) χωρίσ να είναι ςαφζσ τελικά εάν αυτό είναι μια μεταβολικι 
διαταραχι που απλϊσ ςυνυπάρχει ωσ φαινόμενο θ ςθμαντικόσ αιτιοπακογενετικόσ παράγοντασ ςτθν 
ανάπτυξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου.

12
   

Σε ότι αφορά τθν παχυςαρκία θ ραγδαία αφξθςθ τθσ ςε ςυνδυαςμό με τθν μείωςθ τθσ επίπτωςθσ 
τθσ ελικοβακτθριδιακισ λοίμωξθσ προκάλεςαν κεωρίεσ ςυςχετιςμοφ. Μία άλλθ ορμόνθ που 
εκκρίνεται από το ςτόμαχο και ςχετίηεται με το μεταβολικό ςφνδρομο και τθν παχυςαρκία είναι θ 
λεγόμενθ ορμόνθ τθσ ορζξεωσ θ γρελίνθ. Θ γρελίνθ είναι ζνα πεπτίδιο που ςχετίηεται με τθν 
ενεργειακι ιςορροπία του οργανιςμοφ επθρεάηει τθν όρεξθ, τθν γαςτρικι κινθτικότθτα και τθν 
ζκκριςθ οξζωσ. Διεγείρει άμεςα τον υποδοχζα τθσ αυξθτικισ ορμόνθσ. Αντίκετα θ ομπεςτατίνθ ζνα 
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άλλο πεπτίδιο που προζρχεται από τθν πρεπρογρελίνθ και κεωρείται ο φυςιολογικόσ αντίπαλοσ τθσ 
γρελίνθσ αςκϊντασ αντίκετθ δράςθ. Ο ςτόμαχοσ αποτελεί τθν κφρια πθγι παραγωγισ γρελίνθσ ςτον 
οργανιςμό.

26
 Ρρόςφατθ μελζτθ ζχει ςυςχετίςει τα επίπεδα γρελίνθσ, ομπεςτατίνθσ με τθν 

ελικοβακτθριδιακι λοίμωξθ.
19

 Ζχει φανεί οτι θ μείωςθ τθσ πυκνότθτασ του πλθκυςμοφ των 
κυττάρων που παράγουν γρελίνθ ςυνεπάγεται και μείωςθ των επιπζδων γρελίνθσ ςτουσ αςκενείσ με 
χρόνια ελικοβακτθριδιακι λοίμωξθ.

19,27
 Επίςθσ χαμθλά επίπεδα γρελίνθσ ςχετίηονται και με αφξθςθ 

των επιπζδων ινςουλίνθσ νθςτείασ, αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, υπζρταςθ και διαβιτθ τφπου 2.
28

 Θ 
μετά τθν εκρίηωςθ αφξθςθ τθσ γρελίνθσ πικανότατα αυξάνει τθν όρεξθ και κατ’ επζκταςθ το 
ςωματικό βάροσ.

29
 Βζβαια υπάρχουν και μελζτεσ που δεν βρίςκουν ότι θ παρουςία του 

ελικοβακτθριδίου επθρεάηει τα επίπεδα γρελίνθσ και αυτό μπορεί να ςχετίηεται με τθ βαρφτθτα τθσ 
λοίμωξθσ.

30
  

Θ λοίμωξθ από ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ ζχει επίςθσ ςυςχετιςκεί και με χαμθλά επίπεδα 
λεπτίνθσ μια άλλθσ ορμόνθσ με ςθμαντικι δράςθ ςτο μεταβολικό ςφνδρομο.

31
 Θ λεπτίνθ αλλά και θ 

αδιπονεκτίνθ ζχει φανεί οτι αυξάνονται ςθμαντικά μετά από επιτυχι εκρίηωςθ του 
ελικοβακτθριδίου.

