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Ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού  
και μικροβιακή χλωρίδα  
του ανθρώπου: Νέα δεδομένα  
από το Human Microbiome Project

Ανδρέας Μεντής

Ανθρώπινο μικροβίωμα

O άνθρωπος αμέσως μετά τη γέννησή του αναπτύσσει μικροβιακή χλωρίδα, που 
επηρεάζεται κυρίως από τη χλωρίδα μητέρας αλλά και άλλους παράγοντες, όπως 
η δίαιτα και το γενετικό υπόβαθρο. Μυριάδες μικροοργανισμοί συναθροίζονται σε 
πολύπλοκες κοινωνίες στους βλεννογόνους, το δέρμα, τα γεννητικά όργανα, το ΓΕΣ, 
ανώτερο αναπνευστικό κ.λπ. Ο συνολικός αριθμός των μικροοργανισμών στον αν-
θρώπινο οργανισμό υπερτερεί του αριθμού των ίδιων κυττάρων τουλάχιστον κατά 
δέκα φορές.

Οι μικροβιακοί πληθυσμοί που αποικίζουν τον άνθρωπο έχουν ονομασθεί συλλο-
γικά “Το ανθρώπινο μικροβίωμα” ή “Ανθρώπινη μικροχλωρίδα”. Αν και στο παρελθόν 
έχουν γίνει σημαντικές προσπάθειες για την καταγραφή των πληθυσμών των μικρο-
βίων που υπάρχουν σε κάθε ανατομική περιοχή, μόνο οι πρόσφατες εξελίξεις στις 
τεχνολογίες ανάγνωσης της αλληλουχίας του DNA και βελτιώσεις στην επεξεργασία 
μέσω της βιοπληροφορικής, έχουν καταστήσει δυνατό το χαρακτηρισμό της μεγάλης 
ποικιλότητας των μικροχλωρίδων. To 2007 στα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας των ΗΠΑ (US 
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National Institutes of Health - NIH) ξεκίνησε το πρόγραμμα διερεύνησης του Ανθρωπίνου 
Μικροβιώματος (Human Microbiome Project) προϋπολογισμού 140.000.000 δολαρί-
ων.1 Το φιλόδοξο αυτό πρόγραμμα έχει τους ακόλουθους στόχους: 1. Τη διερεύνηση 
του εάν τα άτομα έχουν κοινή βασική μικροχλωρίδα (core human microbiome), 2. τη 
συσχέτιση μεταβολών στις μικροχλωρίδες με αλλαγές στην κατάσταση υγείας, 3. 
την ανάπτυξη τεχνολογικών εργαλείων για την υποστήριξη των στόχων του Human 
Microbiome Project και 4. την αντιμετώπιση των ηθικών, νομικών και κοινωνικών 
επιπτώσεων από την έρευνα για το ανθρώπινο μικροβίωμα.

Από τα αποτελέσματα πρόσφατων ερευνών έχει δειχθεί ότι η βακτηριακή ποι-
κιλότητα είναι εντυπωσιακή ως προς την παρουσία μεγάλου αριθμού μικροβίων, η 
οποία όμως αποτελείται από ένα περιορισμένο αριθμό φύλων ή γενών. Μόνο 4 από 
τα 50 γνωστά φύλα μικροβίων και συγκεκριμένα μικρόβια των φύλων Firmicutes, 
Bacteroidetes, Actinobacteria και Proteobacteria επικρατούν στους βλεννογόνους και 
το δέρμα των ανθρώπων.2-4 Αυτό σημαίνει ότι η φυσική επιλογή έχει περιορίσει τη 
βιοποικιλότητα κατά τη διάρκεια των δεκάδων χιλιάδων χρόνων συν-εξέλιξης μικροορ-
γανισμών και ανθρώπου. Είναι επίσης ενδιαφέρον ότι κάθε άτομο σε κάθε θηλαστικό 
είδος, περιλαμβανομένου του Homo sapiens, διαθέτει μοναδική μικροχλωρίδα.

