A Helicobacter pylori kimutatasanak
DNS-alaptd diagnosztikai médszerei
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A Helicobacter pylori DNS-ét specifikusan azo-
nosité kimutatdsi médszerek megbizhaté diag-
nosztikai eszkozok. Ehhez édltaldnos H. pylori-
struktdrakat és -virulenciafaktorokat hasznalnak,
igy az ureaseA, a cagA, a vacA vagy az iceA
gént. A DNS-alapu polimeréz lancreakcié (PCR)
modszerhez a DNS-t vagy bakteridlis RNS-t a
gyomorbiopszidbdl, a gyomornedvbdl, a szék-
letbél vagy a szdjnydlkahartya-kenetbél nyerhet-
juk. A polimerdz lancreakciéval a baktérium
kvantitativ médon hatarozhaté6 meg, és genoti-
pusa megkozelitéleg 100%-os szenzitivitassal és
specificitdssal azonosithaté. A H. pylori mennyi-
ségi meghatarozasanak dGjabb iranyzata figyelhe-
t6 meg a real-time PCR alkalmazéséaval. A FISH
(fluoreszcens in situ hibridizacié) és az RFLP
(restrikciés  hosszpolimorfizmus)  maddszerek
hasznélatdval lehetéség nyilik az antibiotikum-
rezisztencia rutinszerd kimutatdsara. A baktéri-
um DNS-szerkezete és virulenciafaktorai az
oligonukleotid-microarray-vel (csip) azonositha-
tok, ez specifikusan ismeri fel és kilonbozteti
meg e paramétereket.

A Helicobacter pylori DNS-alapt kimutatasa ér-
zékeny modszer, alkalmazdsa azonban 6sszetett
laboratériumi felszerelést és tobbletkoltséget igé-
nyel.
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IDENTIFYING HELICOBACTER PYLORI
WITH DNA-BASED ASSAYS

The DNA-based assays have the potential to be
a powerful diagnostic tool given its ability to
specifically identify H. pylori DNA. Markers
used include general H. pylori structures and
pathogenetic factors like ureaseA, cagA, vacA,
iceA.

DNA or bacterial RNA for polymerase chain
reaction (PCR) assays can be collected from
gastric biopsy, gastric juice, stool, buccal
specimens. PCR can yield quantitative and
genotyping results with sensitivity and specificity
that approaches 100%. A clear trend in the
direction of the determination of quantitative H.
pylori infection by real-time PCR can be ob-
served. Fluorescent in situ hybridisation (FISH)
and restriction fragment length polymorphism
(RFLP) are suggested for routine antibiotic
resistance determination. To identify the DNA
structure of organism and its virulence factors
may be feasible by using oligonucleotide micro-
array specifically recognising and discriminating
bacterial DNA and various virulence factors.
DNA based H. pylori diagnosis yields higher
sensitivity, however, specificity requires sophis-
ticated labour environment and associated with
higher costs.
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az emberi gyomorhoz és nagyfokid polimor-

fizmusra képes. A baktérium fontos jellemzé-
je a genom-DNS nagy véltozatossiga; genetikai valto-
zatossiga miatt képlékeny genetikai dlloményu. A bak-
térium szdmadra ez a plaszticitds szelektiv elény, ame-
lyet a gazdaszervezettel egytittmiikodve évtizedek alatt
alakit ki (7).

A H. pylori-fert8zés kimutatdsira szimos invaziv és
nem invaziv diagnosztikai médszer 4ll rendelkezésre,
jelenleg minden tanulminy alapvetd diagnosztikai
modszere az endoszképia. Az utébbi években kifej-
lesztett molekuldris médszerek megoldast jelentenek a
baktérium kimutatdsinak problémdira. Klinikai min-
takbol nyert baktérium-DNS-bgl PCR-médszerrel a
kis mennyiségben jelen 1év8 fert6z8 agens is kimutat-
hat6. Munkdnkban 4ttekintést adunk a H. pylori-
kimutatds DNS-alapt diagnosztikai médszereirdl.