16,31
  

Ζνασ άλλοσ αιτιολογικόσ παράγοντασ παράγοντασ ςτθν πρόκλθςθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου είναι οι 
χρόνιεσ λοιμϊξεισ. Οι χρόνιεσ λοιμϊξεισ μποροφν να προκαλζςουν χρόνια διζγερςθ του 
ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ με αποτζλεςμα τθν αφξθςθ κυκλοφοροφντων ανοςοςυμπλεγμάτων και 
κυτταροκινϊν (C αντιδρϊςα πρωτείνθ, ιντερλευκίνεσ κλπ). Οι φλεγμονϊδεισ κυτταροκίνεσ οδθγοφν 
ςε φωςφορυλίωςθ πρωτεινϊν με βάςθ τθ ςερίνθ προκαλϊντασ ενεργοποίθςθ του υποδοχζα τθσ 
ινςουλίνθσ και αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ.

32,33
 Επίςθσ κυκλοφοροφντα λιποπολυςςακχαρίδια απο 

πακογόνα του πεπτικοφ όπωσ το ελικοβακτθρίδιο του πυλωροφ φαίνεται να μποροφν να 
ενεργοποιιςουν και άλλουσ υποδοχείσ όπωσ οι toll-like (TLR) προκαλϊντασ αντίςταςθ ςτθν 
ινςουλίνθ και ςυςςϊρευςθ λίπουσ ςτα λιποκφτταρα.

34
 Σε μία προοπτικι μελζτθ κοορτισ 782 ατόμων 

που παρακολουκικθκαν για 10 χρόνια φάνθκε ότι θ H. pylori οροκετικότθτα αυξάνει τον ςχετικό 
κίνδυνο εμφάνιςθσ διαβιτθ τφπου 2 κατά 2,7 φορζσ ςε ςχζςθ με τα οροαρνθτικά άτομα. Αντίκετα ςε 
μία μελζτθ του 2004 όπου ςυγκρίκθκαν μεταβολικοί και φλεγμονϊδεισ παράγοντεσ όπωσ θ C 
αντιδρϊςα πρωτεΐνθ πριν και ζνα χρόνο μετά από εκρίηωςθ δεν βρζκθκαν ςθμαντικζσ διαφορζσ.

22
  

Συμπεραςματικά υπάρχουν αντικρουόμενα επιδθμιολογικά δεδομζνα για τθ ςυςχζτιςθ τθσ 
ελικοβακτθριδιακισ λοίμωξθσ με το μεταβολικό ςφνδρομο. Σθμαντικά ςτοιχεία που μποροφν να 
ςυςχετίςουν τα επιδθμιολογικά δεδομζνα με τθν αιτιοπακογζνεςθ ζχουν αναφερκεί από τθν βαςικι 
ζρευνα. Σφμφωνα με αυτά θ επαγωγι φλεγμονϊδουσ αντίδραςθσ αλλά και θ διαταραχι ςτον 
κυτταρικό πλθκυςμό του ςτομάχου απο τθν χρόνια φλεγμονι μπορεί να προκαλζςει ορμονικζσ 
διαταραχζσ (γρελίνθ, γαςτρίνθ, αδιπονεκτίνθ) και κυκλοφορία κυτταροκινϊν οι οποίεσ εν ςυνεχεία 
να επθρεάηουν και άλλα ςυςτιματα. Πμωσ χρειάηονται μεγαλφτερεσ και πιο οργανωμζνεσ 
επιδθμιολογικζσ μελζτεσ και μελζτεσ παρακολοφκθςθσ μετά από εκρίηωςθ ςτον υπό μελζτθ 
πλθκυςμό για να ξεκακαριςτεί εάν το ελικοβακτθρίδιο αποτελεί αίτιο ανάπτυξθσ του μεταβολικοφ 
ςυνδρόμου ι το πικανότερο τι ποςοςτό ευκφνθσ, εάν υπάρχει, αναλογεί ςτο ελικοβακτθρίδιο για τθν 
ανάπτυξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου.  
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