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ÄéáãíùóôéêÞ ðñïóðÝëáóç
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ÅëÝíç ÌáëÜìïõ-ËáäÜ

ÊáôÜ ôá ôåëåõôáßá ÷ñüíéá Ýãéíáí óçìáíôéêÝò ðñüïäïé óôç äéÜãíùóç ôçò
ëïßìùîçò áðü H. pylori ìå ôçí åöáñìïãÞ íÝùí áíïóïëïãéêþí êáé ìïñéáêþí
ìåèüäùí.

ÐåñéãñÜöïíôáé êáé áîéïëïãïýíôáé ïé ðáëáéüôåñåò êáé íåþôåñåò ìÝèïäïé
ðïõ ìðïñïýí íá åöáñìïóèïýí áðü ôïõò Ìéêñïâéïëüãïõò ãéá ôçí êáëýôåñç
äéÜãíùóç êáé èåñáðåßá ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori.

ÁíáæÞôçóç ôïõ ìéêñïâßïõ

Ôï H. pylori ìðïñåß íá áíáæçôçèåß óå êëéíéêÜ äåßãìáôá ìå êáëëéÝñãåéá óå
êáôÜëëçëá èñåðôéêÜ õëéêÜ êáé ìå ôçí åöáñìïãÞ ôçò áëõóéäùôÞò áíôßäñáóçò
ìå ðïëõìåñÜóç (PCR).

ÊáëëéÝñãåéá õëéêïý âéïøßáò ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ

Åßíáé ç âáóéêÞ ìÝèïäïò ãéá ôç äéÜãíùóç ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori.
Áðáéôïýíôáé äåßãìáôá, áðü ôï Üíôñï êáé áðü ôï óþìá ôïõ óôïìÜ÷ïõ,
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ôá ïðïßá ìåôáöÝñïíôáé óôï ÅñãáóôÞñéï ìå êáôÜëëçëá õëéêÜ ìåôáöïñÜò üðùò
Brucella broth + 20% glycerol, cysteine, Albimi broth + 20% glycerol, Stuart
transport medium, Portagerm pylori medium ê.Ü. Ôá õëéêÜ ìåôáöïñÜò åîáóöá-
ëßæïõí åðéâßùóç ôùí H. pylori ãéá ìáêñüôåñï ÷ñïíéêü äéÜóôçìá, éäéáßôåñá åÜí
óõíôçñçèïýí óôïõò -200C Þ óôïõò -700C.1

Ôá äåßãìáôá ïìïãåíïðïéïýíôáé êáé åìâïëéÜæïíôáé óå åìðëïõôéóìÝíá ðñü-
óöáôá ðáñáóêåõáóìÝíá èñåðôéêÜ õëéêÜ, åê ôùí ïðïßùí ôï Ýíá åßíáé ìç
åêëåêôéêü êáé ôï Üëëï åßíáé åêëåêôéêü. ÊáôÜëëçëá ìç åêëåêôéêÜ õëéêÜ åßíáé ôï
Brain heart infusion agar êáé ôï Brucella agar åìðëïõôéóìÝíá ìå 7% áßìá ßððïõ,
åíþ ôá åêëåêôéêÜ õëéêÜ ðåñéÝ÷ïõí ôá áíôéâéïôéêÜ vancomycin 10 mg/lit, am-
photericin B 10 mg/lit êáé cefsulodin Þ trimethoprim 5 mg/lit.2

Ôá ôñõâëßá ìåôÜ ôïí åìâïëéáóìü ôïõò ìå ôá õðü åîÝôáóç äåßãìáôá,
åðùÜæïíôáé óå ìéêñïáåñüöéëåò óõíèÞêåò (Í

2
 80-90%, CO

2
 5-10%, O

2
 5-10%)

åðß åðôÜ çìÝñåò.
Ç ôáõôïðïßçóç ôïõ H. pylori åßíáé åýêïëç êáé ãßíåôáé: á) áðü ôç ìïñöï-

ëïãßá ôùí áðïéêéþí (äéáöáíåßò, ãõáëéóôåñÝò, äéáìÝôñïõ 1-2 mm, ìå åëáöñÜ
áéìüëõóç áñ÷éêÜ, ðïõ åðéôåßíåôáé ìåôÜ ðáñÜôáóç ôçò åðþáóçò), â) ôç ÷áñá-
êôçñéóôéêÞ åéêüíá óôç Gram ÷ñþóç (Gram áñíçôéêÜ óðåéñïåéäÞ Þ êáìðýëá
âáêôçñßäéá ìå êïêêïåéäåßò ìïñöÝò óå ðáëéÜ êáëëéåñãÞìáôá) êáé ã) ôéò âéï÷çìé-
êÝò éäéüôçôåò (èåôéêÞ áíôßäñáóç ôçò ïîåéäÜóçò êáé êáôáëÜóçò, äéÜóðáóç ôçò
ïõñßáò).