ﬁ Helicobacter pylori (H. pylori) alkalmazkodik

A Helicobacter pglori DNS-ének

kimutatasa kiillonb6z8 mintakbol

A H. pylori kimutatdsiban a molekuldris médszerek
hasznalata és jelent8sége megndvekedett napjainkban;
kiilondsen a PCR-technikat fejlesztették, és ezt ajanljak
a gyomorbiopszids mintik vizsgilatira. A PCR alapa
moédszer azonositja a H. pylori tipusait, és j6l hasznil-
hat6 a baktérium DNS-ének amplifikaldsira friss és pa-
raffinba 4dgyazott biopszids mintdkbdl (2). Szdmos
PCR-teszthez alkalmazott H. pylori-primer ismert mar.
Young és Kawamura munkacsoportjai szerint a gyomor-
nedvalapi PCR-médszer a hagyomanyos biopszidra
épils kimutatdsi technikdk j6 alternativdja lehetne (3,
4). Az antrumbiopszia H. pylori-stirisége mintegy
10°-10° cfu/g; ez a mennyiség a fert8zés

stlyossagatol fiigg8en valtozik, a gyo-

A DNS- mornedvbe keriilve azonban kevés bak-

technikdk fontos  térium marad életképes. A gyomornedv-

alkalmazasi bél viszont atlagosan 1,75X%10! cfu/ml
teriilete a életképes H. pylori tenyészthetd.

pontmutaciok
kimutatasa;

ezek kodoljak

a Helicobacter

Székletmintdbél  tenyésztett  H.
pylori-uredz gén kimutatdsat is elvégez-
ték PCR segitségével, de a médszer ér-
zékenysége nem megfelels, és helye
még nem bizonyitott a rutindiagnosz-

pylori tikai tesztek kozott (5). A székletmin-
terépiéjéban tab6l PCR-rel kimutatott H. pylori-
hasznalt DNS aridnya kevés. A médszer korlat-

antibiotikumok-
kal szembeni
rezisztenciat.

jat a székletmintik esetén éltaliban
enzimgatlok jelenlétével magyardzzak
(6, 7). Az immunmdagneses szeparalds
alapjin mtik6ds PCR a durva 6sszete-
v8kbsl 6sszegyjti a baktériumot, igy
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csokkenti a PCR-gidtlok jelenlétér.
Sziliciumdioxid-gél oszlopkromatogrifia hasznalata-
val a nukleinsavak 6sszegy(jthet8k a széklet sejtjei-
nek oldatabél (8).
Victoria és munkatarsai visszatérd stomatitis aphtosa
miatt kezelt (RAS) betegek szdjnydlkabdrtya-keneteiben

ORVOSI GENOMIKA

Amplifikdcié: Ismert primerek kozotti DNS-
szekvencia exponencialis felszaporitasa.

Deletio: A kromoszéma kisebb-nagyobb szaka-
szdnak hidnya.

Genom: A sejtben 1év8 kromoszémédk (DNS), il-
letve a benniik taldlhat6 gének osszessége.

Polimorfizmus: A két, egymissal homolég, adott
helyen kédolt gén szekvencidja; ezek egy (vagy
kevés) nukleotidban kiilénbéznek.

Primer: Olyan egyszila DNS- (vagy RNS-)
oligonukleotid, amelyik egy ismert nukleotid-
szekvencidval komplementer, igy ahhoz hibridi-
zalhaté (parosodisi szabély). Az adott tipust
polimeraz linckezdését teszi lehet6vé, innen in-
dulva masolja a templatszalat és épiti fel az az-
zal komplementer polinukleotid lincot.

Proba: Olyan jelolt nukleinsavszakasz, amely
megegyezik egy adott DNS- (vagy RNS-) szek-
vencidval (vagy annak komplementere).

Transzkripci6: Atirds, a DNS-ben 1év8 genetikai
informécié alapjan a komplementer RNS-lanc
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eléallitasa.

vizsgaltdk PCR segitségével a H. pylori jelenlétét. M6d-
szeriik érzékenysége és specificitdsa jelent&s, mivel két
primer készletet hasznaltak, amely jelent8sen csokkenti a
nem specifikus termékek képz8désének lehetSségét (9).

A DNS izolalasa

A DNS-kinyerés legiltalinosabb protokollja paraffinos
szovetmintdbol a fehérjeoldo kezelés, hozzaadott orga-
nikus oldészeres tisztitassal és alkoholos kicsapassal
vagy a nélkiil. Ennek alternativdja a sejtoldds desztillalt
vizben vagy {6zése kelatképzd gyantit tartalmazé ol-
dattal. A kevés sejt vizsgilatira hasznilt gyantik a
DNS degradicidjat azaltal akadalyozzak meg, hogy a
keldtképz& fémionok katalizaljidk a DNS térését magas
h&mérsékleten és kis iontartalmt oldatban (70).

