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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) έχει αυξηθεί δραματικά τις τελευταίες 
δεκαετίες κυρίως λόγω της πανδημίας της παχυσαρκίας, ενώ η λοίμωξη από 
Ελικοβακτηρίδιο του Πυλωρού (H.P.) είναι επίσης πολύ συχνή με τα τελευταία στοιχεία 
να δείχνουν να απασχολεί περίπου το 50% του παγκόσμιου πληθυσμού. Πολλές 
μελέτες του παρελθόντος έδειξαν στενή σχέση ανάμεσα σε αυτές τις οντότητες, χωρίς 
όμως να έχει ακόμα αποδειχθεί η αιτιολογική σχέση μεταξύ τους. 
Σκοπός: Σκοπός του παρόντος πονήματος είναι να ανασκοπήσει την πιο πρόσφατη 
βιβλιογραφία και να εκτιμήσει τη πιθανή συσχέτιση μεταξύ τη λοίμωξης από H.P. και 
την ομοιόσταση της γλυκόζης, όπως και τη σύνδεση με ΣΔ και Μεταβολικό Σύνδρομο 
(ΜΣ). 
Υλικό – Μέθοδοι: Χρησιμοποιήθηκε η ηλεκτρονική πλατφόρμα MEDLINE/PubMed για 
την αναζήτηση της βιβλιογραφίας από τον Ιανουάριο του 2016 έως και σήμερα. Τα 
άρθρα τα οποία επιλέχτηκαν στο τέλος για πλήρη ανάγνωση και μελέτη ήταν 33 και 
από αυτά, χρησιμοποιήθηκαν για τη συγγραφή της εργασίας τα 25. Κριτήρια 
αποκλεισμού αποτέλεσαν τα άρθρα μη σχετικά με το θέμα μας, οι απλές 
βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις, τα letters to the editor όπως και αυτά που ήταν στην 
ρώσικη και ιταλική γλώσσα.  
Αποτελέσματα – συμπεράσματα: Οι περισσότερες μελέτες (11 από τις 17) έδειξαν 
συσχέτιση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και διαταραχές στην ομοιόσταση της 
γλυκόζης, ενώ η εκρίζωση του βακτηρίου έφερε θετικά αποτελέσματα στις μισές από 
τις μελέτες (2 από τις 4). Το κατά πόσο η λοίμωξη από H.P. συνδέεται με την 
ινσουλινοαντίσταση, το μεταβολικό σύνδρομο και το σακχαρώδη διαβήτη παραμένει 
πεδίο έντονης συζήτησης και τα αποτελέσματα των μελετών είναι μεταξύ τους 
αντικρουόμενα. Στο μέλλον, άλλες μελέτες ενδέχεται να διαφωτίσουν καλύτερα τα 
ανωτέρω ευρήματα στοχεύοντας κυρίως στην διαλεύκανση της χρονικής ακολουθίας 
της πιθανής συσχέτισης λοίμωξης από H.P. και ΣΔ. Τέλος, εργασίες με μεγαλύτερο, 
πιο αντιπροσωπευτικό δείγμα και πιο στοχευμένα κριτήρια ένταξης και αποκλεισμού, 
θα αποσαφηνίσει τη συμμετοχή της λοίμωξης από H.P. στη συχνότητα εμφάνισης 
ινσουλινοαντίστασης και ΣΔ. 
 

Λέξεις κλειδιά: σακχαρώδης διαβήτης, ινσουλινοαντίσταση, μεταβολικό σύνδρομο, 

ομοιόσταση γλυκόζης, ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού 
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Summary 

Introduction: Diabetes mellitus (DM) has risen dramatically over the last decades, 

mainly due to the obesity’s pandemia, while Helicocacter Pylori (H.P.) infection is 

also very common with recent data showing that it accounts for about 50% of the 

world's population. Many studies of the past have shown a close relationship 

between these entities, but the causal relationship has not yet been established. 

Aim: The aim of this assay is to review the most recent literature and assess the 

possible correlation between H.P. infection and glucose homeostasis, as well as the 

association with DM and Metabolic Syndrome (MS). 

Material - Methods: The online MEDLINE / PubMed platform was used to search for 

literature from January 2016 to today. The articles that were selected at the end for 

full reading and study were 33 and of these, 25 were used to write the paper. The 

exclusion criteria were articles not relevant to our topic, simple bibliographic reviews, 

letters to the editor as and those written in the Russian and Italian language. 

Results - Conclusions: Most studies (11 out of 17) showed a correlation between 

H.P. and disorders in glucose homeostasis, while the eradication of the bacterium 

produced positive results in half of the studies (2 out of 4). Whether the H.P. infection 

is associated with insulin resistance, metabolic syndrome and diabetes remains a 

field of intense debate and the results of the studies are conflicting with each other. In 

the future, other studies may better elucidate these findings, focusing mainly on 

showing the sequence of the possible association between H.P. and DM. Finally, 

works with a larger, more representative sample and more targeted inclusion and 

exclusion criteria will clarify the involvement of the H.P. infection on the incidence of 

insulin resistance and DM. 

 

Key words: diabetes mellitus, insulin resistance, metabolic syndrome, glucose 

homeostasis, Helicobacter pylori 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1:ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

1.1 Ορισμός σακχαρώδη διαβήτη 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) είναι μια χρόνια πάθηση που οφείλεται σε διαταραχή 

στο μεταβολισμό της γλυκόζης, των λιπαρών οξέων και των αμινοξέων και 

χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα σακχάρου στο αίμα. Με την πάροδο του 

χρόνου οδηγεί σε σοβαρές βλάβες στην καρδιά, τα αγγεία, τους οφθαλμούς, τους 

νεφρούς και τα νεύρα, γνωστά και ως μικρο - μακροαγειοπάθεια. Ο πιο συνηθισμένος 

είναι ο διαβήτης τύπου 2 (ΣΔΤ2) συνήθως σε ενήλικες, ο οποίος εμφανίζεται όταν ο 

οργανισμός γίνει ανθεκτικός στην ινσουλίνη ή δεν παράγει αρκετή ποσότητα της 

τελευταίας. Τις τελευταίες τρεις δεκαετίες ο επιπολασμός του διαβήτη τύπου 2 έχει 

αυξηθεί δραματικά σε όλες τις χώρες του κόσμου και αυτό οφείλεται κυρίως στην 

πανδημία της παχυσαρκίας. [1]  

 

1.2 Επιδημιολογία του διαβήτη 

Σύμφωνα με τον IDF (Διεθνής Ομοσπονδία για το Διαβήτη) το 2017 περίπου 425 

εκατομμύρια ενήλικες (20-79 ετών) ζούσαν με διαβήτη, ενώ μέχρι το 2045 αυτός ο 

αριθμός πιστεύεται πως θα ανέλθει στα 629 εκατομμύρια, διπλασιάζοντας σχεδόν τον 

αριθμό των διαβητικών. Τα παραπάνω αντιστοιχούν στο 8,8 και 9,9% αντίστοιχα του 

παγκόσμιου πληθυσμού. Η μεγαλύτερη αύξηση αναμένεται στις αναπτυσσόμενες 
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χώρες ιδίως στην Αφρική και τη Μέση Ανατολή. Το 2017 ένας στους δύο ασθενείς (212 

εκατομμύρια) ήταν αδιάγνωστοι, ενώ υπολογίζεται πως 325 εκατομμύρια άνθρωποι 

διατρέχουν τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η νόσος στοίχισε 

τουλάχιστον 727 δισεκατομμύρια δολάρια σε δαπάνες για την υγεία το 2017 και τέλος, 

4 εκατομμύρια θάνατοι παγκοσμίως θεωρείται πως οφείλονταν αποκλειστικά στο 

σακχαρώδη διαβήτη. Στην Ευρώπη η αύξηση των ατόμων με ΣΔ στις ηλικίες 20 – 79 

αναμένεται να είναι το 2045 περίπου 16% , από 58 στα 67 εκατομμύρια. Είναι επίσης 

η ήπειρος με το μεγαλύτερο αριθμό παιδιών και εφήβων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

1 (ΣΔΤ1), περίπου 286.000. Όσον αφόρα στη χώρα μας, πάντα σύμφωνα με τον IDF, 

ο επιπολασμός του ΣΔ στους ενήλικες (20 – 79 ετών) ήταν 7,2% το 2017 και 

αναμένεται να φτάσει το 9% το 2045. Τα παιδία και οι έφηβοι με ΣΔΤ1 το 2017 ήταν 

στο σύνολο τους 2.061. [2] Στην Ελλάδα έχουν γίνει αρκετές επιδημιολογικές μελέτες 

για την εκτίμηση του επιπολασμού και της επίπτωσης του ΣΔΤ1 και Τ2. Οι πρώτες 

έγιναν τη δεκαετία του ΄70 από τους Χριστακόπουλο – Καραμάνο και συνεργάτες στον 

αγροτικό και τον Κατσιλάμπρο και συνεργάτες στον αστικό πληθυσμό με επιπολασμό 

1,27% και 2,4% αντίστοιχα. Νεότερες μελέτες τις τελευταίες δεκαετίες έδειξαν 

υψηλότερο αριθμό (7 – 9,5%) με τελευταία εκείνη του 2014 που διενεργήθηκε στη 

Σαλαμίνα την ημέρα των Ευρωεκλογών από τον Σωτηρόπουλο και συνεργάτες του. Η 

τελευταία έδειξε ακόμα μεγαλύτερο επιπολασμό στον αστικό πληθυσμό, έως το 12,2%. 

[18] Σχετικά με τις επιπλοκές της νόσου, ο ΣΔ είναι η πρώτη αιτία τύφλωσης στο 

πληθυσμό σε ηλικία εργασίας, αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου 

κατά 2 με 3 φορές και αποτελεί την πρώτη αιτία τελικού σταδίου Χρόνιας Νεφρικής 

Νόσου. Κάθε 30 δευτερόλεπτα ένα μέρος ή ολόκληρο το κάτω άκρο ακρωτηριάζεται 

σε κάποιο μέρος του κόσμου λόγω του διαβήτη. [2]  
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1.3 Ταξινόμηση 

Ο σακχαρώδης διαβήτης μπορεί να ταξινομηθεί στις ακόλουθες κατηγορίες:  

 Διαβήτης τύπου 1 (λόγω αυτοάνοσης καταστροφής των β - κυττάρων, που 

συνήθως οδηγεί σε απόλυτη ανεπάρκεια ινσουλίνης) 

 Διαβήτης τύπου 2 (λόγω προοδευτικής ελάττωσης στην έκκριση ινσουλίνης 

καθώς και συνύπαρξη αντίστασης στην τελευταία) 

 Σακχαρώδης διαβήτης κύησης (διαβήτης που διαγνώστηκε στο δεύτερο ή τρίτο 

τρίμηνο της εγκυμοσύνης χωρίς να προϋπάρχει της κύησης) 

 Άλλοι τύποι διαβήτη, όπως σύνδρομα μονογονιδιακού διαβήτη (νεογνικός 

διαβήτης και διαβήτης τύπου MODY), παθήσεις της εξωκρινούς μοίρας του 

παγκρέατος (π.χ. κυστική ίνωση και παγκρεατίτιδα), ενδοκρινοπάθειες, 

λοιμώξεις, διάφορα γενετικά σύνδρομα και χρήση φαρμάκων (π.χ. 

γλυκοκορτικοειδή, αντιρετροικά ή μετά από μεταμόσχευση οργάνων) [17] 

 

1.4 Κλινική εικόνα ΣΔ 

Ο διαβήτης τύπου 1 και ο διαβήτης τύπου 2 είναι ετερογενείς ασθένειες στις οποίες η 

κλινική παρουσίαση και η πρόγνωση μπορεί να διαφέρουν σημαντικά. Η ταξινόμηση 

είναι σημαντική για τον προσδιορισμό της θεραπείας, παρόλο που ορισμένα άτομα  

κατά τη στιγμή της διάγνωσης δεν μπορούν να ταξινομηθούν ακριβώς ως διαβητικοί 

τύπου 1 ή τύπου 2. Ο τύπου 1 εμφανίζεται συνήθως στην παιδική ηλικία και την 

εφηβεία, έχουν περιγραφτεί όμως και περιπτώσεις εμφάνισης ακόμα και σε 
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υπερήλικες. Τα παιδιά με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 εμφανίζουν χαρακτηριστικά 

συμπτώματα πολυουρίας/πολυδιψίας και περίπου ένα τρίτο από αυτά παρουσιάζονται 

σαν διαβητική κετοξέωση, ενώ οι ενήλικες μπορεί και να μην παρουσιάζουν τα κλασικά 

αυτά συμπτώματα. Περιστασιακά, και οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

μπορεί να παρουσιαστούν με διαβητική κετοξέωση, κυρίως σε εθνικές μειονότητες.[17] 

Η διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη είναι εύκολη όταν ο ασθενής παρουσιάζει 

κλασικά συμπτώματα (π.χ. πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία, ανεξήγητη απώλεια 

βάρους). Άλλα συμπτώματα που μπορεί να υποδηλώνουν υπεργλυκαιμία 

περιλαμβάνουν θολή όραση, παραισθησίες κάτω άκρων ή παρουσία μυκητιάσεων, 

συχνά με τη μορφή βαλανίτιδας στους άνδρες. Ωστόσο, πολλοί ασθενείς με διαβήτη 

τύπου 2 είναι πλήρως ασυμπτωματικοί και παραμένουν αδιάγνωστοι για πολλά χρόνια 

μέχρι να γίνουν εμφανείς οι επιπλοκές της νόσου ή να ανευρεθεί υπεργλυκαιμία σε 

τυχαίο εργαστηριακό έλεγχο. Σε παλαιότερες μελέτες, ο τυπικός ασθενής με διαβήτη 

τύπου 2 έπασχε ήδη από ΣΔ για τουλάχιστον 4-7 χρόνια κατά τη στιγμή της διάγνωσης. 

[20]  

 

1.5 Επιπλοκές σακχαρώδη διαβήτη 

Όταν δεν είναι καλά ρυθμισμένοι, όλοι οι τύποι διαβήτη μπορούν οδηγήσουν σε 

χαρακτηριστικές επιπλοκές, με αποτέλεσμα συχνές νοσηλείες και πρώιμο θάνατο. Τα 

άτομα με διαβήτη έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης σειράς σοβαρών, απειλητικών 

για τη ζωή παθήσεων, που αυξάνουν το κόστος ιατρικής περίθαλψης και μειώνουν 

όπως είναι αναμενόμενο την ποιότητα ζωής τους. Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί 

έναν από τους κύριους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων, 

τύφλωσης, νεφρικής ανεπάρκειας και ακρωτηριασμού των κάτω άκρων. Στην 
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εγκυμοσύνη, ο κακώς ελεγχόμενος διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο για εμφάνιση 

επιπλοκών στη μητέρα και το έμβρυο. Οι επιπλοκές μπορούν να χωριστούν σε οξείες 

και χρόνιες. Οι πρώτες περιλαμβάνουν την υπογλυκαιμία, τη  διαβητική κετοξέωση 

(ΔΚΟ), το υπερωσμωτικό μη κετωτικό κώμα, τις επιληπτικές κρίσεις, την απώλεια 

συνείδησης και την εμφάνιση λοιμώξεων. Χρόνιες μικροαγγειακές επιπλοκές είναι η 

νεφροπάθεια, η νευροπάθεια και η αμφιβληστροειδοπάθεια, ενώ χρόνιες 

μακροαγγειακές επιπλοκές είναι η στεφανιαία νόσος που οδηγεί σε στηθάγχη ή οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, η περιφερική αρτηριακή νόσος, το εγκεφαλικό επεισόδιο, 

η διαβητική εγκεφαλοπάθεια και το διαβητικό πόδι. Επιπλέον, ο διαβήτης έχει επίσης 

συσχετιστεί με αυξημένα ποσοστά εμφάνισης καρκίνου, φυσική και νοητική αναπηρία, 

φυματίωση και κατάθλιψη. [2] 

 

1.6 Παθοφυσιολογία ΣΔΤ1 

Η υποκείμενη παθοφυσιολογία είναι πιο κατανοητή στον διαβήτη τύπου 1 από ότι στον 

διαβήτη τύπου 2. Είναι πλέον σαφές από μελέτες συγγενών πρώτου βαθμού ασθενών 

με διαβήτη τύπου 1, ότι η επίμονη παρουσία δύο ή περισσότερων αυτοαντισωμάτων 

είναι οριστικός προγνωστικός παράγοντας για εκδήλωση υπεργλυκαιμίας και διαβήτη. 