Ç åõáéóèçóßá ôçò êáëëéÝñãåéáò êõìáßíåôáé óôéò äéÜöïñåò ìåëÝôåò áðü 70-
98% ç äå åéäéêüôçôá áíÝñ÷åôáé óå 100%.

Ç êáëëéÝñãåéá ôçò âéïøßáò ôïõ ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ åöáñìüæåôáé üôáí
áðáéôåßôáé ç áðïìüíùóç ôïõ ìéêñïâéáêïý óôåëÝ÷ïõò ãéá ôç ìåëÝôç ôçò áíôï-
÷Þò ôïõ óôá áíôéâéïôéêÜ, éäéáßôåñá óå ðåñéðôþóåéò áðïôõ÷ßáò ôçò èåñáðåßáò
ôçò ëïßìùîçò, ôç ìåëÝôç ôùí ÷áñáêôÞñùí ðáèïãÝíåéáò êáé ãéá ôç ìåëÝôç ôçò
åðéäçìéïëïãßáò ôçò ëïßìùîçò.

Ôï H. pylori ìðïñåß íá áðïìïíùèåß áðü ôá êüðñáíá ìå êáëëéÝñãåéá ìåôÜ
áðü ðñüêëçóç äéÜññïéáò3 êáé áðü ôï ãáóôñéêü õãñü ìåôÜ áðü ðñüêëçóç
åìÝôïõ.4

ÁëõóéäùôÞ áíôßäñáóç ìå ðïëõìåñÜóç (PCR)

Ôï ãïíéäßùìá ôïõ H. pylori Ý÷åé ÷áñôïãñáöçèåß ðëÞñùò áðü ôï 1997,
ïðüôå êáé äçìïóéåýôçêå ç áêñéâÞò íïõêëåïôéäéêÞ ôïõ áëëçëïõ÷ßá.

Ôï DNA ôïõ H. pylori ìðïñåß íá áíáæçôçèåß ìå PCR óå õëéêÜ âéïøßáò
ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ êáé Ý÷åé ãßíåé ìßá óõíÞèçò åîÝôáóç óå ðïëëÜ åñãáóôÞ-
ñéá. Åí ôïýôïéò äåí âåëôßùóå ôç äéáãíùóôéêÞ ðñïóÝããéóç ôçò ëïßìùîçò êáé ôï
åíäéáöÝñïí ðëÝïí åßíáé ðåñéïñéóìÝíï.5
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Ç åöáñìïãÞ ôçò PCR ãéá ôçí áíáæÞôçóç ôïõ H. pylori óôá êüðñáíá
öáßíåôáé íá Ý÷åé åîáéñåôéêÞ åéäéêüôçôá áëëÜ ÷áìçëÞ åõáéóèçóßá (73%).6 Ç PCR
Ý÷åé åðßóçò ÷ñçóéìïðïéçèåß ãéá ôçí áíáæÞôçóç ãïíéäßùí ðïõ ó÷åôßæïíôáé ìå
áõîçìÝíç ëïéìïãüíï äýíáìç ôùí óôåëå÷þí H. pylori, ìåôÜ áðü êáëëéÝñãåéá Þ
áðåõèåßáò óå õëéêü âéïøßáò ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ. ÅðéðëÝïí, ìÝèïäïé ðïõ
âáóßæïíôáé óôçí PCR Ý÷ïõí ÷ñçóéìïðïéçèåß ãéá ôçí ôõðïðïßçóç óôåëå÷þí H.
pylori.