A paraffinos mintakbél nyert DNS altaldban gyenge
min8ség, a fixdcié és a f8zési eljards miatt tdredezett
DNS-bél csak kis méretd termékek amplifikalhatok. A
biopszids mintdk emésztése proteiniz K-val tobb ép
DNS-t eredményez, és a PCR érzékenységét is novel-
heti (6, 11, 12).

Goodwin és Banerjee mikrohullimot alkalmazé elji-
rissal kiilonb6z8 eukaryotaorganizmusokbél izolalt
teljes DNS-t (13, 14). Ez a paraffinos mintdkra hasz-
nalt DNS-kinyerési médszer 0,1-10 pg/ul kozotti
DNS-koncentriciét eredményezett, és alkalmazhato-
sag szempontjabol felveszi a versenyt a korabban hasz-
nalt izolalasi technikdkkal.

A Roche iltal gyartott, egylépéses homogenizilé-ol-
dé eljaras (TriPure Reagent) a sejtek daraboldsit és az
endogén nukledzok denaturaldsit is elvégzi. Ez a rea-
gens DNS-mentes RNS, RNS-mentes DNS és fehérje

1zolaldsara egyardnt hasznalhato.
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DNS-kivondsi médszerek és virbaté eredményeik kiilonbsz6 mintdkbol
Minta Kivondsi médszer Eredmény (ug DNS) DNS-méret
Friss vagy fagyasztott proteiniz K 3-6 (200 ul) 30-50 kb
teljes vér (antikoaguldnssal) gélextrakeié forgé oszloppal 4-12 (200 wl) 100 bp-10 kb
Buffy coat (mononukledris proteiniz K 20 (200 ul) 30-50 kb
sejtréteget tartalmazé forgé oszlop 25-50 (200 ul) 70 bp-10 kb
feliiltszo)
Tenyésztett sejt proteiniz K 15-20 (10¢ sejt) 30-50 kb
mikrohulldm-miniprep 0,1-10 ng/ul (>10" sejt) 200 bp-2 kb
TriPure reagens 5-7 (106 sejt) -
forgé oszlop 30-40 (107 sejt) 100 bp-25 kb
Friss vagy fagyasztott szdvet proteiniz K 5-10 (25 mg szdvet) 30-50 kb
TriPure reagens 2—4 (/mg szdvet) -
forgd oszlop 5-30 (25 mg szovet) >50 kb
Paraffinba dgyazott szdvet {6z&s és proteindz K 35-50 (200 wl) <950 bp
keldtképzd gyanta 4-6 (100 ul) 100 bp-2 kb
mikrohulldm-miniprep 22,5-25 ng/ul 200 bp-2 kb
Kiilénbozs proteiniz K 1-3 (10° sejt) 30-50 kb
eukaryotaorganizmus forgd oszlop >10 (10° sejt) 100 bp-10 kb
kb: kilobdzis, bp: bazispar

Szdmos ismert moédszer alapja a sziliccumdioxid-
membrin technolégia: egyszeri DNS-izolalast biztosit
vérbsl vagy testnedvekbdl, forgéoszlop- vagy vikuum-
eljaras segitségével. Specializdlt kotSpufferek allnak
rendelkezésre, ezek el@segitik a DNS molekulaméret
szerinti szelektiv adszorpcidjat.

A gélextrakciés rendszerrel a DNS-darabok tisztitdsa
végezhetS a nukleinsavak sziliciumdioxid-gél-részecs-
kékhez torténd kotdése alapjan.

A gélfiltrdcié alapa gyors és eredményes eljards
egyenld nagysigl poérusokkal ellitott apré golyok se-
gitségével kiiloniti el méretiik alapjin a molekulakat.

A Qiagen altal elgallitott BioRobot EZ1 egy egysze-
rii, zart rendszer; 1-6 mintadbol nagy mennyiségben ké-
pes DNS tisztitdsdra, a kvantitativ PCR- és genotipus-
meghatarozassal pirhuzamosan (1. tdblizat).

DNS nem tartalmazza a bakteridlis DNS-t (27-23). A
H. pylori-fert8zottek korében gyakori cagA-pozitiv és
-negativ torzsek szimultdn kolonizicidja sordn a na-

gyobb sfirliségii kolénia benévi a kisebbet, és ez elégte-
len PCR-eredményhez vezethet (23).

Real-time PCR

A kvantitativ real-time PCR forradalmasitotta a PCR-
diagnosztikdt. Zart kapillarisrendszere lehet8vé teszi
a H. pylori-térzsek genotipusinak egyszer(i és gyors
meghatirozasit, és a mutdcié kimutatdsit is (20, 24).
A hagyoméinyos PCR-hez képest az is elénye, hogy
csokkenti a kontaminicié lehet8ségét, s a modszer
mennyiségi meghatirozast is lehetdvé

tesz.