Η κύρια σχέση ανθρώπου-μικροοργανισμού είναι αυτή στην οποία οι μικροορ-
γανισμοί είναι επωφελείς για τον ξενιστή χωρίς να προκαλούν βλάβη (commensal 
relationship). Ακολουθεί η σχέση στην οποία και ο άνθρωπος και οι μικροοργανισμοί 
έχουν κοινή ωφέλεια από τη συνύπαρξη (symbiotic or mutualistic relationships).5 Συν-
εξέλιξη, συν-προσαρμογή και συν-εξάρτηση είναι τα χαρακτηριστικά της σχέσεως 
ανθρώπου και μικροβίων.

Το μικροβίωμα του στομάχου

Όλο το ανθρώπινο σώμα είναι αποικισμένο από μια πολύπλοκη μικροχλωρίδα, 
αλλά το στομάχι αποτελεί ιδιαίτερη περίπτωση, διότι αποικίζεται επιλεκτικά από 
το Helicobacter pylori (H. pylori). Η επικράτηση του H. pylori στο στομάχι οφείλεται 
στις ιδιαίτερες ικανότητες του μικροβίου και στην προσαρμογή του στις δύσκολες 
για άλλα μικρόβια συνθήκες του στομάχου. Όταν υπάρχει το μικρόβιο αυτό, όπως 
διαπιστώνεται με ορολογικές ή κλασικές μεθόδους ανίχνευσης, είναι αριθμητικά το 
επικρατούν μικρόβιο και αντιπροσωπεύει >50% του συνολικού αριθμού των μικροβίων 
στο στομάχι. Ακόμη όμως και στα άτομα στα οποία το μικρόβιο δεν ανιχνεύεται με τις 
συμβατικές μεθόδους μπορεί να ανιχνευθεί το DNA του με μεθόδους που βασίζονται 
στην αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (PCR).6 H παρατήρηση αυτή συνηγορεί στην 
ύπαρξη του H. pylori σε κατάσταση λαθροβιώσεως, αλλά η σημασία του φαινομένου 
αυτού δεν έχει εξηγηθεί.

Η επικράτηση ενός μόνο μικροβίου σε ένα ανατομικό σημείο του οργανισμού πα-
ρατηρείται αποκλειστικά και μόνο στο στομάχι (ακόμη και στον κόλπο των γυναικών 
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οι γαλακτοβάκιλλοι που απομονώνονται ανήκουν σε διαφορετικά είδη και η ταυτότητά 
τους είναι διαφορετική μεταξύ των διαφόρων γυναικών). Εκτός του H. pylori και άλλα 
βακτηριακά είδη έχουν ανιχνευθεί στο στομάχι, αλλά το εάν έχουν αποικίσει μόνιμα 
το στομάχι ή απλώς είναι διερχόμενα δεν έχει διευκρινισθεί. Η σύνθεση της γαστρικής 
χλωρίδας διαφέρει σημαντικά από τις αλληλουχίες του στόματος και του οισοφάγου, 
δείχνοντας ότι το ανθρώπινο στομάχι φιλοξενεί διακριτό μικροβιακό οικοσύστημα. 
Aν και τα μικρόβια που παρατηρούνται στο στομάχι ανήκουν στα φύλα Firmicutes, 
Actinobacteria, Proteobacteria και Bacteroidetes, η σύνθεση της μικροβιακής κοινότητας 
στο στομάχι διαφέρει ανάλογα με την παρουσία ή απουσία του H. pylori.6