Τα αυτοαντισώματα προκαλούν την καταστροφή των β – κυττάρων και την απόλυτη 

ένδεια ινσουλίνης. Ο ρυθμός εξέλιξης – εκδήλωσης της νόσου εξαρτάται από την ηλικία 

κατά την πρώτη ανίχνευση αντισώματος, τον αριθμό των αντισωμάτων, την ειδικότητα 

και τον τίτλο τους. Τα αυτοαντισώματα που συνδέονται με τη νόσο είναι τα αντι-

νησιδιακά (ICA), τα αντι-ινσουλινικά (IAA), τα αντι-αποκαρβοξυλάση του γλουταμινικού 

οξέος (anti-GAD), τα αντι-φωσφατάση της τυροσίνης (IA-2 και IA-2β) και τα αντι-

μεταφορεά ψευδαργύρου 8 (αντι ZnT8). Υπάρχει επίσης ισχυρής συσχέτιση με την 
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αλληλομορφία HLA-DR/DQ καθώς και συνύπαρξη με πολλές άλλες αυτοάνοσες 

διαταραχές, όπως η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, η νόσος Graves, η νόσος του Addison, 

η κοιλιοκάκη, η λεύκη, η αυτοάνοση ηπατίτιδα, η μυασθένεια Gravis και η κακοήθης 

αναιμία, τεκμηριώνοντας το ρόλο που παίζουν οι γενετικοί παράγοντες. [17] 

 

 

1.7 Παθοφυσιολογία ΣΔΤ2 

Όπως αναφέρθηκε ο σακχαρώδης  διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από συνδυασμό 

αντίστασης στην ινσουλίνη ή/και ανεπαρκούς έκκρισης της από τα β - κύτταρα του 

παγκρέατος. Η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί τη σημαντικότερη παθοφυσιολογική 

διαταραχή της νόσου, μέσω πολλαπλών μηχανισμών. Στο μυϊκό ιστό είναι υπεύθυνη 

για μειωμένη μεταφορά γλυκόζης εντός των μυϊκών κυττάρων, μειωμένη σύνθεση 

γλυκογόνου και αυξημένη πρωτεϊνόλυση. Στο ήπαρ προκαλεί αύξηση της παραγωγής 

γλυκόζης μέσω αύξησης της γλυκογονόλυσης – γλυκονεογένεσης και μείωση της 

γλυκογονοσύνθεσης. Στο λιπώδη ιστό είναι αιτία αύξησης της λιπόλυσης και 

παραγωγής ελεύθερων λιπαρών οξέων καθώς και προφλεγμονωδών κυτταροκινών 

στο πλάσμα. Άλλες σημαντικές επιπτώσεις της ινσουλινοαντίστασης είναι η μείωση της 

μεταγευματικής ροής στο μυϊκό – λιπώδη ιστό καθώς και ο κακός συντονισμός του 

Κ.Ν.Σ. Τα τελευταία χρόνια η παθοφυσιολογία της νόσου έχει γίνει ακόμα περισσότερο 

κατανοητή και νέοι παράγοντες φαίνεται να παίζουν  σημαντικό ρόλο στην εκδήλωση 

της νόσου, πέρα από την έλλειψη και αντίσταση της ινσουλίνης. Σημαντικός φαίνεται 

να είναι και ο ρόλος της γλυκαγόνης. Πράγματι, η ανεπάρκεια του β - κυττάρου, μέσω 

μειωμένης  παραγωγής ινσουλίνης και συνοδό καταστολή του α - κυττάρου οδηγεί σε 
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υπεργλυκαγοναιμία και συνεπώς σε υπεργλυκαιμία. Η διαταραχή στην έκκριση και 

δράση των ινκρετινών , η αυξημένη επαναρρόφηση γλυκόζης από τους νεφρούς και 

διαταραχές στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα  (διαταραχές στη ρύθμιση της όρεξης, του 

κορεσμού, υπερφαγία) έρχονται να συμπληρώσουν το παζλ της παθογένειας του 

σακχαρώδους διαβήτη, προσφέροντας παράλληλα νέα όπλα στη φαρέτρα μας για την 

αντιμετώπιση της νόσου με ακόμα πιο εξατομικευμένη - ανθρωποκεντρική 

προσέγγιση. [3] 

 

1.8 Διάγνωση 

Τα κριτήρια για τη διάγνωση του ΣΔ σύμφωνα με την Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία 

(Ε.Δ.Ε.) το 2018 συνοψίζονται ως εξής : 

 Γλυκόζη πλάσματος νηστείας ≥ 126 mg/dl μετά από 8ωρη νηστεία ή 

 Γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών μετά από δοκιμασία φόρτισης με γλυκόζη 75 γρ ≥ 

200  mg/dl  ( OGTT ) ή  

 Τυχαία μέτρηση γλυκόζης πλάσματος ≥ 200  mg/dl σε ασθενή με τυπικά 

συμπτώματα υπεργλυκαιμίας ( πολυουρία, πολυδυψία, πολυφαγία, ανεξήγητη 

απώλεια βάρους ) ή υπεργλυκαιμική κρίση [19] 

Το θετικό αποτέλεσμα θα πρέπει να επιβεβαιώνεται άλλη μία φορά κατά προτίμηση σε 

άλλη ημέρα, εκτός και αν συνυπάρχουν συμπτώματα υπεργλυκαιμίας. Η Αμερικάνικη 

Διαβητολογική Εταιρεία (A.D.A.) προτείνει ως μέθοδο διάγνωσης και την τιμή της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c ≥ 6,5%) , κάτι το οποίο δεν ασπάζεται η 

Ε.Δ.Ε. λόγω απουσίας πιστοποιημένων εργαστηρίων στη χώρα μας και την παρουσία 

πολλών ατόμων με αιμοσφαιρινοπάθειες στη λεκάνη της Μεσογείου. 
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1.9 Εκτίμηση ινσουλινοαντίστασης 

Με τον ορισμό του Μεταβολικού Συνδρόμου στη δεκαετία του '80, ο  Reaven [21] 

πρότεινε για πρώτη φορά ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι υπεύθυνη για διάφορες 

καρδιομεταβολικές ανωμαλίες (υπεργλυκαιμία, αυξημένα τριγλυκερίδια πλάσματος, 

χαμηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης και αρτηριακή υπέρταση) . Σε συνδυασμό με την 

έξαρση και τη πανδημία της παχυσαρκίας, η αντίσταση στην ινσουλίνη απόκτησε με 

τον καιρό μεγαλύτερη σπουδαιότητα. Ορισμένα παχύσαρκα άτομα μπορεί να 

παρουσιάσουν όλες τις μεταβολικές ανωμαλίες, ενώ άλλα άτομα καμία και να 

ταξινομηθούν ως μεταβολικά φυσιολογικά. Επιπλέον, η αντίσταση στην ινσουλίνη δεν 

είναι πάντα παθολογική, και μπορεί να παρατηρηθεί σε φυσιολογικές καταστάσεις 

όπως η εγκυμοσύνη και η εφηβεία. [22] Έτσι, όπως είναι λογικό, η ανάπτυξη εργαλείων 

για την ποσοτικοποίηση της ευαισθησίας / αντοχής στην ινσουλίνη ήταν στο επίκεντρο 

πολλών μελετών. [23] 

Υπάρχουν πολλές μέθοδοι και δείκτες για την εκτίμηση της αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Επί του παρόντος, το υπερινσουλιναιμικό clamp γλυκόζης (HIEG clamp) και η 

ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (IVGTT) είναι οι πιο αξιόπιστες διαθέσιμες 

μέθοδοι για την εκτίμηση της αντίστασης στην ινσουλίνη και χρησιμοποιούνται ως 

πρότυπο αναφοράς. Άλλες απλές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται και από τις οποίες 

μπορούν να εξαχθούν διάφοροι δείκτες, είναι η HOMA (homeostasis model 

assasment) και η QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index). Για κλινικές 

μελέτες, η QUICKI και η Matsuda είναι κατάλληλες, ενώ οι δείκτες HES, McAuley, 

Belfiore, Cederholm, Avignon και Stumvoll είναι κατάλληλοι για 

επιδημιολογικούς/ερευνητικούς σκοπούς. [4]  
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Επιπλέον, το υπερινσουλιναιμικό clamp γλυκόζης μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε όλους 

τους τύπους πληθυσμών, συμπεριλαμβανομένων των διαβητικών και μη ασθενών, αν 

και η κατάσταση είναι πιο πολύπλοκη σε τέτοιες περιπτώσεις. Η ενδοφλέβια δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης επιτρέπει την αξιολόγηση τόσο της ευαισθησίας στην ινσουλίνη όσο 

και την έκκριση ινσουλίνης μετά τη χορήγηση γλυκόζης, δεν είναι όμως πρακτική σε 

άτομα με ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης (διαβητικοί ασθενείς τύπου 1 και 2) .Οι δείκτες 

που προέρχονται από δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη (OGΤT) προσφέρουν αρκετούς 

αξιόπιστες πληροφορίες μέσα από αυτήν την απλή δοκιμασία: ανοχή στη γλυκόζη, 

αντίσταση στην ινσουλίνη έκκριση ινσουλίνης. Ωστόσο, όταν διερευνάται συγκεκριμένα 

η ευαισθησία στην ινσουλίνη, το OGTT δεν είναι τόσο ακριβές όσο το HIEG clamp. 

Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι, στην κλινική πράξη, η αξιολόγηση της 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη χρησιμοποιώντας τις διάφορες μεθόδους που 

αναφέρθηκαν δεν συνιστάται επί του παρόντος. Πράγματι, η αναγνώριση  των 

κλασσικών παραγόντων κινδύνου (όπως π.χ. το γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ, η 

αρτηριακή πίεση, o δείκτης μάζας σώματος και η περιφέρεια μέσης) που 

περιλαμβάνονται στους διάφορους ορισμούς του μεταβολικού συνδρόμου παραμένει, 

προς το παρόν, η αρχή για οποιουδήποτε θεραπευτική αντιμετώπιση. [24] 

 

1.10 Μεταβολικό σύνδρομο – ορισμός – 

αντιμετώπιση 

Το μεταβολικό σύνδρομο (Μ.Σ) παρόλο που είναι γνωστό εδώ και 30 χρόνια (αρχικά 

γνωστό σαν σύνδρομο Χ) εξακολουθεί ακόμα να αμφισβητείται και συχνά να 

αναθεωρείται. Αποτελεί ένα παζλ μεταβολικών διαταραχών που οδηγούν στην 
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εμφάνιση Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2) και καρδιαγγειακής νόσου, καθώς και 

σε λίπωση του ήπατος (μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος και μη αλκοολική 

στεαοτοηπατίτις) , σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών,  σύνδρομο υπνικής άπνοιας 

και διάφορες νεοπλασίες. Βασικά κομμάτια αυτού του παζλ είναι η παχυσαρκία, η 

δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης. Η κοιλιακή παχυσαρκία,  

φαίνεται να είναι η πηγή δημιουργίας του συνδρόμου. Άλλοι ερευνητές θεωρούν 

κομβικής σημασίας την ινσουλινοαντίσταση για την δημιουργία του Μ.Σ.  ενώ άλλοι 

ενοχοποιούν το χρόνιο οξειδωτικό stress και το εντερικό μικροβίωμα. Όσον αφορά στη 

θεραπεία του μεταβολικού συνδρόμου, προτείνεται απώλεια σωματικού βάρους, 

μεσογειακού τύπου διατροφή και στοχευμένη θεραπεία του κάθε παράγοντα κινδύνου. 

[53] Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 

(ΠΟΥ), της Αμερικάνικης Εταιρείας Καρδιολογίας (A.H.A.) του Παγκόσμιου 

Οργανισμού για το Διαβήτη (IDF) και του Ινστιτούτου NHLBI, το μεταβολικό σύνδρομο 

διαγιγνώσκεται όταν ο ασθενής έχει 3 από τις 5 ακόλουθες καταστάσεις: 

 Γλυκόζη νηστείας ≥100 mg/dl (ή φαρμακευτική αγωγή για υπεργλυκαιμία) 

 Αρτηριακή Πίεση ≥130/85 mm Hg (ή θεραπεία για υπέρταση) 

 Τριγλυκερίδια ≥150 mg/dl (ή θεραπεία για υπερτριγλυκεριδαιμία) 

 HDL <40 mg/dl σε άνδρες ή <50 mg/dl σε γυναίκες (ή θεραπεία με φάρμακο 

που μειώνει την HDL) 

 Περιφέρεια μέσης ≥102 cm στους άνδρες ή ≥88 cm στις γυναίκες. Aν ασιατικής 

καταγωγής, ≥ 90 cm στους άνδρες ή ≥ 80 cm στις γυναίκες [54] 
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1.11 H.Pylori - ιστορική αναδρομή 

Το Helicobacter Pylori (H.P) ανακαλύφθηκε για πρώτη φορά στους στομάχους 

ασθενών με γαστρίτιδα και έλκη το 1982, από τους Drs. Barry Marshall και Robin 

Warren στη Δυτική Αυστραλία. Εκείνη την εποχή, υπήρχε η αντίληψη ότι κανένα 

βακτήριο δεν μπορούσε να ζήσει στο όξινο περιβάλλον του ανθρώπινου στομάχου. Σε 

αναγνώριση της ανακάλυψης τους, οι Marshall και Warren βραβεύτηκαν με το βραβείο 

Νόμπελ στη Φυσιολογία της Ιατρικής το 2005. [5] 

Για να αποδείξει ότι το H. pylori προκαλεί γαστρίτιδα ο Marshall ήπιε ένα ποτήρι με 

καλλιέργεια του βακτηρίου. Μερικές ημέρες αργότερα αρρώστησε, με αποτέλεσμα να 

υποφέρει από ναυτία και εμέτους. Η ενδοσκόπηση μετά από 10 ημέρες αποκάλυψε 

σημεία γαστρίτιδας και την παρουσία του βακτηρίου, επιβεβαιώνοντας ότι το Η.P. ήταν 

ο αιτιολογικός παράγοντας. Το έργο των Marshall και Warren δεν σταμάτησε όμως 

εδώ. Συνέχισαν την έρευνα τους με σκοπό να αποδείξουν ότι τα αντιβιοτικά είναι 

αποτελεσματικά στη θεραπεία πολλών περιπτώσεων γαστρίτιδας. Το 1987, ένας 

γαστρεντερολόγος από το Σίδνεϊ ονόματι Thomas Borody επινόησε τη τριπλή θεραπεία 

για τη θεραπεία των ελκών του δωδεκαδακτύλου, η οποία περιελάμβανε βισμούθιο, 

τετρακυκλίνες και μετρονιδαζόλη. [6] 

Το 1994, το Διεθνές Ινστιτούτο Υγείας καθόρισε ότι τα περισσότερα 

επαναλαμβανόμενα δωδεκαδακτυλικά και γαστρικά έλκη προκαλούνται από το Η. 