A PCR-reakci6 komponenseinek Csipek

Polimeraz lincreakcid hasznalataval

a baktérium-
torzsek egész
genomjanak
kiilonbségei is
kimutathatok.

vagy a reakcié termékeinek fluoresz-
cens jelolése esetén a késziilék a PCR
folyamén ciklusonként keletkez& fluo-
reszcens jeleket megméri, és mintin-
ként kijelzi. Az igy keletkezd kinetikus

gorbe — a beépitett szoftver és az els-

A polimeraz lincreakci6é (PCR) érzékenyebb és specifi-
kusabb eljarasnak bizonyult, mint a tenyésztés, a szdvet-
tan vagy az uredz-CLO teszt (15). Fokozott érzékeny-
sége miatt a PCR eredményesen haszndlhat6 diagnosz-
tikai médszer akkor is, ha a kérokozoék csak kis szimban

vannak jelen, lassan nének vagy bonyolult az azonosité-
suk (16-19). Jelent8s érzékenysége ellenére a médszer
eredményét befolyasolhatjik azonban a klinikai minték-
ban jelen 1év3, dlnegativ eredményhez vezetd dsszete-
v8k. Ennek oka abban éllhat, hogy a minta kevés bakté-
riumot tartalmaz és a keresett DNS nagy része elvész a
tisztitasi eljirds sordn (20). A PCR érzékenységének
csokkenését okozhatja az is, hogy csak egy biopszids
mintit vizsgilunk, amely nem ad vélaszt a gyomor kii-
16nb6z8 részein tdrtént baktériumkolonizacidra, vagy a
baktérium csak elszortan van jelen és a mintdbdl nyert

zetesen felvett, ismert mennyiség
DNS-t tartalmazé minta (kalibritor)

segitségével —alkalmas a mintdk kvanti-

tativ értékelésére. Minél kordbbi ciklusban vilik litha-
téva a kinetikus gorbe, annal magasabb a kiindulisi k-
pidk szdma (anndl tobb a DNS). A rendszer szoftvere a
minta és a kalibrtor kinetikus gorbéje alapjin automa-
tikusan kiszdmolja a minta kiinduldsi mennyiségét.
A mintank H. pylori-DNS-ének mennyiségi meghata-
rozasindl a késziilék 6sszehasonlitja a mért értékeket
egy ismert H. pylori-DNS-minta gorbéjével (25, 26)
(1. dbra).
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1. ABRA

Real-time PCR késziilék szoftvere dltal készitett meny-
nyiségi meghatdrozds

A restrikciés hossz polimorfizmusa

Bizonyos gének fiziol6gids kérillmények kozott sem
teljesen azonosak egyes egyénekben. E DNS-poli-
morfizmuson alapul6 legismertebb vizsgilat a restrik-
cibs fragmentumok hosszisdgbeli polimorfizmusinak
vizsgdlata (RFLP). Ebben az esetben két 6sszehason-
litand6 DNS-szakasz egy adott restrikciés enzim ha-
sitdsi helyében kiilonbozik egymastdl, ezért a két
DNS-t azonos restrikciés enzimmel emésztve, eltérd
méretli fragmenteket nyeriink. Néhany tanulmany-
ban a PCR-RFLP médszerrel sikeresen vizsgiltik a
H. pylori genotipusit és polimorfizmusat. A H. pylor:
clarithromycinrezisztencidjival kapcsolatos A és G
muticiét kimutaté médszert tdbbszdér médositva, ja-
vult a technika gyorsasiga és specificitdsa (27, 28).

Fluoreszcens in situ hibridizicié

A moédszer az in situ hibridizacié elvén mtikodik. A de-
naturdlt DNS-t — a két szdl egymdstdl el van vélasztva —
jelolt egyszala prébaval reagiltatjuk. Amennyiben a
jelolt szélak az ismeretlen DNS-mintdban szdmukra
komplementer szakaszokat taldlnak, azokhoz hibridi-
zilnak. A probdkat azonban nem radioaktiv, hanem
hisztokémiai Gton detektdlhat6 fluoreszcens festékkel
jelolik. Ezzel a moédszerrel a diagnosztikus és prog-
nosztikus jelent8ségli genetikai rendellenességek rovid
1d8 alatt kimutathaték. Moreno és munkacsoportja
hasznélt fluoreszcens in situ hibridizdcit (FISH) H.

pylori kimutatdsira vizmintakb6l. Eredményeik alapjin
a FISH-technika érzékenyebb médszernek bizonyult a
PCR-nél (29).