ÁíáæÞôçóç áíôéãüíïõ ôïõ H. pylori óôá êüðñáíá

ÊáôÜ ôï 1997, åöáñìüóôçêå ãéá ðñþôç öïñÜ áíïóïåíæõìéêÞ ìÝèïäïò ìå
ôçí ïðïßá áíé÷íåýïíôáí áíôéãüíï ôïõ H. pylori óôá êüðñáíá.7

Ç ìÝèïäïò ÷ñçóéìïðïéåßôáé ãéá ôç äéÜãíùóç ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori ìå
åõáéóèçóßá êáé åéäéêüôçôá ðïõ êõìáßíïíôáé áðü 88-100% êáé 83-100% áíôß-
óôïé÷á.8 ÕðÜñ÷åé üìùò ðñïâëçìáôéóìüò ãéá ôçí áîéïðéóôßá ôçò ìåèüäïõ üóïí
áöïñÜ ôçí ðáñáêïëïýèçóç ôçò ðïñåßáò ôçò ëïßìùîçò. Ç ìÝèïäïò Ý÷åé õøçëü
êüóôïò, åßíáé üìùò áðëÞ, ìç äéåéóäõôéêÞ êáé ùò åê ôïýôïõ ìðïñåß åýêïëá íá
÷ñçóéìïðïéçèåß êáé óôá ðáéäéÜ.

ÁíáæÞôçóç áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ H. pylori óå âéïëïãéêÜ õãñÜ

Ç ëïßìùîç áðü H. pylori ðñïêáëåß óå õøçëü ðïóïóôü (98%) ôùí áôüìùí
Ýíôïíç ôïðéêÞ êáé óõóôçìáôéêÞ ÷õìéêÞ áíïóïëïãéêÞ áðÜíôçóç, ç ïðïßá ðá-
ñáìÝíåé áíé÷íåýóéìç, åðß ìÞíåò Þ êáé Ýôç.

Ç áíáæÞôçóç áíôéóùìÜôùí óôïí ïñü, êõñßùò IgG, ìå áíïóïåíæõìéêÞ ìÝ-
èïäï (ELISA) Ý÷åé ÷ñçóéìïðïéçèåß åõñÝùò ãéá ôç äéÜãíùóç ôçò ëïßìùîçò áðü H.
pylori ìå åõáéóèçóßá êáé åéäéêüôçôá ðïõ êõìáßíïíôáé óôéò äéÜöïñåò ìåëÝôåò
áðü 86-100% êáé 76-98% áíôßóôïé÷á.

Ôá IgG áíôéóþìáôá ìðïñïýí íá áíé÷íåõèïýí êáé óå ðëÞñåò áßìá ìå
ôá÷åßá (4-10 min) ELISA áðü ôïí êëéíéêü éáôñü. Ç äéáãíùóôéêÞ áîßá ôçò ìåèü-
äïõ õðïëåßðåôáé ôçò êëáóéêÞò ELISA ðïõ åöáñìüæåôáé óôïí ïñü êáé ùò åê
ôïýôïõ äåí óõíéóôÜôáé óôçí êëéíéêÞ ðñÜîç.9 Ôåëåõôáßá, ï ðïóïôéêüò ðñïóäéï-
ñéóìüò ôùí IgG áíôéóùìÜôùí ÷ñçóéìïðïéåßôáé êáé ãéá ôçí ðáñáêïëïýèçóç
ôçò ðïñåßáò ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori. Ìåßùóç ôïõ ôßôëïõ ôùí IgG áíôéóù-
ìÜôùí >25% åíôüò 4-6 ìçíþí, èåùñåßôáé éêáíïðïéçôéêüò äåßêôçò ôçò ðïñåßáò
ôçò ëïßìùîçò.10

Áíôéóþìáôá IgG Ýíáíôé ôïõ H. pylori áíé÷íåýïíôáé óôá ïýñá11 êáé óôï
óßåëï12 ìå éêáíïðïéçôéêÜ áðïôåëÝóìáôá áëëÜ ç äéáãíùóôéêÞ áîßá ôïõò äåí
õðåñÝ÷åé åêåßíçò ôùí áíôéóùìÜôùí ôïõ ïñïý.
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Ç áíáæÞôçóç ìå áíïóïáðïôýðùóç áíôé CagA áíôéóùìÜôùí óôïí ïñü,
ãéá ôïí êáèïñéóìü ôùí CagA èåôéêþí óôåëå÷þí, öáßíåôáé íá åßíáé ÷ñÞóéìç ãéá
ôçí ðñüãíùóç ôçò ðïñåßáò ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori13 áëëÜ áðáéôåßôáé
áêüìá ðåñéóóüôåñç ìåëÝôç ôïõ èÝìáôïò.