Pylori και συνιστούσε να συμπεριληφθούν τα αντιβιοτικά στο θεραπευτικό σχήμα για 

την θεραπεία τους [7], για να φτάσουμε στις μέρες μας όπου βασική θεραπεία πρώτης 

γραμμής είναι η «τριπλή θεραπεία» τουλάχιστον μιας εβδομάδας που αποτελείται από 

αναστολείς αντλίας πρωτονίων και τα αντιβιοτικά κλαριθρομυκίνη και αμοξικιλλίνη. [8] 
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1.12 Μορφολογία  

Το H. pylori έχει σχήμα έλικας (εξού και η ονομασία του), είναι Gram-αρνητικό βακτήριο 

μήκους περίπου 3 μm με διάμετρο περίπου 0,5 μm. Έχει τέσσερα έως έξι μαστίγια 

στην ίδια θέση, που του προσφέρουν μεγάλη κινητικότητα και τα οποία το βοηθούν 

στο να βυθιστεί μέσα στο βλεννογόνο του στομάχου και του δωδεκαδαχτύλου, όπου 

το περιβάλλον είναι λιγότερο όξινο. Έχει επίσης την ικανότητα να παράγει μεγάλες 

ποσότητες ουρεάσης, ένζυμο που διασπά την ουρία που υπάρχει στο στομάχι σε 

διοξείδιο του άνθρακα και αμμωνία, μειώνοντας την οξύτητα της περιοχής. [9] 

 

1.13 Παθογένεια 

 Το H. pylori βλάπτει το στομάχι και το δωδεκαδάκτυλο με αρκετούς μηχανισμούς. Η 

αμμωνία που παράγεται με σκοπό να μειωθεί η τοπική οξύτητα είναι τοξική στα 

επιθηλιακά κύτταρα, καθώς και άλλα παράγωγά του βακτηρίου όπως διάφορες 

πρωτεάσες, η κυτταροτοξίνη Α (VacA) και ορισμένες φωσφολιπάσες. Σημαντικός είναι 

ο ρόλος των μαστοκυττάρων, τα οποία με τη σειρά τους προσελκύουν στην περιοχή 

ουδετερόφιλα, Β και Τ λεμφοκύτταρα καθώς και μακροφάγα. Όλα τα ανωτέρω 

προσφέρουν το κατάλληλο περιβάλλον στο H.Pylori ώστε να επιβιώσει και να 

προκαλέσει χρόνια φλεγμονή του στομάχου και του δωδεκαδαχτύλου. Η δημιουργία 

ελκών είναι συνέπεια της φλεγμονής αυτής, κυρίως όταν οι φυσικοί αμυντικοί 

μηχανισμοί είναι ανίκανοι να προστατεύσουν το βλεννογόνο. [10]  

Το βακτήριο παραμένει στο στομάχι για δεκαετίες στους περισσότερους ανθρώπους. 

Η μόλυνση γίνεται συνήθως στην παιδική ηλικία με κλινική όμως εκδήλωση στην 

ενήλικο ζωή. Τα περισσότερα άτομα που έχουν μολυνθεί από το Η. Pylori δεν έχουν 
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ποτέ κλινικά συμπτώματα, παρά το γεγονός ότι έχουν χρόνια γαστρίτιδα και μόνο το 

10-20% αυτών αναπτύσσουν τελικά γαστρικά και δωδεκαδακτυλικά έλκη. Από την 

άλλη, στο 90% των ατόμων με πεπτικό έλκος ανευρίσκεται το βακτήριο. Η μόλυνση με 

Η. Pylori σχετίζεται επίσης με δια βίου κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνο του στομάχου κατά 

1-2% και γαστρικό MALT (λιγότερο από 1%). [11] 

 

1.14 Μετάδοση - επιδημιολογία 

Η μετάδοση του H.Pylori γίνεται άμεσα από άτομο σε άτομο, είτε με την 

κοπρανοστοματική οδό. Τουλάχιστον ο μισός πληθυσμός του κόσμου έχει μολυνθεί 

από το βακτήριο, καθιστώντας την πλέον διαδεδομένη μόλυνση στον κόσμο. Είναι 

ελαφρά πιο κοινό στο αντρικό φύλο και λιγότερο κοινό στη λευκή φυλή. Οι 

αναπτυσσόμενες χώρες έχουν πολύ υψηλότερα ποσοστά μόλυνσης από τη Δύση, 

όπου το ποσοστό εκτιμάται ότι είναι περίπου 25%. [12] Αυτό οφείλεται πιθανώς στις 

κακές υγειονομικές συνθήκες, σε συνδυασμό με τη χαμηλότερη χρήση αντιβιοτικών για 

μη σχετικές παθήσεις. Από την άλλη ο χαμηλότερος ρυθμός μόλυνσης στη Δύση 

αποδίδεται σε μεγάλο βαθμό στις καλύτερες συνθήκες υγιεινής και την ευρεία χρήση 

αντιβιοτικών. Παρά τα υψηλά ποσοστά μόλυνσης σε ορισμένες περιοχές του κόσμου, 

η συνολική συχνότητα της μόλυνσης από τον Η. Pylori μειώνεται. [13] Μια μετανάλυση 

του 2017 από τον M.Zamani και τους συνεργάτες του ανέλυσε 183 μελέτες, και 

περιελάμβανε 410.879 συμμετέχοντες από 73 χώρες και όλες τις ηπείρους. Ο 

παγκόσμιος επιπολασμός ήταν 44,3% με 50,8% στις αναπτυσσόμενες και 34,7% στις 

ανεπτυγμένες χώρες. Το μεγαλύτερο ποσοστό ανευρέθηκε στη Νιγηρία (89,7%), το 

χαμηλότερο στο Γιέμεν (8,9%) ενώ η Ελλάδα ακολουθούσε το μέσο όρο των 

υπόλοιπων Ευρωπαϊκών κρατών, περίπου 20%. Η μόλυνση στο γυναικείο φύλο ήταν 
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στο 42,7% ενώ στους άντρες στο 46,3%  και  όπως είναι λογικό οι ενήλικες είχαν 

μεγαλύτερο επιπολασμό από τα παιδιά με 48,6% και 32,6% αντίστοιχα. [25] 

 

1.15 Διάγνωση  

Η διάγνωση της λοίμωξης από Η. Pylori μπορεί να γίνει με μη επεμβατικές μεθόδους 

όπως δοκιμασία αναπνοής ουρίας, ταχεία δοκιμασία ουρεάσης, ορολογικές 

δοκιμασίες, ανίχνευση αντιγόνου στα κόπρανα και με βιοψία του βλεννογόνου κατά τη 

διάρκεια ενδοσκόπησης. Η επιλογή της κατάλληλης δοκιμής εκτιμάται κατά 

περίπτωση. [14] 

 

1.16 Θεραπεία  

Στόχος της θεραπείας είναι η πλήρης εξάλειψη του μικροοργανισμού. Αν αυτό 

επιτευχθεί, τα ποσοστά επανεμφάνισης του είναι εξαιρετικά χαμηλά. Οι 

αποκαλούμενες «τριπλές θεραπείες», συνδυασμοί δηλαδή ενός αντιεκκριτικού 

παράγοντα με δύο αντιμικροβιακά φάρμακα για 7 έως 14 ημέρες, έχουν εγκριθεί από 

τον FDA  (Food and Drug Amministration) ως  θεραπεία της νόσου. Τα κύρια 

αντιβιοτικά που χρησιμοποιούνται σε αυτά τα σχήματα είναι η αμοξικιλλίνη, η 

κλαριθρομυκίνη, η μετρονιδαζόλη,  η τετρακυκλίνη και το βισμούθιο. Ο συνδυασμός 

δύο ή περισσότερων αντιμικροβιακών φαρμάκων αυξάνει τα ποσοστά ίασης και 

μειώνει την πιθανότητα εμφάνισης ανθεκτικών στη θεραπεία στελέχη H. Pylori. Τα 

αντιεκκριτικά  που χρησιμοποιούνται είναι κυρίως οι αναστολείς αντλίας πρωτονίων   

(PPIs) και η ρανιτιδίνη. [14]  
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Η τριπλή θεραπεία με PPIs, κλαριθρομυκίνη και αμοξικιλλίνη ή μετρονιδαζόλη για 14 

ημέρες παραμένει η συνιστώμενη θεραπεία σε περιοχές όπου η αντοχή στην 

κλαριθρομυκίνη είναι <15% και σε ασθενείς χωρίς προηγούμενο ιστορικό έκθεσης σε 

μακρολίδη για οποιονδήποτε λόγο. Η τετραπλή θεραπεία με βισμούθιο που 

αποτελείται από ένα PPI, βισμούθιο, τετρακυκλίνη και μετρονιδαζόλη για 10-14 ημέρες 

είναι ακόμα μια επιλογή θεραπείας πρώτης γραμμής. Είναι ιδιαίτερα ελκυστική επιλογή 

κυρίως σε ασθενείς με προηγούμενη έκθεση σε μακρολίδια ή που είναι αλλεργικοί στην 

πενικιλίνη. Ταυτόχρονη θεραπεία με ένα PPI, κλαριθρομυκίνη, αμοξικιλλίνη και 

μετρονιδαζόλη για 10-14 ημέρες αποτελεί ακόμα μια επιλογή θεραπείας πρώτης 

γραμμής. Το διαδοχικό σχήμα αποτελείται από PPIs και αμοξικιλλίνη για 5-7 ημέρες, 

ακολουθούμενη από PPIs, κλαριθρομυκίνη και μετρονιδαζόλη για 5-7 ημέρες. Το 

υβριδικό σχήμα αποτελείται από PPIs και αμοξικιλλίνη για 7 ημέρες, ακολουθούμενη 

από PPIs, αμοξικιλλίνη, κλαριθρομυκίνη και μετρονιδαζόλη για 7 ημέρες. Η τριπλή 

θεραπεία με λεβοφλοξασίνη, αποτελούμενη από PPIs, λεβοφλοξασίνη και αμοξικιλλίνη 

για 10-14 ημέρες, αποτελεί μια ακόμα προτεινόμενη θεραπεία. Τέλος, το διαδοχικό 

σχήμα με φλουοροκινολόνη που αποτελείται από PPIs και αμοξικιλλίνη για 5-7 ημέρες, 

ακολουθούμενη από PPIs, φλουοροκινολόνη και μετρονιδαζόλη για 5-7 ημέρες είναι 

ακόμα μια προτεινόμενη επιλογή θεραπείας πρώτης γραμμής. [15] 

Ο παρακάτω πίνακας συνοψίζει τα 7 πιο κοινά θεραπευτικά σχήματα για τη θεραπεία 

εκρίζωσης του Ελικοβακτηρίου του Πυλωρού 
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Σχήμα  Περιεχόμενα 

Τριπλή θεραπεία με 
κλαρυθρομυκίνη PPI + αμοξυκιλλίνη + κλαρυθρομυκίνη 

Τριπλή θεραπεία με 
μετρονιδαζόλη PPI + αμοξυκιλλίνη + μετρονιδαζόλη 

Τετραπλή θεραπεία με βιμούθιο PPI + μετρονιδαζόλη + τετρακυκλίνη + σκευάσματα βισμούθιου 

Τετραπλή θεραπεία χωρίς 
βιμούθιο PPI + αμοξυκιλλίνη + κλαρυθρομυκίνη + μετρονιδαζόλη 

Διαδοχική θεραπεία PPI + αμοξυκιλλίνη για 5 ημέρες και PPI + κλαρυθρομυκίνη + μετρονιδαζόλη για τις επόμενες 5 ημέρες 

Τριπλή θεραπεία με 
φλουοροκινολόνη PPI + αμοξυκιλλίνη + λεβοφλοξασίνη 

Υβριδική θεραπεία 
PPI + αμοξυκιλλίνη για 5 -7 ημέρες και PPI + αμοξυκιλλίνη + κλαρυθρομυκίνη + μετρονιδαζόλη για τις 

επόμενες 5 - 7 ημέρες 

 

Πινακας 1. Θεραπευτικά σχήματα εκρίζωσης H.P. [16] 

 

 

1.17 Σακχαρώδης διαβήτης και ελικοβακτηρίδιο του 

πυλωρού 

Η σχέση ανάμεσα σε Η. Pylori και σακχαρώδη διαβήτη διερευνήθηκε για πρώτη φορά 

το 1989 από τους Simon et al [26], οι οποίοι διαπίστωσαν ότι ο επιπολασμός της 

μόλυνσης από Η. Pylori σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ήταν σημαντικά 

υψηλότερος από τους ασθενείς ελεύθεροι της νόσου (62% έναντι 21%). Συγκεκριμένα 

η λοίμωξη αυξανόταν παράλληλα με τη συνέχιση του διαβήτη και δεν ακολουθούσε 

την αύξηση με την ηλικία όπως συμβαίνει και στον γενικό-υγιή πληθυσμό. Ωστόσο, η 

μοναδική δοκιμασία που χρησιμοποιήθηκε για την ανίχνευση του H. pylori ήταν η 

ταχεία δοκιμασία ουρεάσης και η σύγκριση ανάμεσα στους ασθενείς δεν 

προσαρμόστηκε στην ηλικία, η οποία είναι ένας πολύ σημαντικός συγχυτικός 

παράγοντας. Αυτή είναι η πρώτη παρατήρηση στην παγκόσμια βιβλιογραφία σχετικά 

με τον συσχετισμό μεταξύ H.P. και σακχαρώδη διαβήτη. 
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1.18 Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

Υπάρχουν αρκετές θεωρίες για να δικαιολογήσουν την αυξημένη ευαισθησία σε 

λοίμωξη από H.P. στους διαβητικούς ασθενείς. Καταρχάς, όπως είναι γνωστό στα 

διαβητικά άτομα πάσχει η κυτταρική και χημική ανοσία με επακόλουθη ευαισθησία ενός 

ατόμου στις λοιμώξεις, όπως και αυτή από H.P. [27] Δεύτερον, η επαγόμενη από το 

διαβήτη μείωση της γαστρεντερικής κινητικότητας και της έκκρισης οξέων μπορεί να 

προάγει στον αποικισμό παθογόνων οργανισμών και μόλυνσης στο γαστρεντερικό 

σωλήνα. [28] Τρίτον, η υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει χημικές μεταβολές στον 

γαστρικό βλεννογόνο και να προάγει τον αποικισμό από Η. Pylori. [29] Τέλος, τα άτομα 

με διαβήτη, όπως είναι λογικό εκτίθενται συχνότερα σε διάφορα παθογόνα από τους 

υγιείς ομολόγους τους καθώς παρακολουθούνται πιο συχνά σε νοσοκομειακές 

μονάδες. [30] Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι η λοίμωξη από τον Η. Pylori μπορεί να 

συμβάλει αυτή καθαυτή στην ανάπτυξη του διαβήτη. Οι παράγοντες που μπορούν να 

επηρεαστούν από τη μόλυνση είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, η γλυκοτοξικότητα, η 

λιποτοξικότητα, η κυτταρική δυσλειτουργία, η χρόνια φλεγμονή καθώς και γενετικοί και 

επιγενετικοί παράγοντες. [31] 

 

1.19 Η. Pylori και φλεγμονή 

Η χρόνια φλεγμονή που συνοδεύει τη μόλυνση με Η. Pylori συνδέεται άμεσα με την 

παθογένεση του ΣΔΤ2. Η ενεργοποίηση του έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος 

οδηγεί σε χρόνια χαμηλού βαθμού φλεγμονή μέσω παραγωγής μεγάλου αριθμού από 

κυτταροκίνες. Η παραγωγή των τελευταίων όπως έχει ήδη αναφερθεί, παίζει κύριο 

ρόλο στην εμφάνιση του ΣΔ. [32] Η φλεγμονή του λιπώδους ιστού θεωρείται ο 
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βασικότερος παράγοντας στην εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης, ενώ η 

αυτοκαταστροφή των β-κυττάρων που προκαλείται από την ιντερλευκίνη (IL)-β 

ανακόπτει προοδευτικά την έκκριση ινσουλίνης στο ΣΔΤ2. Αυτή η χρόνια φλεγμονή 

χαρακτηρίζεται από αυξημένη διήθηση μακροφάγων με συνοδό αυξημένη έκφραση 

χημειοκινών και κυτταροκινών όπως IL-1β, CRP και IL-6 καθώς και παράγοντα 

νέκρωσης όγκων (TNF). Αυτοί και άλλοι παράγοντες οδηγούν με τη σειρά τους στην 

ενεργοποίηση κινασών σερίνης που φωσφορυλιώνουν πρωτεΐνες υποστρώματος 

υποδοχέα ινσουλίνης και δημιουργούν μια κατάσταση ινσουλινοανίστασης στο λιπώδη 

ιστό. [33,34] Τέλος σημαντικός φαίνεται να είναι και ο ρόλος του μικροβιώματος στους 

