
21. Campylobacter genus és a Helicobacter pylori


Helicobacter pylori:

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok:
· Gram-negatív, 4-6 csillóval rendelkező S alakú pálca
· LPS-ének toxicitása kicsi
· tápanyagigényes, lassan növő
· mikroaerofil
· oxidáz és ureáz pozitív (ureáz poz. még: Klebsiella, Proteus)

2. Patogenezis:
· a terjedés feltehetően kizárólag emberről emberre történik - feko-orálisan
· aktív csillós mozgásával átjut a mucus rétegen és OMP-k (OipA) segítségével tapad a fundus- és antrumtájék nyálkahártyasejtjeihez
· intenzív ureáztermelés –> megemeli a pH-t a mikrokörnyezetben
· mucináza fellazítja a nyákot, segíti a hámdegenrációt
· a vaculizáló citotoxin (VacA) is hámdegenerációt okoz
· IV-es típusú szekréciós rendszer a nyálkahártyasejtekbe oltja a CagA proteint:
· citoszkeletont torzítja
· IL-1 és IL-8 termelést indukál
· az érkező fehérvérsejtek, a gyulladás –> további károsodás
· emeli a gyomor savtermelését:
· szomatosztatin gátlásával, gasztrin-termelés fokozásával
· gastrikus metaplasia a duodenumban –> így már meg tud telepedni
· az intenzív gyulladás ellenére nincs elimináció:
· VacA károsítja az antigénprezentációt
· Lewis-antigének – a vvt-kkel egyeznek meg

3. Kórképek:
· akut gastritis (a mikroba eliminációja nélkül gyógyulhat) 
· tünetmentes állapot
· krónikus gastritis:
· ált. antralis régióra korlátozódik
· savhiányos betegben lehet teljes gyomor
· terjedhet a duodenumra (gastricus metaplasia)
· fekély (corpus, antrum között, prox. duodenum)
· atrophiás gastritis
· CagA termelő törzsek esetén
· a hámpusztulás és a gyulladás sejtproliferációt indukál, ami precancaerosus állapot
· gyomor adenocarcinoma
· MALT lymphoma (a H. pylori infiltrálta a lokális lymphoid szövetet)
4. Diagnosztika:
· invazív módszerek (biopsziás mintából)
· festés (Gram, HE, ezüst)
· CagA gén PCR
· CLO teszt vagy gyors ureáz teszt (ureum+indikátor)
· nem invazív módszerek:
· UBT – urea kilégzéses teszt
· Helicobacter antigén kimutatása székletből

5. Terápia:
· hármas kombináció – omeprazole (protonpumpa gátló) + amoxicillin + clarythromycin

Campylobacter genus:

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok:
· Gram-negatív, görbült pálcák (távolban repülő sirályok :)
· oxidáz pozitívak
· microaerophil (5-7% oxigén, 5-10% hidrogén és Co2)
· poláris csilló, intenzív mozgás
· LPS helyett LOS – hőstabil és hőlabilis O antigén
· 20 faj: C. jejuni, C. fetus
· egyesek 42 °C-on jobban szaporodnak –> thermophil campylobacterek



2. Patogenezis és kórképek:
Virulenciafaktorok:
· CDT - citoletális disztendáló toxin - akadályozza a crypták mélyén az elhaló sejtek pótlását
· S fehérje burok - C. fetus - szérum rezisztencia (sepsis!)
Pathogenezis:
· a fertőzés szájon át történik fertőzött élelmiszer, ritkábban víz révén
· viszonylag alacsony csíraszám (<1000) elegendő a fertőzéshez
· invázió a vékonybél nyálkahártyájában:
· intracelluláris,
· transzcelluláris
· M-sejteken keresztüli átjutás
· szaporodás és CDT (citoletális disztendáló toxin)-termelés a submucosában
· gyulladás
· pusztulás a bélbolyhok csúcsán 
· a CDT gátolja a kriptákban a sejtek utánpótlásást
· csökkent felszívófelület –> szekretoros hasmenés

· inkubációs idő 3-7 nap
· kezdetben hasfájás, hasmenés, láz, hidegrázás, izzadás
· vizes hasmenés – esetek kisebb részében
· vérhasszerű – intenzív, görcsös, tenesmusos fájdalom, a székletben vér és fehérvérsejtek
· érintheti a nyirokcsomókat (akár appendicitisszerű tünetek) és szisztémássá válhat

· késői komplikációk:
· reaktív arthritis:
· 1-2 héttel később az esetek 1-2%-ában
· nagyobb ízületek
· III-as típusú hiperszenzitivitási reakció
· Guillain-Barré szindróma:
· perifériás polyneuropathia
· keresztreagáló antitestek a LOS-sal


3. Diagnosztika és terápia:
· a széklet és a vér tenyésztésén alapul
· szelektív campylobacter táptalaj – olyan antibiotikumok, amelyekre természetes rezisztenciával rendelkezik
· membránfilteren átszűrjük - mozgékonyság
· mikroaerofil környezetben
· [bookmark: h.gjdgxs]kezelés: macrolidok