Σχέση H. pylori – ξενιστή

Τις τελευταίες δεκαετίες παρατηρείται σημαντική μείωση του επιπολασμού του 
H. pylori σε πληθυσμούς ανεπτυγμένων χωρών. Έτσι ο επιπολασμός τoυ H. pylori στο 
στομάχι στο χρονικό διάστημα των τελευταίων 2-3 γενεών, έπεσε από >80% σε <10% 
στις ΗΠΑ και την Ευρωπαϊκή Ένωση ως συνέπεια της περιορισμένης μετάδοσης που 
οφείλεται στην αλλαγή των συνθηκών υγιεινής, αλλά και της χορήγησης θεραπείας 
εκριζώσεως σε σημαντικό αριθμό ασθενών. Η αλλαγή αυτή στη μικροβιακή οικολογία 
του στομάχου είναι αναλογικά πρωτοφανής σε έκταση για το ανθρώπινο σώμα. Η 
“εξαφάνιση” αυτή του H. pylori από τους ανθρωπίνους πληθυσμούς συνοδεύτηκε 
από ελάττωση του ιδιοπαθούς πεπτικού έλκους και του γαστρικού καρκίνου. Στους 
πληθυσμούς όμως αυτούς, αλλά και σε άτομα μετά εκρίζωση του H. pylori παρατη-
ρήθηκε αύξηση της συχνότητας της GERD, του οισοφάγου Barrett και καρκίνου της 
καρδίας του στομάχου.7,8

Οι “παρενέργειες” αυτές της απουσίας ή εξαφανίσεως του H. pylori από το στο-
μάχι δημιουργούν ερωτηματικά και για άλλες ενδεχομένως συστηματικές συνέπειες 
που μπορεί να παρατηρηθούν. Όπως έχει δειχθεί, το H. pylori επιδρά τόσο στην 
παραγωγή ορμονών, όσο και σε παράγοντες του ανοσοποιητικού συστήματος, μέσω 
της συστηματικής δράσης των οποίων επηρεάζεται τόσο η λειτουργία του στομαχιού 
όσο και άλλων οργάνων. Για παράδειγμα, το στομάχι εκκρίνει γκρελίνη και λεπτίνη, 
οι οποίες έχουν ρόλο στην ομοιόσταση του οργανισμού. Ασθενείς μετά εκρίζωση του 
H. pylori παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα γκρελίνης.9 Αν και οι σχετικές έρευνες 
είναι σε εξέλιξη, στις τελευταίες γενεές παιδιών σε ανεπτυγμένες χώρες φαίνεται 
ότι λείπει η ρύθμιση που εξασκούσε το Η. pylori στις ορμόνες λιπώδους ιστού στο 
στάδιο αναπτύξεως του οργανισμού όταν δηλαδή “προγραμματίζεται” η δημιουργία 
λιπώδους ιστού. Eίναι πιθανόν επομένως, η εξαφάνιση του H. pylori να συμβάλλει 
στην τρέχουσα επιδημία παχυσαρκίας στο διαβήτη τύπου 2 και στα σχετιζόμενα 
μεταβολικά σύνδρομα.

Είναι ενδιαφέρον ότι κατά το χρονικό διάστημα που παρατηρείται η σταδιακή 
εξαφάνιση του H. pylori, έχει σημειωθεί προοδευτική αύξηση του παιδικού άσθματος 
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καθώς και άλλων σχετιζομένων ασθενειών. Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι 
H. pylori+ άτομα και ειδικά όσοι φέρουν cag+ στελέχη, έχουν μικρότερα ποσοστά 
παιδικού άσθματος, αλλεργικής ρινίτιδας και δερματικών αλλεργιών από αυτά χωρίς 
H. pylori.10 Το βέβαιο είναι ότι στο αρνητικό για H. pylori στομάχι λείπουν τα στοιχεία 
του ανοσοποιητικού συστήματος και παρατηρείται μειωμένη κυκλοφορία κυτοκινών 
ενώ στους H. pylori+ ασθενείς το στομάχι διαθέτει πλούσιο πληθυσμό ανοσοκυττά-
ρων. Επιπλέον, οι υποπληθυσμοί των Τ και Β λεμφοκυττάρων διαφέρουν μεταξύ των 
H. pylori- και H. pylori+ ξενιστών. Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι ο αυξημένος 
πληθυσμός Τ λεμφοκυττάρων στους H. pylori+ ασθενείς περιλαμβάνει μεγαλύτερο 
ποσοστό ειδικών υποπληθυσμών που εκφράζουν την πρωτεΐνη FOXP3,11 η οποία 
είναι ο κύριος ρυθμιστής της αναπτύξεως και λειτουργίας των ρυθμιστικών Τ λεμ-
φοκυττάρων, ενώ τα H. pylori- άτομα έχουν πολύ μικρότερους αριθμούς από τα 
κύτταρα αυτά. Η απώλεια του υποπληθυσμού των Τ λεμφοκυττάρων και η απουσία 
επομένως των ρυθμιστικών συστηματικών τους επιδράσεων μπορεί να παρέχουν το 
υπόβαθρο για την ανάπτυξη αλλεργικών αντιδράσεων.