ασθενείς με φλεγμονή από H.P. Η αυξημένη παραγωγή λιποπολυσακχαρίδων  

(συστατικό του βακτηριακού τοιχώματος) ενεργοποιεί επίσης τις έμφυτες 

φλεγμονώδεις διεργασίες που αναφέρθηκαν αυξάνοντας την ινσουλινοαντίσταση. [35] 

Παρά τα δεδομένα που έχουμε και που συνδέουν την μόλυνση από Η. Pylori , τη 

χρόνια φλεγμονή και την προδιάθεση σε ΣΔΤ2, υπάρχουν ορισμένα αντιφατικά 

δεδομένα. Μια μελέτη από τον Jeon et al [36] απέτυχε να βρει κάποια σημαντική σχέση 

μεταξύ των επιπέδων φλεγμονωδών μεσολαβητών (CRP και IL-6) και της λοίμωξης 

από Η. Ρ. ή ΣΔ. Μελέτες από τους Danesh et al [37] και Ridker et al [38] δεν βρήκαν 

επίσης σημαντική συσχέτιση. Επομένως, απαιτείται περισσότερη διερεύνηση για να 

προσδιοριστεί εάν τελικά η φλεγμονή που προκαλείται από τη μόλυνση με Η. Pylori 

συμβάλλει στην ανάπτυξη του ΣΔ. 
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1.20 Η. Pylori και ορμόνες 

Η γαστρίτιδα που προκαλείται από το Η.P. μπορεί δυνητικά να επηρεάσει την έκκριση 

ορμονών όπως η λεπτίνη, η γκρελίνη , καθώς και την έκκριση  γαστρίνης και 

σωματοστατίνης, προδιαθέτοντας στην εμφάνιση διαβήτη. [39,40] Η γαστρίνη αυξάνει 

την απελευθέρωση ινσουλίνης μετά τη λήψη τροφής, ενώ η σωματοστατίνη ρυθμίζει 

την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας κυρίως αναστέλλοντας την απελευθέρωσή 

της. [41,42] Συνεπώς, οι ασθενείς με λοίμωξη από Η. Pylori θα μπορούσαν να έχουν 

μεταβολές στην απελευθέρωση ινσουλίνης, καθώς έχουν αυξημένες συγκεντρώσεις 

ορού γαστρίνης και μειωμένες σωματοστατίνης. [43] Υπάρχουν επίσης ενδείξεις ότι το 

Η. Pylori μπορεί να επηρεάσει την παραγωγή λεπτίνης και γκρελίνης και έτσι θα 

μπορούσε να προάγει την παχυσαρκία και την ανάπτυξη του διαβήτη. Η γκρελίνη 

μειώνει την κατανάλωση ενέργειας και προωθεί την αύξηση βάρους ενώ η λεπτίνη, η 

οποία εκφράζεται κυρίως από τα λιποκύτταρα, μειώνει την πρόσληψη τροφής και 

αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας. [44,45] Η μόλυνση με H. pylori έχει αποδειχθεί ότι 

εξασθενεί την παραγωγή γκρελίνης και ενισχύει την παραγωγή λεπτίνης. Τα χαμηλά 

επίπεδα γκρελίνης συνδέονται με αυξημένες συγκεντρώσεις ινσουλίνης νηστείας, 

ινσουλινοαντίσταση και ΣΔΤ2. [46] Η λεπτίνη έχει επίσης εμπλακεί στην ανάπτυξη 

ινσουλινοανίστασης. [47]  

 

1.21 Η. Pylori και ινσουλινοανίσταση 

Ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών έχει συνδέσει τη λοίμωξη του Η. Pylori με την 

ινσουλινοαντίσταση. [48,49,50,51] Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η ανώμαλη έκκρισή 

της είναι κεντρικά στοιχεία για την ανάπτυξη του ΣΔΤ2 και οι περισσότερες μελέτες 
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υποστηρίζουν την άποψη ότι η πρώτη προηγείται της ελαττωματικής έκκρισης 

ινσουλίνης. [52] Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, το Η.P. μπορεί να προάγει την 

ινσουλινοαντίσταση μέσω της  χρόνιας φλεγμονής και επηρεάζοντας τις 

γαστρεντερικές ορμόνες που ρυθμίζουν την έκκρισης ινσουλίνης. Οι πρώτες 

αποδείξεις για μια σχέση μεταξύ χρόνιας λοίμωξης από Η. Pylori και 

ινσουλινοαντίσταση προέκυψαν από μια μελέτη του Aydemir και συνεργάτες [51] που 

έδειχνε υψηλότερη βαθμολογία (HOMA-IR)  score σε άτομα θετικά για Η. Pylori . Στη 

συνέχεια, μια ιαπωνική μελέτη το 2009 που περιλάμβανε μεγάλο πληθυσμό 1107 

ασυμπτωματικών ατόμων, έδειξε επίσης ότι το H.P. συνέβαλε σημαντικά και 

ανεξάρτητα στην ινσουλινοανίσταση. [49]  

Στο ειδικό μέρος θα συζητηθούν όλες οι μελέτες που αφορούν τη σχέση 

ινσουλινοαντίστασης και H.P. συγκρίνοντας και σχολιάζοντας τα αποτελέσματα της 

καθεμίας μιας και υπάρχουν διαφορετικά και μερικές φορές ιδιαίτερα αντιφατικά 

αποτελέσματα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

2.1 Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να ανασκοπήσει την διεθνή βιβλιογραφία των 

τελευταίων τριών ετών και να δει κατά πόσο υπάρχει ή όχι συσχέτιση ανάμεσα στο 

σακχαρώδη διαβήτη και τη λοίμωξη από το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού. Οι ανωτέρω 

παθήσεις είναι εξαιρετικά συχνές σε όλα τα γεωγραφικά μήκη και πλάτη του κόσμου 

και απασχολούν όλες τις ηλικίες, όλες τις κοινωνικές ομάδες καθώς και τα δύο φύλα. 

Η πανδημία της παχυσαρκίας όπως προαναφέρθηκε αποτελεί και θα αποτελέσει μια 

παγκόσμια πρόκληση για το μέλλον και όπως είναι λογικό το ίδιο θα γίνει και με τον 

Σακχαρώδη Διαβήτη που όπως φαίνεται ακολουθεί χέρι χέρι  την υπερβολική αύξηση 

του βάρους. Όσον αφορά στη λοίμωξη από ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού, φαίνεται 

πως απασχολεί άνω του 40% του παγκόσμιου πληθυσμού καθιστώντας την μία από 

τις συχνότερες παθήσεις ανά την υφήλιο. Όπως είναι ευνόητο η διερεύνηση μιας 

πιθανής σχέσης ανάμεσα στις δύο παθήσεις είναι ιδιαιτέρου ιατρικού ενδιαφέροντος 

καθώς θα μπορούσε να αποτελέσει αντικείμενο μελλοντικών ερευνών και πιθανών 

θεραπευτικών παρεμβάσεων. Αν αναλογιστούμε επίσης την πλειάδα άλλων 

παθήσεων σχετικές με το ΣΔ και το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού όπως η 

καρδιαγγειακή νόσος, η νεφρική νόσος και οι διάφορες νεοπλασίες οδηγούμαστε στο 

συμπέρασμα ότι τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας ενδέχεται να είναι ιδιαίτερα 

ενδιαφέροντα για το μέλλον.  
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2.2 Μέθοδοι  

Η συγγραφή της παρούσας διπλωματικής εργασίας έγινε με τη χρήση ηλεκτρονικών 

μέσων καθώς και έντυπων ιατρικών συγγραμάτων. Για το γενικό μέρος 

χρησιμοποιήθηκαν ιστότοποι  ιατρικού περιεχόμενου όπως το Medscape.com , το 

UpToDate.com και η πλατφόρμα αναζήτησης Google.com, ενώ από συγγράμματα  η 

«Εσωτερική Παθολογία ΔΕΠ Παθολογίας ΕΚΠΑ» (3η έκδοση 2017) και το 

«Σακχαρώδης Διαβήτης: Σύγχρονες Απόψεις» (Κυριάκος Καζάκος 2016). Ανάλογα με 

το κάθε θέμα έγινε στη συνέχεια εμβάθυνση σε συγκεκριμένα και στοχευμένα άρθρα 

για την συγγραφή του γενικού μέρους. Για το ειδικό μέρος η βιβλιογραφία αναζητήθηκε 

στη μεγαλύτερη πλατφόρμα αναζήτησης ιατρικών αναφορών και περιλήψεων, 

τουτέστιν το MEDLINE/PubMed. Η σχετική έρευνα έγινε στις 30 Αυγούστου 2018 , 

ημέρα Πέμπτη και ώρα 13:00. Στη μηχανή αναζήτησης χρησιμοποιήθηκαν οι λέξεις 

«helicobacter pylori OR h.pylori OR H.P. AND diabetes OR diabetes mellitus OR 

insulin resistance» με ημερομηνία δημοσίευσης από 01/01/2016 έως τις 30/08/2018 . 

Τα άρθρα τα οποία εμφανίστηκαν ήταν στο σύνολο τους 144 από τα οποία μετά από 

ανάγνωση της περίληψής τους  (abstract) επιλέχτηκαν στο τέλος για πλήρη ανάγνωση 

και μελέτη τα 33. Από αυτά, χρησιμοποιήθηκαν για τη συγγραφή της εργασίας τα 25. 

Αποκλείστηκαν τα άρθρα που ήταν μη σχετικά με το θέμα μας, οι απλές βιβλιογραφικές 

ανασκοπήσεις καθώς και τα letters to the editor. Τρία άρθρα απορρίφθηκαν επειδή 

ήταν στην ρώσικη και ιταλική γλώσσα. Χρησιμοποιήθηκε αυτό το χρονικό περιθώριο 

αναζήτησης με σκοπό η βιβλιογραφία να είναι όσο το δυνατόν πιο πρόσφατη και 

έγκυρη και επειδή ο σκοπός της εργασίας είναι να περιγράψει την τελευταία διαθέσιμη 

βιβλιογραφία.  
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2.3 Αποτελέσματα  

Η πρώτη μελέτη με την οποία θα ασχοληθούμε δημοσιεύτηκε στο διαδίκτυο στις 15 

Αυγούστου 2015. Πρόκειται για έρευνα στον Κινέζικο πληθυσμό που βασίστηκε στη 

μελέτη κοορτής Dongfeng – Tongji και μελέτησε τη σχέση ανάμεσα στη λοίμωξη από 

ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού και το διαβήτη, σε άτομα μέσης και μεγάλης ηλικίας. Η 

μελέτη διεξήχθη σε μεγάλο αριθμό ασθενών (30.810) οι οποίοι χωρίστηκαν ανάλογα 

το φύλλο, την ηλικία και τη χρήση ή όχι καπνού και αλκοόλ. Η επίπτωση του H.Pylori 

ήταν 49,6% στο σύνολο των ασθενών ενώ εκείνη του ΣΔΤ2 στο 21,3% στους θετικούς 

για λοίμωξη και 20,2% στους αρνητικούς. Η λοίμωξη από H.Pylori συνδεόταν με 

υψηλότερο ρίσκο εμφάνισης ΣΔΤ2 (odds ratio 1,08) κυρίως στις γυναίκες άνω των 65 

ετών και δεν υπήρχε συσχέτιση με άλλους κλασικούς παράγοντες κινδύνου όπως η 

ηλικία, το φύλλο, ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) το κάπνισμα, η κατάχρηση αλκοόλ 

και το οικογενειακό ιστορικό διαβήτη. Η λοίμωξη είχε θετική συσχέτιση με υψηλές τιμές 

αρτηριακής πίεσης, ολικής χοληστερόλης, HbA1c , γλυκόζη νηστείας και αντιστρόφως 

ανάλογη με τα επίπεδα της HDL . Η παραπάνω μελέτη έχει ισχύεις και περιορισμούς. 

Το πολύ μεγάλο δείγμα (άνω των 30.000) την καθιστά σημαντική και πειστική ενώ ο 

σχεδιασμός της έγινε ελαχιστοποιώντας την πιθανότητα μεροληψίας (bias). Από την 

άλλη μεριά, η ομογένεια του δείγματος όσον αφορά στην ηλικία και τη φυλή ,η χρήση 

της HbA1c και γλυκόζη νηστείας για τη διάγνωση του ΣΔ χωρίς τη δυνατότητα χρήσης 

της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης καθώς και η μη μέτρηση της ινσουλινοαντίστασης 

αποτελούν άξιοι αναφοράς περιορισμοί. [55] 

Οι Banzmammoun et al το 2012 – 2013 μελέτησαν στις αρχές του 2016 τη σχέση 

μεταξύ της λοίμωξης από H.P. και το ΣΔΤ1. Το δείγμα μελέτης αποτελούσαν 80 παιδιά 

κάτω των 16 ετών με διαβήτη τύπου 1, ενώ την ομάδα ελέγχου (control group) 80 
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παιδιά της ίδιας κλινικής αλλά ελεύθερα της νόσου. Τα αποτελέσματα της μελέτης ήταν 

τα ακόλουθα: 48 (60%) διαβητικοί ασθενείς και 32 (40%) μη διαβητικοί ασθενείς (p = 

0,030) ήταν θετικοί για λοίμωξη από H.P. Υπήρξε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

συχνότητας της λοίμωξης και της μεγαλύτερης διάρκειας του διαβήτη (p <0.001) , δεν 

παρατηρήθηκε όμως συσχέτιση μεταξύ της λοίμωξης από Η. Pylori και άλλων 

παραγόντων όπως η ηλικία των ασθενών (p = 0,840), το επίπεδο της HbA1c (p = 

0,312), η ηλικία στην οποία διαγνώστηκε ο διαβήτης (p = 0,800), η μέση ημερήσια 

δοσολογία ινσουλίνης p = 0,232), και η παρουσία συμπτωμάτων από το γαστρεντερικό 

σύστημα (p = 0,430). Η μελέτη αυτή έχει δύο περιορισμούς, το μικρό δείγμα και το 

μικρή περίοδο παρακολούθησης. [56] 

Το 2016 δημοσιεύτηκε απο τους Ali Kachuei et al μελέτη σε προδιαβητικούς ασθενείς,  

που σκοπό είχε να μελετήσει την επίδραση της εκρίζωσης του H.P. μετά από θεραπεία 

δύο εβδομάδων στην ινσουλινοαντίσταση. Επρόκειτο για τυφλή τυχαιοποιημένη 

μελέτη που έγινε την περίοδο 2014 – 2015 στο Ιράν και στην οποία το δείγμα ήταν 49 

ασθενείς προδιαβητικοί, θετικοί για λοίμωξη σε H.P. με τη δοκιμασία αντιγόνου στα 

κόπρανα. Οι μισοί έλαβαν αγωγή με τετραπλό σχήμα εκρίζωσης (ομεπραζόλη, 

αμοξυκιλλίνη, κλαριθρομυκίνη, βισμούθιο) για 14 ημέρες , ενώ η άλλη ομάδα έλαβε 

ψευδοφάρμακο (placebo) επίσης για το ίδιο διάστημα. Στη συνέχεια μετρήθηκε η 

γλυκόζη νηστείας (FPG), η ινσουλίνη νηστείας (FPI) , η CRP και οι δείκτες 

ινσουλινοαντίστασης HOMA – IR , HOMA – B, ο δείκτης Matsuda , o δείκτης 

ινσουλινογένεσης (insulinogenic) και διάθεσης (disposition). Τα αποτελέσματα έδειξαν 

στην ομάδα παρέμβασης στατιστικώς σημαντική αύξηση του FPG ( p = 0,045) της FPI 

(p = 0,023) , της HOMA – IR (p = 0,019) , της HOMA – B (p = 0,038) ενώ οι δείκτες 

Matsuda, insulinogenic και disposition index παρέμειναν αμετάβλητοι. Τα στοιχεία 

αυτά έδειξαν όχι μόνο μείωση, αλλά και αύξηση στην ινσουλινοαντίσταση στην ομάδα 
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που έλαβε τη θεραπεία εκρίζωσης. Αυτό θεωρήθηκε παρενέργεια των αντιβιοτικών 