Mais molekularis médszerek

Ezekben a médszerekben szigora feltételek mellett
PCR-termékeket hibridizdlnak probikhoz, és a kelet-
kezett hibridek kalorimetrikusan — a fajlagos h8 méré-
sével — mutathaték ki. A DNS-enzim immunesszé
(DEIA) kimutatisi rendszer enzimkapcsolt immun-
szorbens moédszer, jelslt dupla szila DNS mono-
klonalis antitesttel. A PCR-LiPA (LiPA: line probe
assay) szdmos muticidkimutatasi technika alternativa-
ja; nagyszdmi mintak tesztelésére is j6l alkalmazhaté.
Mis, komplexebb mikrotiterlemez-alapt rendsze-
rek — példdul a PCR-oligonukleotid-hasitdis médszer
(OLA): ebben jelolt ,fogé” (capture) és ,jelzg”
(reporter) prébakat vagy kett8sen jeldlt probakat hasz-
nalnak — j6l alkalmazhat6k a mutacié kimutatdsara, 4l-
talinosan azonban még nem elfogadottak (24).

Csiptechnika

Tekintve, hogy egyre tobb organizmus genomjinak
szekvencidja vilik ismertté, szimos 0j, a génfunkcick
szisztematikus vizsgalatat lehet&vé tevd technika fejls-
dott ki. A DNS-microarray — biocsip, DNS-csip vagy
gén array néven is ismert — olyan 0j eljirds, amely nagy-
szamu gének nagy felbontdst azonositdsit teszi lehets-
vé a jeldlt DNS hibridizaciéja dltal. Az eljaras sordn, va-
l6jaban reverz-blottoldsi technika segitségével, tobb
ezer kiilonb6z8 DNS-molekula-részlet van szildrd
hordozéhoz, dltaldban aktivalt iiveglelilethez kotve. A
cDNS-csipeket RNS-expresszié vizsgalatira, az oligo-
nukleotid csipeket pedig szekvenciameghatirozasra
hasznéljik. A hibridizalt molekuldk vizsgalata informa-
ci6t ad a génexpresszid, -polimorfizmus vagy -muticié
jelenlétérsl és a kiillonb6zs tipusa betegségek génpro-
filjarsl (30). A kiinduldsi anyag mennyiségi korlitja
miatt a DNS-t gyakran PCR-rel kell megsokszorozni,
miel&tt a hibridizaciét elvégeznénk. A csipek hasznala-
taval magyardzatot kapunk a gyakori betegségek okéira
és kovetkezményeire.

Israel és munkatarsai bemutattik, hogy melyek azok
a gének, amelyek gyakoriak a gyomorfekélyt, illetve
nyombélfekélyt okozé H. pylori-tdrzsekben. E tanul-
mény szemlélteti azt, hogy csipek hasznalatdval a bak-
tériumtorzsek egész genomjinak kiilonbségei 1s kimu-
tathatok (31). Nagasako munkacsoportja is vizsgilta
a szervezet sejtjeinek modosult génexpresszidjit
cagA-negativ és -pozitiv H. pylori-tdrzzsel fert&zott
mintakban, valamint a kapcsolatot a megviltozott
génexpresszi6 és a sejtvilasz kozott (32). A H. py-
lori indukalta lymphomaképz8dést tanulminyozta
Mueller munkacsoportja; azonositotta a molekularis
markereket a betegség kiilonb6z8 stidiumaban, vala-
mint meghatdrozta a transzkripciés vilasz sejteredetét
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(33). Kimutattak, hogy a betegség meghatirozott mo-
lekularis véltozasokat kovet, és gének olyan csoportjit
azonositottik, amelyeknek expressziéja prognosztizal-
ja a betegség eldrehaladisit.

A csiptechnika ma még nem alkalmazhat6 kis
deletidk, pontmutacidk és dtrendez&dések kimutatdsa-
ra. Koltsége és korlitozott elérhet8sége — az igény né-
vekedésével és a termékpaletta boviilésével — a kozeljo-
v8ben valtozni fog. Igy nagyszimu csipvizsgalatbol
szdrmaz6 adatok kiilonb6z8 matematikai eljirdsokkal
elemezhet8k, ismeretlen génfunkcidk derithetsk fel,
diagnosztikai jelent8ségii genotipusok valhatnak azo-
nosithatokka.