Ï ðñïóäéïñéóìüò ôùí IgÁ áíôéóùìÜôùí Ýíáíôé ôïõ H. pylori Ý÷åé åõáé-
óèçóßá ðïõ êõìáßíåôáé áðü 39-82%. Ùò åê ôïýôïõ ÷ñçóéìïðïéåßôáé, ùò äåýôå-
ñçò ãñáììÞò åîÝôáóç, üôáí ï ðñïóäéïñéóìüò ôùí IgG áíôéóùìÜôùí äßíåé
áìößâïëá Þ áñíçôéêÜ áðïôåëÝóìáôá, åðß óïâáñÞò õðïøßáò H. pylori ëïßìùîçò.

¸ëåã÷ïò åõáéóèçóßáò ôïõ H. pylori óôá áíôéâéïôéêÜ

Ôï H. pylori åìöáíßæåé áíôï÷Þ óå áíôéâéïôéêÜ, ôá ïðïßá ÷ñçóéìïðïéïýíôáé
ãéá ôç èåñáðåßá ôçò ëïßìùîçò, üðùò óôéò ìáêñïëßäåò êáé íéôñïúìéäáæüëåò.

Ç áíôï÷Þ óôç ìåôñïíéäáæüëç êõìáßíåôáé áðü 15-50% êáé ïöåßëåôáé óå
ðïëëáðëÝò ìåôáëëÜîåéò óôï NADPH ãïíßäéï (rdxA).14 ÕðÜñ÷åé üìùò áñêåôüò
ðñïâëçìáôéóìüò ùò ðñïò ôá áêñéâÞ áðïôåëÝóìáôá áíôï÷Þò, ï ïðïßïò áðï-
äßäåôáé óå äýï ëüãïõò. Ï ðñþôïò ëüãïò åßíáé üôé ôá áðïôåëÝóìáôá ôùí MICs
ôçò ìåôñïíéäáæüëçò åðçñåÜæïíôáé áðü ôéò óõíèÞêåò åðþáóçò êáé ï äåýôåñïò
ëüãïò, üôé óå Ýíá Üôïìï ìðïñåß íá óõíõðÜñ÷ïõí åõáßóèçôïé êáé áíèåêôéêïß
óôç ìåôñïíéäáæüëç ðëçèõóìïß ôïõ ßäéïõ óôåëÝ÷ïõò.

Ç áíôï÷Þ óôçí êëáñéèñïìõêßíç, ç ïðïßá Üñ÷éóå íá åìöáíßæåôáé êáôÜ ôá
ìÝóá ôïõ 1990, Ýöèáóå óôï ôÝëïò ôïõ 1990 óå ðïóïóôÜ 8-15%.15 Ïöåßëåôáé
óå óçìåéáêÞ ìåôÜëëáîç óôï 23SrRNA ãïíßäéï óôç èÝóç 2143 Þ 2144.16

Ãéá ôïí Ýëåã÷ï ôçò åõáéóèçóßáò ôïõ H. pylori óôá áíôéâéïôéêÜ ÷ñçóéìï-
ðïéÞèçêáí äéÜöïñïé ìÝèïäïé, üðùò Å test, äéÜ÷õóç ôùí áíôéâéïôéêþí ìå äé-
óêßá, áñáßùóç ôùí áíôéâéïôéêþí óå æùìü Þ Üãáñ.

Ç National Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS) ðñïôåßíåé
ôç ìÝèïäï áñáßùóçò ôùí áíôéâéïôéêþí óå MÜller Hinton agar åìðëïõôéóìÝíï
ìå 5% åñõèñÜ ðñïâÜôïõ.17 ÅðéðëÝïí ç ýðáñîç ìåôÜëëáîçò ôïõ óôåëÝ÷ïõò,
ðïõ ðñïóäßäåé áíôï÷Þ óôéò ìáêñïëßäåò, ìðïñåß íá áíé÷íåõèåß åíôüò ïëßãùí
ùñþí ìå PCR, ç ïðïßá ìðïñåß íá åöáñìïóèåß Üìåóá êáé óå õëéêü âéïøßáò
ãáóôñéêïý âëåííïãüíïõ.18

Ìå ôéò ðñïáíáöåñèåßóåò óõìâáôéêÝò êáé ìïñéáêÝò ôå÷íéêÝò ôï Ìéêñïâéï-
ëïãéêü ÅñãáóôÞñéï ìðïñåß íá óõìâÜëëåé áðïôåëåóìáôéêÜ óôç äéÜãíùóç êáé ôç
èåñáðåßá ôçò ëïßìùîçò áðü H. pylori.
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