από το οποίο συμπέραναν ότι η εκρίζωση του H.P. στους προδιαβητικούς δεν οφελεί 

στη μείωση της ινσουλινοαντίστασης και την καθυστέρηση εμφάνισης του ΣΔ. Οι 

κυριότεροι περιορισμοί της μελέτης είναι το μικρό δείγμα καθώς και η απουσία 

μέτρησης των ινκρετινών μετά τη χορήγηση των αντιβιωτικών, που θα μπορούσαν να 

αλλοιώσουν τα αποτελέσματα της μελέτης. [57] 

Το Φεβρουάριο του 2016 διενεργήθηκε στην Taiwan ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

με σκοπό να διελευκανθεί η σχέση μεταξύ γαστρεοεντερικού μικροβιώματος, λοίμωξης 

από H.P. και μεταβολικών διαταραχών. Η επίδραση του Η. Pylori στο μεταβολισμό της 

γλυκόζης κρίθηκε αμφιλεγόμενη. Σε μια μελέτη, ασθενείς με δυσπεψία και χρόνια 

λοίμωξη από Η. Pylori είχαν σημαντικά υψηλότερο επίπεδο HbA1c και διαβήτη τύπου 

2 στις ηλικίες άνω των 65 ετών, είχαν όμως μειωμένη έκκριση ινσουλίνης και 

ινσουλινοευαισθησία στις ηλικίες κάτω των 45 ετών. [58] Η μελέτη NHANES 

αποκάλυψε ότι η μόλυνση με Η. Pylori συσχετίζεται επίσης με υψηλότερη HbA1c [59] 

ενώ αυτή η συσχέτιση δεν υπήρχε σε υγιείς ενήλικες σε αντίστοιχη μελέτη που έγινε 

στο Λίβανο. [60] Ο Zhou et al από μελέτη τους σε ποντίκια ανέφεραν ότι η μόλυνση με 

Η. pylori προκαλεί ηπατική αντίσταση στην ινσουλίνη. [61] Ο Vafaeimanesh et al 

θεράπευσαν  93 ασθενείς με ΣΔΤ2 και Η. pylori και διαπίστωσαν ότι η εκρίζωση του 

δεν είχε κανένα ρόλο στον γλυκαιμικό έλεγχο. [62] Αντίθετα, ο Bégué et al πρότειναν 

ότι η εξάλειψη του H. pylori σε ασθενείς με ΣΔΤ1 θα μπορούσε να οδηγήσει σε 

βραχυπρόθεσμη μείωση του επιπέδου της HbA1c. [63] Και από αυτή την ανασκόπηση 

των Yang και Sheu καταλαβαίνουμε πως απαιτούνται περαιτέρω έρευνες και κυρίως 

μεγάλης κλίμακας για τη διευκρίνιση της συσχέτισης του Η. Pylori με το σακχαρώδη 

διαβήτη. [64] 
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To Μάιο του 2016 o Chen et al δημοσίευσαν μια μελέτη βασισμένη στην κοινότητα 

(community based study) με σκοπό να ερευνήσουν τη σχέση ανάμεσα στη λοίμωξη 

από H.P. και την ανεπάρκεια Βιταμίνης D με την ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου   

(ΜΣ). Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στην Βορειανατολική Ταιβάν από το Μάρτιο του 

2014 έως τον Αύγουστο του 2015 και πήραν μέρος 2113 ασθενείς (792 άντρες και 

1321 γυναίκες). Θετικά για λοίμωξη από H.P. ήταν τα άτομα που είχαν θετική δοκιμασία 

αναπνοής ουρίας ενώ για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου ελήφθησαν υπόψιν 

τα κριτήρια ATP III. Τα αποτελέσματα της μελέτης ήταν τα ακόλουθα: Οι ασθενείς με 

Μ.Σ. ήταν πιο ηλικιωμένοι και είχαν αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, 

υπεργλυκαιμία και αυξημένο HOMA – IR καθώς και υψηλότερα ποσοστά από λοίμωξη 

από H.P. σε σχέση με αυτούς χωρίς Μ.Σ. Τα επίπεδα βιταμίνης D ήταν ίδια και στις 

δύο ομάδες ασθενών. Οι πιθανότητες εμφάνισης Μ.Σ. ήταν μεγαλύτερες για τα άτομα 

με θετική δοκιμασία ουρίας (odds ratio 1.503) σε σχέση με τους αρνητικούς, 

μεγαλύτερες για τα άτομα με ανεπάρκεια βιταμίνης D (odds ratio 1.423) από αυτούς με 

επάρκεια, ενώ οι ασθενείς με ταυτόχρονη θετική δοκιμασία αναπνοής ουρίας και 

ανεπάρκεια βιταμίνης D είχαν ακόμα μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης Μ.Σ. (odds 

ratio 2.140) σε σχέση με εκείνους ελεύθερους από λοίμωξη από H.P. και φυσιολoγικά 

επίπεδα βιταμίνης D.  Οι κυριότεροι περιορισμοί της μελέτης είναι η σχετικά μεγάλη 

ηλικία  του δείγματος (μέσος όρος 56.4 έτη) , η επιλογή από συγκεκριμένη περιοχής 

της χώρας και η μη διενέργεια ενδοσκοπικού ελέγχου για ανεύρεση πιθανής 

νεοπλασίας ή άλλης βλάβης που θα μπορούσε να αλλοιώσει τα αποτελέσματα. [65] 

Το καλοκαίρι του 2016 ο Yang et al δημοσίευσαν μία κλινική μελέτη με σκοπό να δουν 

κατά το πόσο η λοίμωξη από H.Pylori συνδέεται με την επίπτωση του μεταβολικού 

συνδρόμου (Μ.Σ). Πήραν μέρος 191 ασθενείς (133 άνδρες και 58 γυναίκες) κινέζικης 

καταγωγής και μεγάλης ηλικίας (μέσος όρος 73,19 ετών) στους οποίους έγινε 
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διάγνωση για λοίμωξη από H.P. μέσω γαστροσκόπησης και εν συνεχεία εκτιμήθηκε η 

παρουσία ή μη του Μ.Σ. σύμφωνα με τα κριτήρια NCEP ATP III. Το ποσοστό με 

λοίμωξη ήταν 41,89% ( 44,36% άντρες και 36,21%  γυναίκες ). Οι ασθενείς με λοίμωξη 

είχαν μεγαλύτερο ΔΜΣ ,γλυκόζη νηστείας και επιπολασμό ΜΣ ( p < 0.01 ) ενώ ο ΔΜΣ, 

η λοίμωξη από H.P., η ολική χοληστερόλη και ο σακχαρώδης διαβήτης ήταν στατιστικά 

σημαντικά συνδεδεμένα με την εμφάνιση του ΜΣ (p < 0.01) . Σαν περιορισμούς στη 

μελέτη θα μπορούσαν να αναφερθούν το μικρό σχετικά δείγμα, η έλλειψη follow up 

καθώς και η μη μέτρηση των ινκρετινών και των κυταρροκινών. [66] 

Τον Ιούνιο του 2016 έγινε στην Ανκόνα της Ιταλίας μια τυχαιοποιημένη διπλή τυφλή 

μελέτη για να εκτιμηθεί η σχέση ανάμεσα στην εκρίζωση του H.P. και την ομοιόσταση 

της γλυκόζης στους διαβητικούς τύπου 2. Έλαβαν μέρος 154 ασθενείς, θετικοί για 

λοίμωξη από H.P. μέσω της αναπνευστικής δοκιμασίας ουρίας και χωρίστηκαν σε δύο 

ομάδες. Η μία έλαβε θεραπεία εκρίζωσης με τριπλό σχήμα (εσομεπραζόλη, 

κλαρυθρομυκίνη, αμοξυκυλλίνη) και η άλλη έλαβε εικονικό φάρμακο (placebo). 

Μετρήθηκαν στην αρχή και μετά από τέσσερις εβδομάδες μεταβολικοί και 

φλεγμονώδεις παράγοντες και τα αποτελέσματα ήταν τα ακόλουθα: Στην ομάδα που 

έλαβε placebo δεν υπήρχε καμία αλλαγή όπως ήταν αναμενόμενο ενώ στην ομάδα 

παρέμβασης η ινσουλίνη νηστείας μειώθηκε σημαντικά (p = 0.004) όπως και το HOMA 

– IR (p <0.001) , αυξήθηκαν τα επίπεδα του Kitt [( insulin tolerance test ) p = 0.041 ] 

αποδεικνύοντας βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, χωρίς όμως να υπάρχει 

στατιστικά σημαντική διαφορά στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας (p = 0.138) . Ίδια 

στατιστικώς σημαντική διαφορά – βελτίωση βρέθηκε και με τους δείκτες φλεγμονής 

μετά τη θεραπεία για H.P. Συγκεκριμένα μειώθηκαν σημαντικά ο αριθμός των WBC (p 

< 0.001), των NEUT (p <0.001), της hsCRP (p = 0.004), του IL – 6 (p = 0.004), του 

TNF-a (p=0.01) και του ινωδογόνου (p = 0.003) Σημαντικός περιορισμός της μελέτης 
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αποτελεί ο μικρός αριθμός του δείγματος καθώς και το μικρό follow up (4 εβδομάδες). 

[67] 

Τον Ιούλιο του 2016 δημοσιεύτηκε από τους Upala et al μία μεγάλη μεταανάλυση με 

σκοπό να μελετηθεί η σχέση ανάμεσα στη λοίμωξη από H.P. και το Μ.Σ. καθώς και 

διάφορες άλλες μεταβολικές παραμέτρους. Συμπεριλήφθηκαν στο σύνολο 18 μελέτες 

που περιελάμβαναν 27,544 ασθενείς. Ανευρέθηκε στατιστικώς σημαντική σχέση 

ανάμεσα σε λοίμωξη από H.pylori και μεταβολικό σύνδρομο (odds ratio 1.34) ενώ στα 

θετικά για λοίμωξη άτομα υπήρχε στατιστικώς σημαντική αύξηση στη γλυκόζη νηστείας 

(MD = 2.37 p= 0.04) , στα τριγλυκερίδια (MD = 8.12 p = 0.04 ) ,στο ΔΜΣ (MD 0.30 p < 

0.01 ) , στη ΣΑΠ (MD = 2.88 p = 0.01) ,στο ΗΟΜΑ – ΙR (MD = 0.38 p = 0.03) και μείωση 

της HDL – C (MD = - 2.43  p < 0.01) . Στα θετικά της μελέτης είναι το πολύ μεγάλο 

δείγμα και η ετερογένεια του, ενώ σαν περιορισμός ότι η ανωτέρω μεταανάλυση 

στηρίζεται αποκλειστικά σε μελέτες παρατήρησης. Επίσης για τον ορισμό του ΜΣ 

χρησιμοποιήθηκαν διαφορετικά κριτήρια στις διάφορες μελέτες. [68] 

Τον Σεπτέμβριο του 2016 δημοσιεύτηκε μία έρευνα από κινέζους ερευνητές , με σκοπό 

να μελετηθεί η σχέση μεταξύ της λοίμωξης από H.P. και της ινσουλινοαντίστασης. 

Συγκεκριμένα χρησιμοποιήθηκαν αρσενικά ποντίκια, κάποια από τα οποία 

μολύνθηκαν με H.P. ενώ άλλα όχι, σε όλα όμως στη συνέχεια χορηγήθηκε δίαιτα 

πλούσια σε λιπαρά. Τα αποτελέσματα της μελέτης ήταν τα ακόλουθα: Όπως είναι 

λογικό και στις δύο ομάδες υπήρξε αύξηση του βάρους, σε εκείνα όμως με λοίμωξη 

ήταν μεγαλύτερη και ακόμα μεγαλύτερη ήταν η αύξηση της περιμέτρου μέσης και του 

σπλαχνικού λίπους, δείκτες αύξησης της κεντρικής παχυσαρκίας. Επίσης η γλυκόζη 

νηστείας, τα επίπεδα ινσουλίνης και η ινσουλινοαντίσταση (HOMA – IR) ήταν 

μεγαλύτερα στα ποντίκια με λοίμωξη, όπως και τα επίπεδα της ρεσιστίνης, της 

λεπτίνης και του GIP. Όλα τα ανωτέρω δείχνουν την σχέση ανάμεσα στη λοίμωξη από 
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H.P. και στην ινσουλινοαντίσταση. Όσον αφορά στο μικροβίωμα εντέρου, η μελέτη 

έδειξε πως τα ποντίκια με λοίμωξη είχαν περισσότερα Firmicutes και Proteobacteria 

και λιγότερα Bacteroidetes και Verrucomicrobia .Τέλος, οι δείκτες φλεγμονής IL 1-β IL-

6 και TNF – a δεν παρουσίαζαν μεγάλη μεταβολή στις δύο ομάδες. [69] 

Τον Νοέμβριο του 2016 δημοσιεύτηκε από τους Kim et al μια μεγάλη cross sectional 

μελέτη με σκόπο να ερευνηθεί η σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και διάφορους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Στην έρευνα πήραν μέρος 37,263 υγιείς 

ασθενείς από την Κορέα κατά τη διάρκεια ελέγχου ρουτίνας. Για τη διάγνωση της 

λοίμωξης χρησιμοποιήθηκε ορολογικός έλεγχος με IgG αντισώματα και μετρήθηκαν 

όλοι οι γνωστοί παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Τα αποτελέσματα της 

μελέτης έδειξαν στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και  

αύξηση σε ολική χοληστερόλη (p < 0.001) , LDL – C (p < 0.001) , διαστολική αρτηριακή 

πίεση (p = 0.001) και μείωση της HDL – C (p < 0.001) τα οποία έχουν σαν αποτέλεσμα 

την αθηροσκλήρωση. Από την άλλη μεριά, δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση 

ανάμεσα στη λοίμωξη και άλλους παράγοντες όπως ο ΔΜΣ (p = 0.064) , η περίμετρος 

μέσης (p = 0.058), η ΣΑΠ (p = 0.179) , η γλυκόζη νηστείας (p = 0.142) η HbA1c (p = 

0.159)  και τα τριγλυκερίδια (p = 0.543). Στα αξιοσημείωτα της μέλετης είναι το μεγάλο 

δείγμα μελέτης  (πάνω από 37.000 άτομα) ενώ περιορισμοί αποτελούν το ότι η 

δίαγνωση της λοίμωξης έγινε με ορολογικά τεστ , ενώ δεν ελήφθησαν καθόλου υπόψιν 

στη μελέτη οι διαιτητικοί παράγοντες. [70] 

Τον Νοέμβριο του 2016 δημοσιεύτηκε μία cross sectional μελέτη με σκοπό να 

μελετηθεί η σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και πιθανές μεταβολές στο 

μεταβολισμό των υδατανθρακών, το λιπιδαιμικό προφίλ και τους δείκτες φλεγμονής σε 

νοσογόνα παχύσαρκα άτομα. Το δείγμα αποτελούσαν 416 νεαρά άτομα από την 

Ισπανία κατά την προετοιμασία τους για βαριατρικό χειρουργείο, την περίοδο ανάμεσα 
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σε Ιούλιο 2010 και Ιούνιο 2014. Η διάγνωση για λοίμωξη από H.P. γινόταν μέσω 

γαστροσκόπησης και συνοδού βιοψίας άντρου, ενώ σε 93 άτομα διενεργήθηκε και 

βιοψία ήπατος. Ο επιπολασμός της λοίμωξης από H.P. ήταν στο 69,5% για το δείγμα 

μας χωρίς διαφορά στα άτομα με ή χωρίς ΣΔT2 (p = 0.908), ήταν όμως πολύ 

μεγαλύτερος στα άτομα με ΔΜΣ ≥ 40 kg/m² σε σχέση με εκείνα με μικρότερο (71,7% 

vs 60% , p = 0.041) .Όσον αφορά στο μεταβολικό προφίλ και στους δείκτες φλεγμονής, 

δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο άτομα θετικά για λοίμωξη από H.P. 