Klinikai alkalmazas

A DNS-technikdk fontos alkalmazisi teriilete a
pontmutacidk kimutatdsa; ezek kodoljak a H. pylori te-
rapidjaban hasznalt antibiotikumokkal szembeni re-
zisztenciit. Szdmos korabbi munka szerint a H. pylori
metronidazolrezisztencidjit az rdxA gén kilonboz8
moédosuldsa okozza; ez a gén az oxigénérzékeny
NADPH nitroreduktdz enzimet kédolja. Ez az enzim
alakitja a metronidazolt aktiv metabolittd, amely koz-
vetleniil toxikus a baktériumra (34). Nem teljesen is-
mert, hogy az rdxA gén inaktivicidja az egyetlen me-
chanizmus-e a H. pylori metronidazolrezisztencidjinak
kialakuldsiban (24, 34, 35).

A H. pylori-eradikici6 sikertelenségének egyik leg-
gyakoribb oka az amoxicillinrezisztencia. Nem ismert
azonban, hogy a H. pylori-térzsekben kimutatott spe-
cidlis kiillonbségek hozzdjirulnak-e a kezelés elégtelen-
ségéhez. Jelenleg még nem 4ll rendelkezésiinkre mole-
kuldris teszt a H. pylori amoxicillinrezisztencidjinak
kimutatisira (36).

Német tanulmanyban kimutattdk, hogy a H. pylor
rpoB génjének aminosaveseréje rifamycinrezisztencidt
okoz (37). H. pylori-fert8zésben clarithromycinre-
zisztenciat is igazoltak, ennek alapja a PCR-RFLP
moédszerrel kimutatott 23SrRNS gén muticidja (24,
38).
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Megbeszélés

A H. pylori nagyfoka polimorfizmusra képes; ez a ko-
lonizédcié alatti adaptiv viltozas kovetkezménye lehet
azért, hogy a baktériumtérzs alkalmazkodjon az im-
munrendszerhez. A H. pylori-genom olyan, tébb mint
ezer génbdl dll6 ,,magot” tartalmaz, amely a genetikai-
lag kiilonb6z8 gazdaszervezetekhez térténd alkalmaz-
koddsban szerepet jitsz6 funkcionélis fehérjéket és
tobb specifikus gént kodolja (39).

A H. pylori kimutatdsira szimos diagnosztikai teszt
dll rendelkezésiinkre. A klinikai gyakorlatban a
viszonylag jelent8s érzékenységii és specificitdst tesz-
tek mindegyikének korlatjai vannak. A molekularis di-
agnosztikai médszerek fejlédése megoldist jelentett a
baktériumkimutatds problémadira. A bakteridlis DNS
amplifikiciéja PCR-mdédszerrel gyors eredményre ve-
zet, kis mennyiség{i baktérium jelenlétének kimutata-
sara 1s (40). Jelenleg csak a biopszids minta PCR-
vizsgilata megkozelitden 100%-o0s érzékenységli és
specificitdst. A H. pylori-DNS molekularis kimutata-
sanak eldnye az, hogy meghatirozza a baktériumtérzs
genotipusat, valamint adatot nytjt a virulenciafaktorok
jelenlétérsl vagy hidnyérol. A real-time PCR és a DNS-
szakaszok nukleinsav-szekvencidjanak meghatirozisa
(szekvenilds) tért hoditott az antibiotikumrezisztencia
gyors kimutatdsiban és a kevert fert8zések azonosita-
saban 1s, kiilondsen akkor, ha az eredmény kozvetleniil
a gyomorbiopszidbdl megitélhetd anélkiil, hogy te-
nyésztésre szitkség lenne. A PCR-vizsgilat speciélis la-
boratériumi felszerelést igényel, napjainkban rutinsze-
rien még nem hozzaférhets.

A legtjabb csiptechnika kimutatja a H. pylori geneti-
kai dllomanyénak eltéréseit. Igy az utébbi években a
DNS- és oligonukleotid-csiptechnolégia jitszott né-
vekv8 szerepet a genetikai tanulmanyokban a gyégy-
szerhatds-vizsgilatokban, a toxikolégiai kutatdsokban
és a diagnosztikai mikrobiolégidban. A csiptechnika
hasznilatirdl és kivitelezésérsl — el8relithatd elényei
és széles kord felhasznalhat6siga ellenére — még kevés
elérhetd adattal rendelkeziink, s ez megneheziti a tech-
nika standardizaldsit.
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