συγκριτικά με τα αρνητικά. Συγκεκριμένα, μελετήθηκαν:  γλυκόζη νηστείας (p = 0.304), 

HbA1c (p = 0.498) , HOMA – IR (p = 0.691) , ολική χοληστερόλη (p = 0.128) , HDL – 

C (p = 0.121) , LDL – C (p = 0.409), τριγλυκερίδια (p = 0.623) , CRP (p = 0.130) ΤΚΕ ( 

p = 0.192) WBC (p = 0.531) και Φερριτίνη (p = 0.755). Τέλος , ο επιπολασμός για 

ΜΑΛΝΗ στους ασθενείς με και χωρίς λοίμωξη ήταν παρόμοια (91,4% vs 86,6% , p = 

0.499). Σημαντικοί περιορισμοί της μελέτης ήταν η ομοιογένεια του δείγματος καθώς 

και το νεαρό της ηλικίας του. [71] 

Τον Ιανουάριο του 2017 δημοσιεύτηκε άρθρο από την Ταιβάν με σκοπό να μελετηθεί 

η σχέση ανάμεσα μεταξύ λοίμωξης από  H.P. , γαστρικής ατροφίας και επίπτωσης του 

διαβήτη. Όπως έχει προαναφερθει το H.P. προάγει τη γαστρική ατροφία και την 

εμφάνιση ΣΔ. Τα στοιχεία ελήφθησαν από μία μεγάλη μελέτη κοορτής που έγινε στην 

Ταιβάν από το 2006 έως το 2012, σε 855 ασθενείς άνω των 18 ετών. 306 (36%) άτομα 

ήταν θετικά για λοίμωξη και 78 (9%) διαγνώστηκαν με γαστρική ατροφία στην αρχής 

της μελέτης. Στο follow – up που ακολούθησε τα επόμενα 3.4 ± 1.6 έτη, 73 ασθενείς 

ανέπτυξαν ΣΔT2. Σε αυτή την έρευνα η γαστρική ατροφία ήταν στατιστικώς σημαντικά 

συνδεδεμένη με την ηλικία και τους υψηλούς τίτλους αντισωμάτων IgG ενάντια του 

H.P. (p < 0.0001 και στα δύο) ενώ για το άρρεν φύλο η συσχέτιση ήταν οριακή (p = 

0.050). Ούτε ο ΔΜΣ, η γλυκόζη νηστείας, η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη , η HbA1c, 
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το HOMA2 – IR , ο HOMA-β και η hsCRP έδειξαν στατιστικά σημαντική διαφορά με τη 

γαστρική ατροφία (όλα p > 0.05). Επίσης τα άτομα με χαμηλά επίπεδα πεψινογόνου 

ορού (δείκτης γαστρικής ατροφίας) είχαν μικρότερο ρίσκο εμφάνισης Σακχαρώδους 

Διαβήτη σε σχέση με εκείνα με υψηλά (HR 1.86 , p < 0.05) .Τέλος, δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ λοίμωξης από H.P. και επίπτωσης Σ.Δ. (HR 

0.98) . Σημαντικός περιορισμός της μελέτης αποτελεί η έλλειψη γνώσεων για εκρίζωση 

ή όχι της λοίμωξης από μέρους των ασθενών, κάτι που θα άλλαξε τα αποτελέσματα 

της μελέτης. [72] 

Τον Φεβρουάριο του 2017 δημοσιεύτηκε από τους Upala et al μια συστηματική 

ανασκόπηση και μεταανάλυση με σκοπό να μελετηθεί η σχέση ανάμεσα σε εκρίζωση 

του H.P. και διάφορους μεταβολικούς παράγοντες. Τα δεδομένα που στο τέλος 

μελετήθηκαν ήταν από 5 μελέτες και περιελάμβαναν 934 ασθενείς. Τα αποτελέσματα 

ήταν τα ακόλουθα: Η εκρίζωση της λοίμωξης (αρνητική δοκιμασία αναπνοής ουρίας 

και αντιγόνο κοπράνων) επέφερε στατιστικά σημαντική αύξηση του ΔΜΣ (MD : 0.36 

kg/m2 , 95% CI: 0.11 – 0.60) και του σωματικού βάρους (MD : 1.12 kg , 95% CI : 0.76 

– 1.47), δεν υπήρχε ωστόσο συσχέτιση με την περίμετρο μέσης (MD : 0.86 cm , 95 % 

CI : -0.73 – 2.45). Όσον αφορά στους μεταβολικούς παράγοντες, δεν υπήρχε 

συσχέτιση με τη γλυκόζη νηστείας (MD : - 0.17 mg/ dl , 95% CI : -2.69 – 2.37), την 

ινσουλινοαντίσταση μέσω μέτρησης του HOMA – IR (MD : - 0.52 cm , 95% CI : - 1.47 

– 0.42 ), την HDL – C (MD : 1.10 mg / dl , 95% CI : - 0.93 – 3.13), την LDL – C (MD :- 

4.50 mg/dl , 95% CI : - 11.25 – 2.25), τα τριγλυκερίδια (MD : - 5.00 mg/dl ,95% CI : -

23.8 – 13.9) και τη CRP ( MD:  -1.07 mg/l , 95% CI : - 2.45 – 0.36 ) . Στους περιορισμούς 

της μελέτης θα αναφέρουμε το μικρό αριθμό μελετών, το ετερογενές δείγμα καθώς και 

την μη μέτρηση των διαφόρων ορμονών όπως η γκρελίνη , λεπτίνη και η αδιπονεκτίνη. 

[73] 
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Τον Φεβρουάριο του 2017 δημοσιεύτηκε μια case control μελέτη της Νιγηρίας  με 

σκοπό να μελετηθεί η λοίμωξη από H.P. και συνοδά συμπτώματα από το ανώτερο 

πεπτικό. Το δείγμα αποτελούσαν 100 διαβητικοί και 100 ελεύθεροι νόσου από το 

Λάγος στους οποίους η λοίμωξη επιβεβαιωνόταν με αντιγόνο στα κόπρανα και στους 

οποίους δινόταν ένα ερωτηματολόγιο για την εκτίμηση συμπτωμάτων από το πεπτικό, 

3 μήνες πριν την ένταξη στη μελέτη. Η λοίμωξη με Η. Pylori ανιχνεύθηκε στο 18% των 

ασθενών με ΣΔ και στο 13% της ομάδας ελέγχου, ωστόσο δεν υπήρξε στατιστικά 

σημαντική διαφορά (χ2 = 0,954, p = 0,329). H λοίμωξη δεν συσχετίστηκε σημαντικά με 

τη δυσπεψία και στις δύο ομάδες (χ2 = 2.198, p = 0.138) ούτε με συμπτωματολογία 

γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης (χ2 = 3.742, p = 0,053). Το ίδιο ίσχυε και για τα 

άλλα συμπτώματα του ανώτερου γαστρεντερικού (δυσφαγία, ερυγές , έμετοι ,ναυτία 

,αίσθημα πληρότητας , εύκολος κορεσμός , κοιλιακή διάταση , φούσκωμα) στην ομάδα 

παρέμβασης και ομάδα ελέγχου (χ2 = 0.157, p = 0.203 ) . Σημαντικός περιορισμός της 

μελέτης αποτελεί το ιδιαίτερα μικρό δείγμα. [74]  

Το Μάιο του 2017 δημοσιεύτηκε μελέτη από τη Ταιβάν με σκοπό να μελετηθεί η σχέση 

ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. σε διαβητικούς ασθενείς και στο βαθμό της γαστρικής 

φλεγμονής, η οποία όπως γνωρίζουμε προδιαθέτει σε νεοπλασίες. Πήραν μέρος 797 

ασθενείς με ΣΔΤ2 , 264 από τους οποίους είχαν λοίμωξη και 129 υπεβλήθηκαν σε 

ενδοσκοπικό έλεγχο ανωτέρου πεπτικού από όπου ελήφθησαν βιοψίες. Τα 

αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν ότι οι άντρες με ΣΔΤ2 είχαν υψηλότερα score 

οξείας/χρόνιας φλεγμονή στο σώμα από ότι οι μη διαβητικοί (p < 0.05 ) ενώ οι γυναίκες 

με ΣΔΤ2 είχαν υψηλότερα score χρόνιας φλεγμονής στο άντρο από ότι η ομάδα 

ελέγχου (p < 0.05) και επίσης οι άντρες είχαν υψηλότερο Δείκτη Επικρατέστερης 

Γαστρίτιδα  στο Σώμα (Corpus – predominant Gastritis Index CGI ) από ότι οι γυναίκες 

(p < 0.05). Ο ανωτέρω δείκτης αποτελεί πρώιμο ιστολογικό δείκτη γαστρικής 
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νεοπλασίας. Τέλος, φάνηκε πως το άρρεν φύλο  (odds ratio : 2,28, 95% 1,11-4,69, p 

= 0,025) και η μη χρήση ινσουλίνης (odds ratio : 0,33, 95% 0,15-0,74, p = 0,007) ήταν 

ανεξάρτητοι παράγοντες για την παρουσία CGI στους διαβητικούς τύπου 2 με λοίμωξη 

από H.P. Στους περιορισμούς της μελέτης μπορούμε να αναφέρουμε ότι δεν 

ελήφθησαν υπόψιν άλλοι παράγοντες κινδύνου για το γαστρικό καρκίνο όπως το 

κάπνισμα, διαιτητικές συνήθειες και ΔΜΣ  καθώς και η λήψη άλλων υπογλυκαιμικών 

φαρμάκων πέραν της ινσουλίνης. [75] 

Το Μάιο του 2017 δημοσιεύτηκε από τους Alzahrani et al μελέτη case – control με 

σκοπό να προσδιοριστεί η σχέση μεταξύ μόλυνσης από Η. Pylori και κινδύνου 

εμφάνισης διαβήτη, σε ενήλικες με υψηλό κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Κριτήρια 

ένταξης στη μελέτη του Προγράμματος Πρόληψης του Διαβήτη ( Diabetes Prevention 

Program DPP) που διενεργήθηκε στις Η.Π.Α. μεταξύ 1996 και 2001, ήταν ηλικία ≥  25 

ετών,  ΔΜΣ ≥ 24 kg/m2 , γλυκόζη νηστείας 95 – 125 mg/dl και γλυκόζη μετά από OGTT 

μεταξύ 140 – 199 mg/dl . Στην μελέτη πήραν μέρος 3,234 ασθενείς από τους οποίους 

κατά το follow up 2.6 ετών, 421 ανέπτυξαν ΣΔΤ2 και αποτέλεσαν την ομάδα μελέτης, 

ενώ άλλοι 421 με ιδία χαρακτηριστικά (έθνος , ηλικία ,φύλο , χρόνος follow up και 

διατροφικές συνήθειες) χρησιμοποιήθηκαν σαν ομάδα ελέγχου. Η διάγνωση για 

λοίμωξη από H.P. έγινε μέσω ορολογικού ελέγχου σε δείγματα που είχαν κρατηθεί 

κατά την πρώτη επίσκεψη στην αρχή της μελέτης. Όπως φάνηκε, στα άτομα που 

ανέπτυξαν διαβήτη, 40 % είχαν θετικά αντισώματα για H.P. στην πρώτη επίσκεψη ενώ 

το ίδιο ποσοστό στην ομάδα ελέγχου κυμάνθηκε στο 39%, δεν υπήρχε δηλαδή 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα σε λοίμωξη και επίπτωση ΣΔ (odds ratio 

1.04 (95% CI, 0.77 - 1.40) .Τέλος, η ευαισθησία στην ινσουλίνη (insulin sensitivity index 

) , η έκκριση ινσουλίνης ( corrected insulin response ) και o δείκτης διάθεσης μετά από 

OGTT (disposition index – like measure from OGTT ) δεν είχαν στατιστικώς σημαντική 
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διαφορά στις δύο ομάδες (αντίστοιχα p = 0.53 , p = 0.08 και p = 0.17) Στα θετικά της 

μελέτης περιλαμβλανεται το αρκετά ανομοιογενές δείγμα (πάνω από 20 πολιτείες της 

ΗΠΑ) ενώ στα αρνητικά το μικρό follow up  και η γνώση λήψης ή όχι αντιβιοτικής 

αγωγής, τα οποία θα μπορούσαν να αλλοιώσουν σημαντικά τα αποτελέσματα της 

μελέτης. [76] 

Τον Αύγουστο του 2017 δημοσιεύτηκε μια πολύ σημαντική μετανάλυση από τους Li 

Jun – Zhen et al με σκοπό να μελετηθεί ο επιπολασμός του H.P. στους ασθενείς με  

ΣΔΤ1 και ΣΔΤ2. Η έρευνα έγινε σε PubMed, Embase database, Cochrane Library, 

Google Scholar, Wanfang Data, China national knowledge database και Sinomed σε 

άρθρα από τον Ιανουάριο του 1996 έως τον Ιανουάριο του 2016. 783 μελέτες 

ανευρέθησαν , 79 όμως συμπεριλήφθηκαν στην μετανάλυση σύμφωνα με τα κριτήρια 

εισαγωγής και αποκλεισμού. Το δείγμα ήταν αρκετά μεγάλο (57.397 ασθενείς) με 

συνολικό επιπολασμό λοίμωξης από H.P. στο 49,7% (28.542 ασθενείς). Ο 

επιπολασμός της H.P. λοίμωξης στους διαβητικούς ασθενείς ήταν 54.9% , πολύ 

υψηλότερος από τους μη διαβητικούς (47. 5 %) με στατιστικά σημαντική απόκλιση στις 

δύο ομάδες (odds ratio 1.69 , 95% CI : 1.47 – 1.95 , p < 0. 001) . Η διαφορά ήταν πολύ 

σημαντική μεταξύ ατόμων μεΣΔΤ2 και μη διαβητικούς (odds ratio = 2.05) ,όχι όμως 

ανάμεσα σε άτομα με ΣΔΤ1 και μη διαβητικούς (OR = 1.23 , 95% CI : 0.77 – 1.96 , p = 

0.38) Στους περιορισμούς της ανωτέρω μελέτης, συγκαταλέγονται η μεγάλη 

ετερογένεια των ασθενών, η μεγάλη διαφορά στη μεθοδολογία της κάθε έρευνας, 

καθώς και το ότι μόνο 3 από τις 79 μελέτες ήταν προοπτικές. [77]  

Τον Αύγουστο του 2017,δημοσιεύτηκε μεγάλη πληθυσμιακή cross – sectional μελέτη 

με σκοπό να μελετηθεί η σχέση ανάμεσα σε H.P. λοίμωξη, γαστρικά και 

δωδεκαδακτυλικά έλκη και στο Σακχαρώδη Διαβήτη κατά ηλικία και ΔΜΣ. Πήραν μέρος 

147,936 άτομα από το Ισραήλ μεταξύ 25 – 95 ετών , τα οποία υποβλήθηκαν σε 
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δοκιμασία αναπνοής ουρίας την περίοδο 2002 – 2012. Τα δεδομένα που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν ηλεκτρονικά, από αρχεία της Yπηρεσίας Yγείας Maccabi 

(Maccabi Health Service ) . Θετικά για λοίμωξη από H.P. ήταν 76,965 άτομα (52%) , 

για Σακχαρώδη Διαβήτη 12,207 (8.3%) , για γαστρίτιδα 50,035 (33.8%) , γαστρικά έλκη 

3153 (2.1%) και 10.366 για έλκη δωδεκαδακτύλου (7%). Ο αριθμός των παχύσαρκων 

με ΔΜΣ ≥ 30 kg/m2  ήταν 25,910 (17,5%). Ο επιπολασμός της λοίμωξης από H.P. 

αυξανόταν από 48.2% στις ηλικίες 25 – 29 σε 55.1% και 56.9% στις ηλικίες 30 -39 και 

40 – 49 αντίστοιχα. Ο επιπολασμός της λοίμωξης ήταν όμοιος στα δύο φύλα, 

υψηλότερος με την αύξηση του ΔΜΣ και το χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. Ο 

ΣΔ ήταν επίσης πιο κοινός στα πιο ηλικιωμένα άτομα και με μεγάλο ΔΜΣ. Η συνολική 

συσχέτιση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και ΣΔ ήταν σχεδόν μηδενική (aOR 1.05 , 

95% CI 1.01 – 1.10) , ήταν όμως στατιστικά σημαντική σε ασθενείς με ΔΜΣ < 25 kg/m2 

(aOR 1.17, 95% CI 1.04 – 1.29) . Τέλος , σημαντική ήταν η συσχέτιση ανάμεσα σε ΣΔ 

και γαστρικά – δωδεκαδακτυλικά έλκη , αντίστοιχα (aOR 1.20 95% CI 1.06 – 1.34) και 

(aOR 1.20 95% CI 1.12 – 1.28). Σημαντική ισχύ στην μελέτη αποτελεί το εξαιρετικά 

μεγάλο δείγμα και το γεγονός πως η διάγνωση για λοίμωξη από H.P. έγινε με 

δοκιμασία αναπνοής ουρίας, η οποία αποτελεί εξέταση υψηλής ευαισθησίας και 

ειδικότητας. Στους περιορισμούς είναι ότι η μελέτη βασίστηκε σε ηλεκτρονικά δεδομένα 

τα οποία ελήφθησαν αρχικά καθαρά για διοικητικούς σκοπούς , αρκετά στοιχεία ήταν 

ελλιπή, ενώ οι διάφορες διαγνώσεις για γαστρίτιδα και πεπτικά έλκη ετέθησαν 

σύμφωνα με καταγεγραμμένα ICD – 10 στα ηλεκτρονικά αρχεία που 

χρησιμοποιήθηκαν. [78] 

Τον Αύγουστο του 2017 δημοσιεύτηκε από τους Zhoy et al προοπτική μελέτη κοορτής 

με σκοπό να ερευνηθεί η σχέση ανάμεσα σε H.P. λοίμωξη και ρίσκο εμφάνισης ΣΔ 

μακροπρόθεσμα. Το τελικό δείγμα αποτελούσαν 2085 κινέζοι ασθενείς οι οποίοι 
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μελετήθηκαν από το 2002 έως το 2012 για να προσδιοριστεί η εμφάνιση ή όχι ΣΔ. Κατά 

την αρχή της μελέτης  και είτε το 2007 είτε το 2012 ( follow up ) ελήφθη αίμα για να 

ανευρεθεί η λοίμωξη από H.P. μέσω θετικού ορολογικού ελέγχου ( αντισώματα έναντι 

του H.Pylori ) . Η μέση ηλικία των συμμετέχοντων ήταν τα 57 έτη το 2002, 1214 (58.2 

%) ήταν γυναίκες, με οροθετικότητα στο 57.9% (1208 ασθενείς) το 2002. Οι θετικοί για 

λοίμωξη είχαν μεγαλύτερο ΔΜΣ (p = 0.005) , χαμηλή  HDL – C (p < 0.001) , αρτηριακή 

υπέρταση (p = 0. 003) και χαμηλότερη μόρφωση  (p = 0.038). Μετά από 

πολυπαραγοντικές προσαρμογές , η θετικότητα για λοίμωξη από H.P. βρέθηκε να 

σχετίζεται με μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ μακροπρόθεσμα (RR 0.78 , 95% CI 

0.63 – 0.97 , p  = 0.022) Επίσης , στους ασθενείς με επίμονα θετικά αντισώματα και το 

2002 και το 2007 , η λοίμωξη βρέθηκε να σχετίζεται με μικρότερο ρίσκο εμφάνισης ΣΔ 

(RR 0.61 , 95% CI 0.41 – 0.93 , p = 0.020). [79] 

Τον Νοέμβριο του 2017 δημοσιεύτηκε από τους Mokhtare et al, μία μελέτη 

παρέμβασης με σκοπό να βρεθεί η συσχέτιση ανάμεσα σε εκρίζωση του H.P. και στα 

διάφορα κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου. Η μελέτη έγινε σε  Ιρανούς ενήλικες με 

λειτουργική δυσπεψία (σύμφωνα με τα κριτήρια της Ρώμης ΙΙΙ) την περίοδο Απρίλιος 

έως Σεπτέμβριος του 2015, οι οποίοι διαγιγνώστηκαν με λοίμωξη από H.P. μέσω 

βιοψίας, ταχεία δοκιμασία ουρεάσης, δοκιμασία αναπνοής ουρίας, ορολογικός 

έλεγχος, και αντιγόνο στα κόπρανα. Στη συνέχεια έλαβαν τριπλή αγωγή εκρίζωσης με 

ομεπραζόλη, αμοξυκυλλίνη και κλαριθρομυκίνη για δύο εβδομάδες και 

επανεκτιμήθηκαν τρεις μήνες μετά την θεραπεία εκρίζωσης. Από τους 110 ασθενείς 

που ξεκίνησαν  91 ολοκλήρωσαν τη μελέτη, με μέση ηλικία τα 41.23 έτη , ενώ το 62.6 

% ήταν γυναίκες. Οι ερευνητές κατέληξαν στα εξής συμπεράσματα: Το συνολικό 

ποσοστό επιτυχούς εκρίζωσης ήταν 61,5%. Σημαντικές διαφορές στην ολική 

χοληστερόλη (180,7 ± 34 vs 172,1 ± 28, p = 0,001), LDL - C (107,0 ± 25 vs 100,8 ± 20, 
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p <0,001), HDL - C (46,2 ± 8,7 vs 48,9 ± 8,6 , p <0,001), γλυκόζη νηστείας (93,7 ± 12 

vs 90,9 ± 10, p = 0,001), HbA1c (5,37 ± 0,52 vs 5,25 ± 0,53, p = 0,006) και σε περίμετρο 

μέσης (92,2 ± 14 vs 91,4 ± 13,9, p = 0,03) βρέθηκαν μετά το πέρας της θεραπείας. Το 

σωματικό βάρος, η συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση καθώς τριγλυκερίδια 

παρέμειναν χωρίς ιδιαίτερες αλλαγές (όλα p > 0.05). [80] 

Tο Φεβρουάριο του 2018 δημοσιεύτηκε μέλετη από τους Mahram et al, με σκοπό να 

διαρευνηθεί η σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και διάφορους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες. Η μελέτη περιελάμβανε 271 ενήλικες που επισκέφτηκαν μια κλινική του 

Αφγανιστάν, την περίοδο Απρίλιο έως Ιούλιο του 2017, με τη διάγνωση να γίνεται μέσω 

ορολογικής δοκιμασίας (IgG αντισώματα) και οδήγησε στα παρακάτω συμπεράσματα: 

Η μέση ηλικία των ασθενών με H. Pylori λοίμωξη ήταν τα 51,0 ± 17,6 έτη. Οι ασθενείς 

με υπέρταση είχαν σημαντικά υψηλότερο επιπολασμό λοίμωξης σε σύγκριση με τους 

μη υπερτασικούς (p <0,001), όπως οι ασθενείς με ΔΜΣ ≥25 (p = 0,03) και οι καπνιστές 

(p = 0,04). Οι ασθενείς με H.P. είχαν επίσης αυξημένα επίπεδα συστολικής και 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης (144,1 ± 26,3 vs 12,1,3 ± 16,3 mm Hg και 92,8 ± 15,8 

vsι 80,5 ± 9,8 mm Hg, P <0,001 αντίστοιχα ). Το ποσοστό της μόλυνσης σε ασθενείς 

με ΣΔ ήταν σημαντικά υψηλότερο από εκείνο των ασθενών χωρίς (42,8% vs 11,0%, p 

<0,001). Οι ασθενείς με Η. Pylori είχαν σημαντικά αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος 

νηστείας (124,2 ± 36,6 vs 115,3 ± 32,2 mg / dL, p <0,001). Ωστόσο, δεν υπήρξε 

συσχέτιση μεταξύ μόλυνσης από Η. Pylori και άλλων παραγόντων, όπως η ηλικία, το 

φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης, η οικογενειακή κατάσταση, το επάγγελμα, το επίπεδο 

τριγλυκεριδίων, η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας, η λήψη αναστολέων αντλίας 

πρωτονίων, στατινών και ανταγωνιστών υποδοχέα ισταμίνης 2 .Ο ΣΔ ( ΟR 3,16  95% 

CI 1,31-7,62, p = 0,011) και ο ΔΜΣ(OR 1,17, 95% CI 108-1,26, p<0,001) 

συσχετίστηκαν σημαντικά με τον κίνδυνο μόλυνσης με Η. Pylori. Τέλος, η λοίμωξη με 
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Η. Pylori βρέθηκε να έχει στατιστικά σημαντική σχέση με το σακχαρώδη διαβήτη (οdds 

ratio 3,16, 95%, CI 1,31-7,62, p = 0,011) και το ΔΜΣ (odds ratio 1.17 , 95% CI 108-

1.26, p< 0.001). Στους περιορισμούς της μελέτης συγκαταλέγεται το μκρό δείγμα 

καθώς και η χρήση ορολογικής δοκιμασίας για τη διάγνωση της H.P. λοίμωξης. [81] 

Το Μάρτιο του 2018 δημοσιεύτηκε μεγάλη cross – sectional μελέτη από τους Refaeli 

et al, με σκοπό να διερευνηθεί η σχέση μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και λοίμωξης 

από H.P. καθώς και τα πεπτικά έλκη. Το δείγμα αποτελούσαν 147,936 άτομα από το 

Ισραήλ μεταξύ 25 – 95 ετών , τα οποία υποβλήθηκαν σε δοκιμασία αναπνοής ουρίας 

την περίοδο 2002 – 2012. Τα δεδομένα που χρησιμοποιήθηκαν ήταν τα ίδια με τη 

μελέτη των Haj et al [78] ,τα οποία ήταν ηλεκτρονικά αρχεία της Yπηρεσίας Yγείας 

Maccabi (Maccabi Health Service). Θετικά για λοίμωξη από H.P. ήταν το 52% των 

ασθενών, για Μεταβολικό Σύνδρομο 11.4%, για γαστρίτιδα 33.8% , γαστρικά έλκη 

2.1% και για έλκη δωδεκαδακτύλου 7%. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν πως η 

πιθανότητα εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου είναι σημαντικά αυξημένη σε άτομα με 

μόλυνση από H.P. και με γαστρικά - δωδεκαδακτυλικά έλκη. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς 

με H.P. λοίμωξη είχαν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου ( aOR 

1,15, 95% , CI : 1,10-1,19), όπως και οι ασθενείς με γαστρικό έλκος ( aOR 1,15, 95% 

CI 1,03-1,28) σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς αυτές τις παθήσεις. Τα έλκη του 

δωδεκαδακτύλου συνδέονταν με το μεταβολικό σύνδρομο μόνο σε άτομα ηλικίας 25-

34 ετών ( aOR 1,59, 95% CI 1,19-2,13), όχι όμως σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας (p = 

0,001). Για τις συγκεκριμένες αυτές μελέτες ισχύουν τα ίδια (το εξαιρετικά μεγάλο 

δείγμα και το γεγονός πως η διάγνωση για λοίμωξη από H.P. έγινε με δοκιμασία 

αναπνοής ουρίας), και περιορισμοί (η μελέτη βασίστηκε σε ηλεκτρονικά δεδομένα τα 

οποία ελήφθησαν αρχικά καθαρά για διοικητικούς σκοπούς, αρκετά στοιχεία ήταν 

ελλιπή , ενώ οι διάφορες διαγνώσεις για γαστρίτιδα, μεταβολικό σύνδρομο και τα 
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πεπτικά έλκη ετέθησαν σύμφωνα με καταγεγραμμένα ICD – 10 στα ηλεκτρονικά) αφού 

το δείγμα ήταν το ίδιο. [82] 

Το Μάρτιο του 2018 ο Htun et al δημοσίευσαν μία μελέτη  με σκοπό να διερευνηθεί 

κατά το πόσο οι γαστρεντερικές λοιμώξεις μπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα της 

HbA1c και να οδηγήσουν σε εμφάνιση διαβήτη στα παιδιά. Στη μελέτη πήραν μέρος 

1009 παιδιά (824 την ολοκλήρωσαν) ηλικίας 9 – 14 ετών από φτωχές περιοχές της  

Βορειοδυτικής Νότιας Αφρικής. Για τη διάγνωση των λοιμώξεων συλλέχτηκαν ούρα και 

κόπρανα και αναζητήθηκε η παρουσία Ascaris lumbricoides, Enterobius vermicularis, 

Trichuirs trichiura, Cryptosporidium parvum, Giardia Intestinalis  και τέλος Helicobacter 

Pylori. Τα αποτελέσματα της μελέτης ανέδειξαν υψηλό επιπολασμό (71,8%) 

προδιαβήτη με μόνο 27.8 % να έχουν HbA1c σε φυσιολογικά επίπεδα. Η λοίμωξη από 

H.Pylori ήταν η πιο κοινή (416 παιδιά με θετική δοκιμασία κοπράνων , 49.4%) με τα A. 

lumbricoides και T. trichiura να ακολουθούν. Επίσης η H.P. λοίμωξη έδειξε ανεξάρτητη 

και στατιστικά σημαντική σχέση με τα επίπεδα της HbA1c ( β = 0.040, 95 % CI 0.006 

– 0.073 , p < 0.05) . Από την άλλη, καμιά συσχέτιση δεν βρέθηκε μεταξύ επιπέδων 

HbA1c και των άλλων λοιμώξεων, ή και λήψης αλμπενδαζόλης  για την θεραπεία τους 

(όλα p > 0.05) . Στους περιορισμούς της μελέτης συγκαταλέγονται η λήψη ενός μόνο 

δείγματος για διάγνωση της λοίμωξης, το σχετικά μικρό δείγμα της μελέτης και το 

γεγονός πως αν το p – value προσαρμοστεί στον αριθμό των λοιμώξεων που 

μελετήθηκαν (8 στο σύνολο) , η λοίμωξη από H.Pylori δεν είναι στατιστικά σημαντική 

με τα επίπεδα της HbA1c. [83] 

Τον Ιούλιο του 2018 δημοσιεύτηκε από τους Chen et al , cross – sectional μελέτη με 

σκοπό να διερευνηθεί κατά το πόσο η λοίμωξη από H.P. σχετίζεται με το ΔΜΣ . Το 

δείγμα αποτελούσαν 2686 ενήλικες από τρεις διαφορετικές περιοχές της Ταιβάν την 

περίοδο από το Μάρτιο του 2014 έως το Νοέμβριο του 2016 στους οποίους εκτός των 
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δημογραφικών στοιχείων , ελήφθη εργαστηριακός έλεγχος, ανθρωπομετρικά στοιχεία 

και έγινε διάγνωση για H.P. λοίμωξη με δοκιμασία αναπνοής ουρίας . Άνω των μισών 

(57,8 %) ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και ήταν κυρίως αντρικού φύλου . Όπως  είναι 

αναμενόμενο ο επιπολασμός των ΣΔ , υπερλιπιδαιμίας , αρτηριακής υπέρτασης και 

ΜΣ ήταν υψηλότερος σε αυτή την ομάδα από τους νορμοβαρείς και είχαν υψηλότερα 

επίπεδα hsCRP , TNF – a ,WBC , λεπτίνης και HOMA – IR . Τα άτομα < 50 ετών με 

λοίμωξη από H.P. είχαν μεγαλύτερο ΔΜΣ από εκείνα χωρίς (40-49 ετών: 25,7 ± 4,4 vs 

24,7 ± 3,8, p = 0,025, 30-39 ετών: 24,9 ± 4,4 vs 24,0 ± 4,1, p = 0,063). Τέλος ,η μόλυνση 

με Η. Pylori αύξανε τον κίνδυνο του να είσαι υπέρβαρος ( ΔΜΣ ≥ 25 ) (OR =1.226,95% 

CI = 1.015 – 1.480 , p = 0.034 ) και την εμφάνισης παχυσαρκίας (ΔΜΣ ≥30) (OR = 

1.836, 95% CI = 1.079-3.125, p = 0.025) σε άτομα ηλικίας κάτω των 50 ετών μετά από 

προσαργμογές σε κάποιους δημογραφικούς παράγοντες. Στους περιορισμούς της 

μελέτης είναι πως τα δεδομένα προέρχονται από screening που έγινε στις διάφορες 

κοινότητες , άρα τα bias μπορεί να είναι αρκετά, καθώς και η μη διενέργεια 

ενδοσκόπησης ανωτέρου πεπτικού στο δείγμα μας, κάτι το οποίο θα μπορούσε να 

τροποποιήσει τα αποτελέσματα. [84] 

Τον Αύγουστο του 2018 δημοσιέυτηκε από τους Alshareef et al μελέτη cross – 

sectional με σκοπό να διερευνηθεί η σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και 

ινσουλινοαντίσταση σε νέες έγκυες από το Σουδάν. Η μελέτη έγινε σε νοσοκομείο του 

Χαρτούμ , Σουδάν από τον Ιούλιο 2017 έως τον Ιανουάριο του 2018 σε 166 γυναίκες 

μέσης ηλικίας τα 26 έτη και διάρκεια εγκυμοσύνης τις 26 εβδομάδες. Για τη διάγνωση 

του σακχαρώδους διαβήτη κύησης (ΣΔΚ) χρησιμοποιήθηκαν τα κριτήρια της Διεθνής 

Ομοσπονδίας για την Έρευνα του Διαβήτη και της Κύησης (IADPSG) , η διάγνωση για 

λοίμωξη από H.P. έγινε ορολογικός έλεγχος με Elisa, ενώ για τη διάγνωση της 

ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοέκκρισης χρησιμοποιήθηκαν αντίστοιχα οι δείκτες 
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QUICKI και HOMA – β . Η μελέτη έδειξε πως από τις 166 γυναίκες , 109 (65,7 %) ήταν 

θετικές για H.P. και 20 (12 %) είχαν ΣΔΚ. Οι γυναίκες με ΣΔΚ είχαν στατιστικά 

σημαντική σχέση με τη λοίμωξη από H.P. (p = 0.038) ενώ είχαν και χαμηλότερη 

έκκριση ινσουλίνης (HOMA – β , p = 0.028) .Από την άλλη , δε βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική σχέση ανάμεσα στο δείκτη QUICKI (p = 0.403) , το ΔΜΣ (p = 0.590) , και τα 

επίπεδα της αιμοσφαρίνης (p = 0.873) . Μετά από πολλαπλή ανάλυση, η 

οροθετικότητα για λοίμωξη από H.P. βρέθηκε να είναι παράγοντας κινδύνου για την 

εμφάνιση ΣΔΚ (OR = 2.8 , 95% , CI 1.1 – 7.5 , p = 0.036). Στους περιορισμούς της 

μελέτης περιλαμβάνεται το μικρό δείγμα (166 στο σύνολο). [85]  

 

2.4 Συμπεράσματα 

Το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού ( H.P. ) είναι Gram – βακτήριο ελικοειδούς σχήματος, 

το οποίο αποικίζει το στόμαχο των ατόμων που έχουν μολυνθεί. Η λοίμωξη συνδέεται 

με παθήσεις του πεπτικού σωλήνα όπως χρόνια γαστρίτιδα, γαστρικά – 

δωδεκαδαχτυλικά έλκη, ο γαστρικός καρκίνος και το λέμφωμα MALT. [10, 11] Επίσης, 

εξωγαστρεντερικές παθήσεις όπως καρδιαγγειακή νόσος, μεταβολικό σύνδρομο ( ΜΣ) 

και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔΤ2)  φαίνεται πως συνδέονται με τη λοίμωξη , 

επαγόμενα κυρίως από χρόνια χαμηλού βαθμού φλεγμονή . [27 – 35] Σημαντικός 

φαίνεται πως είναι και ο ρόλος της επαγόμενης από τη λοίμωξη ινσουλινοαντίστασης 

για την εκδήλωση του ΣΔΤ2 [48 – 52] . Πρώτη φορά το 1989, ο Simon et al 

περιέγραψαν τη σχέση μεταξύ λοίμωξης και ΣΔ και έκτοτε πλειάδα ερευνών 

πρσπάθησε να βρει κατά το πόσο αυτή η συσχέτιση είναι πραγματική. Σε αυτή την 

ανασκόπηση τη βιβλιογραφίας των τελευταίων τριών ετών, θα προσπαθήσουμε να 
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δούμε τι αναφέρουν οι τελευταίες μελέτες για τη σχέση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. 

και ΣΔ . 

Θετική συσχέτιση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και ΣΔΤ2 βρέθηκε στις μελέτες των 

Han et al [65] σε μέσης και μεγάλης ηλικίας άτομα, στη μελέτη του Yang et al [75] όπου 

οι διαβητικοί είχαν και σημαντικότερου βαθμού γαστρική ατροφία, στη μελέτη του Li et 

al [77] , Haj et al [78] κυρίως σε άτομα με ΔΜΣ < 25 , στη μελέτη του Mahram et al [81] 

ενώ στη μελέτη των Htun et al [83] , η λοίμωξη ήταν πιο συχνή στα παιδιά με 

υψηλότερα επίπεδα HbA1c. Όσον αφορά το μεταβολικό σύνδρομο (ΜΣ) η μελέτες των 

Yang et al [66] Upala et al [68] , Refaeli et al [82] έδειξαν σημαντική συσχέτιση ανάμεσα 

σε λοίμωξη από H.P. και επίπτωση ΜΣ, αυξημένο ΔΜΣ, αλλαγές στο γλυκαιμικό και 

λιπιδαιμικό προφίλ καθώς και αύξηση της ινσουλινοαντίστασης. Η μελέτη των Chen et 

al [84] έδειξε πως τα άτομα με λοίμωξη και ηλικία < 50 ετών είχαν αυξημένη πιθανότητα 

να έχουν ΔΜΣ ≥ 30 και συνεπώς ΜΣ. Από την άλλη μεριά, η μελέτη των Kim et al [70] 

έδειξε συσχέτιση ανάμεσα σε λοίμωξη από H.P. και μόνο το λιπιδαιμικό προφίλ, ο 

Lecube et al [71] , Yu et al [72] , Oluyemi et al [74], Alzahrani et al [76] έδειξαν από τη 

μεριά τους πως η λοίμωξη δεν συσχετίζεται με το ΣΔ, το ΜΣ , το γλυκαιμικό προφίλ και 

τους δείκτες ινσουλινοαντίστασης. Η μελέτη των Ζhou et al [79] πήγε ακόμα παραπέρα 

με το να παρουσιάζει τα άτομα θετικά για λοίμωξη να έχουν μικρότερη πιθανόητα να 

εμφανίσουν ΣΔ μετά από follow up 10 ετών. Όσο αφορά την εκρίζωση της λοίμωξης 

και εδώ τα αποτελέσματα των μελετών είναι αντικρουόμενα. Οι μελέτες των Bonfigli et 

al [67] και Mokhtare et al [80] έδειξαν πως η εκρίζωση του H.P. βελτιώνει τους δείκτες 

ινσουλινοαντίστασης, τους παράγοντες του ΜΣ και το λιπιδαιμικό – γλυκαιμικό προφίλ. 

Στην αντίπερα όχθη οι μελέτες των Kachuel et al [57] και Upala et al [73] έδειξαν πως 

η εκρίζωση του H.P. όχι μόνο δε βελτίωσε το λιπιδαιμικό – γλυκαιμικό προφίλ, αλλά 

προκάλεσε αύξηση στους δείκτες ινσουλινοαντίστασης, του ΔΜΣ και του σωματικού 
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βάρους. Δύο ενδιαφέρουσες μελέτες από τους Bazmamoun et al [56] και Alshareef 

[85] έδειξαν η πρώτη πως η λοίμωξη από H.P. ήταν πιο κοινή στους ασθενείς με ΣΔΤ1 

και μεγάλη διάρκεια νόσου και η δεύτερη πως η λοίμωξη είναι πιο συχνή σε γυναίκες 

με σακχαρώδη διαβήτη κύησης (ΣΔΚ) .Παρακάτω παρουσιάζονται σε ένα συνοπτικό 

πίνακα οι μελέτες της ανασκόπησής μας. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 
 

ΣΥΓΓΡΑΦΕΑΣ ΕΤΟΣ 
ΤΥΠΟΣ 

ΜΕΛΕΤΗΣ 
ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΜΕΘΟΔΟΣ 
ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ H.P. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

      

Han et al 2015 cross 
sectional 

study 

30.810 UBT H.P.(+) : ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΣΔΤ2 και πιθανότητα ανάπτυξης ΣΔ σε ♀ 

≥ 65 ετών, μη αλκοολικές - καπνίστριες, με φυσιολογικό ΔΜΣ 

Kachuei et al 2016 double blind 
randomized 

controlled trial 

49 stool antigen H.P. Εκρίζωση: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με αύξηση ινσουλινοαντίστασης και 
FPG/FPI 

Chen et al 2016 community 
bassed study 

2113 UBT H.P.(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης ΜΣ/ 
H.P.(+) και ↓ βιτ D  :  ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με αυξημένη παρουσία ΜΣ   

Bazmamoun 
et al 

2016 case control 
study 

80 Stool Ag + IgG H.P.(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με αυξημένη διάρκεια διαβήτη ΣΔΤ1, ΜΗ 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ηλικία , ηλικία διάγνωσης, δόση ημερήσιας 
ινσουλίνης  

Yang et al 2016 clinical study 191 RUT H.P.(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ↑ ΔΜΣ, ↑ FPG, επίπτωση ΜΣ 

Bonfigli et al 2016 double blind 
randomized 

controlled trial 

154 UBT H.P. Εκρίζωση: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ↓ επίπεδα ινσουλίνης νηστείας, ↓ 
ινσουλινοαντίσταση, ↓ δείκτες φλεγμονής, ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με 

επίπεδα σακχάρου 

Upala et al 2016 systematic 
review - 

metanalysis 

27.544 UBT,RUT,PCR,Stool 
Ag, IgG,Biopsy 

H.P.(+) :ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ  με ανάπτυξη ΜΣ , ↑ ΔΜΣ ↑ TGL ↑ HOMA - 

IR ↑ FBG ↑ΣΑΠ ↓ HDL 

He et al 2016 experiment on 
mice 

? ? H.P(+) : ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ↑ HOMA - IR ↑ σπλαχνικό λίπος ↑ δείκτες 
φλεγμονής σε ποντίκια με δίαιτα πλούσια σε λίπος 

Kim et al  2016 cross 
sectional 

study 

372.633 IgG H.P(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ↑ LDL ↑ Tot Chol ↑ DBP ↓ HDL , ΜΗ 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΔΜΣ, Περίμετρο μέσης, HbA1c, FBG,ΣΑΠ 

Lecube et al 2016 cross 
sectional 

study 

416 Biopsy H.P.(+) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΔΜΣ ≥ 40 ,ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με HOMA - IR 

, TGL , HDL , LDL , HbA1c , δείκτες φλεγμονής σε άτομα με 
νοσογόνο παχυσαρκία 

Yu et al 2017 prospective 
cohort study 

855 IgG H.P.(+): ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΣΔΤ2,  ↓ πιθανότητες ΣΔΤ2 όσο 
μεγαλύτερη η γαστρική ατροφία  

Upala et al 2017 systematic 
review - 

metanalysis 

934 Stool Ag, UBT H.P. Εκρίζωση: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ↑ ΔΜΣ ↑ Σ.Β. , ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με 
αλλαγές σε HOMA - IR, FBG ,HDL , LDL, TGL,CRP 

Oluyemi et al  2017 case control 
study 

200 Stool Ag H.P.(+):  ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με παρουσία ΣΔΤ2 και συμπτώματα 

από το γαστρεντερικό 

Yang et al  2017 case control 
study 

797 IgG + UBT H.P.(+): Πιο κοινή σε ♂ από ότι σε  ♀ η φλεγμονή του στομάχου 
και στους διαβητικούς από τους μη 

Alzahrani et 
al 

2017 case control 
study 

421 IgG H.P (+): ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με επίπτωση ΣΔΤ2, έκκριση ινσουλίνης 

και ινσουλινοαντίσταση 

Li et al 2017 systematic 
review - 

metanalysis 

57.397 UBT,RUT,Stool Ag, 
IgG,Biopsy 

H.P.(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΣΔΤ2 , ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΣΔΤ1 

Haj et al  2017 cross 
sectional 

study 

147.936 UBT H.P(+): Ίδια στα δύο φύλλα, ↑ μεγάλες ηλικίες , ↑ ΔΜΣ , ↓ βιοτικό 
επίπεδο , ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΣΔΤ2 εκτός των ατόμων με ΔΜΣ ≤ 

25 

Zhou et al 2017 prospective 
cohort study 

2.085 IgG H.P.(+): Πιο συχνη σε νέους, υπέρβαρους, υπερτασικούς, άτομα 
με χαμηλή HDL, άτομα με χαμηλό μορφωτικό επίπεδο, ↓ 
πιθανότητα εμφάνισης ΣΔΤ2 σε 10 χρόνια 

Mokhtare et 
al 

2017 before after 
interventional 

study 

110 UBT,RUT,Stool Ag, 
IgG 

H.P. Εκρίζωση: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με μείωση  Tot Chol, LDL , FBG , 
HbA1c , Περιμέτρου  Μέσης και αύξηση της  HDL , ΜΗ 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ  με ΔΜΣ , ΣΑΠ , ΔΑΠ, TGL  

Hamrah et al 2018 cross 
sectional 

study 

271 IgG H.P.(+):  ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ  με κλασικούς παράγοντες καρδιαγγειακού 
κινδύνου , ΣΔΤ2 , ↑ ΔΜΣ , ↑ ΣΑΠ ↑ ΔΑΠ ↑ FBG,  ΜΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ 
με ηλικία, φύλο, μορφωτικό επίπεδο, οικογενειακή κατάσταση, 
επίπεδο άσκησης, λήψη φαρμάκων 

Refaeli et al 2018 cross 
sectional 

study 

147.931 UBT H.P.(+) ή πεπτικά έλκη: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΜΣ 

Htun et al  2018 cross 
sectional 

study 

1.009 Stool Ag H.P.(+):  πιο κοινή λοίμωξη σε παιδιά με ↑ HbA1c,  ΜΗ 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με άλλες λοιμώξεις  

Chen et al 2018 cross 
sectional 

study 

2.604 UBT H.P.(+) σε < 50 ετών: ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με αυξημένη πιθανότητα να 
έχουν ΔΜΣ  ≥ 30 

Alshareef et 
al 

2018 cross 
sectional 

study 

166 IgG H.P.(+): ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ σε ♀ με ΣΔΚ και ↓ HOMA - β ,  ΜΗ 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ με ΔΜΣ,HbA1c, QUICKI  

Πίνακας 2. Σύνολο μελετών 
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Όπως είδαμε από τις μελέτες της ανασκόπησής μας το κατά πόσο η λοίμωξη από H.P. 

συνδέεται με την ινσουλινοαντίσταση, το μεταβολικό σύνδρομο και το σακχαρώδη 

διαβήτη παραμένει πεδίο έντονης συζήτησης και τα αποτελέσματα των μελετών είναι 

μεταξύ τους αντικρουόμενα. Φυσικά οι συγκρινόμενες στο παρών πόνημα μελέτες 

είχαν μεταξύ τους πολλούς συγχυτικούς παράγοντες (διαφορετική ηλικία, εθνικότητα, 

φυλή, βιοτικό επίπεδο, δοκιμασία διάγνωσης της λοίμωξης) και έτσι η υπόθεση της 

σύνδεσης παραμένει ασαφής. Το σίγουρο είναι ότι επί του παρόντος η χρονική 

ακολουθία της συσχέτισης λοίμωξης από H.P. και ΣΔ δεν έχει αποδειχθεί. Στο μέλλον, 

νέες μελέτες ενδέχεται να διαφωτίσουν καλύτερα τα ανωτέρω ευρήματα. Επίσης η 

διερεύνηση σε μοριακό επίπεδο της βιοχημικής ακολουθίας που οδηγεί σε εκδήλωση 

ΣΔ μετά από λοίμωξη από H.P.  καθώς και η αναζήτηση του ρόλου των ινκρετινών και 

άλλων ορμονών πιθανώς να βοηθήσει περεταίρω. Τέλος, εργασίες με μεγαλύτερο, πιο 

αντιπροσωπευτικό δείγμα και πιο στοχευμένα κριτήρια ένταξης και αποκλεισμού, θα 

αποσαφηνίσει τη συμμετοχή της λοίμωξης από H.P. στη συχνότητα εμφάνισης 

ινσουλινοαντίστασης και ΣΔ.  
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