Αντικατάσταση H. pylori στους ανθρώπινους πληθυσμούς

Ενώ υπάρχει ο προβληματισμός σχετικά με τις ενδεχόμενες συστηματικές επι-
δράσεις της απομακρύνσεως του Η. pylori, διατυπώνονται και ερωτήματα σχετικά 
με τη χλωρίδα που διαδέχεται το μικρόβιο αυτό στο στομάχι στον πληθυσμό γενικά, 
αλλά και στα άτομα που έχει γίνει εκρίζωση του H. pylori και ιδιαίτερα ποιά θα είναι 
η μακροχρόνια επίδρασή της στον ανθρώπινο οργανισμό.

Το στομάχι γειτονεύει με τον οισοφάγο καθώς και το λεπτό έντερο, τα οποία 
έχουν χλωρίδα. Το ΓΕΣ επίσης είναι σημείο εισόδου μικροβίων μέσω των τροφών και 
ποτών. Υπάρχει έτσι παροδική παρουσία άλλων μικροοργανισμών αλλά και ενδείξεις 
ποικίλου μικροβιακού πληθυσμού, χωρίς όμως ενδείξεις μόνιμου αποικισμού από 
κάποιο επικρατούν μικρόβιο.12 Από ότι φαίνεται, μέχρι σήμερα δεν έχει εμφανισθεί 
μικρόβιο που να μπορεί να χρησιμοποιήσει τους πόρους του στομάχου όσο επιτυχώς 
το κάνει το Η. pylori. Δεν αποκλείεται όμως η πιθανότητα νέοι, ή αναδυόμενοι εξω-
γενείς μικροοργανισμοί που μπορεί να αποκτηθούν κατά τη διάρκεια της συνεχούς 
επαφής με το περιβάλλον, να αποδειχθούν πιο ικανοί στην επιβίωση στο αφιλόξενο 
στομάχι και να αποικίσουν το ανθρώπινο στομάχι αφού δεν θα υπάρχει ο αντα-
γωνισμός από το Η. pylori. Τέτοιοι μικροοργανισμοί μπορεί να είναι μοναδικοί ή να 
αποτελούν κοινωνία μικροβίων από ένα ή περισσότερα είδη. Στην περίπτωση αυτή, 
η δυναμική μετάδοσης των μικροοργανισμών αυτών θα είναι καθοριστική για το εάν 
ο αντικαταστάτης μικροοργανισμός θα αποικίσει το στόμαχο στη θέση του Η. pylori 
σε ανθρώπινους πληθυσμούς που το έχουν χάσει. Ελλοχεύει όμως ο κίνδυνος ο νέος 
μικροοργανισμός αυτός να μην είναι τόσο καλοήθης όσο το Η. pylori το οποίο έχει 
συνεξελιχθεί με τον άνθρωπο και παρουσιάζει μετρίου βαθμού λοιμικότητα.
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Επίλογος

Αναμφισβήτητα, θα χρειασθεί χρόνος αρκετών γενεών ανθρώπων για να φανούν 
ενδεχόμενες συστηματικές επιπτώσεις της εξαφανίσεως του Η. pylori από τους αν-
θρώπινους πληθυσμούς και ποιο από τα παραπάνω σενάρια αντικαταστάσεως του 
Η. pylori θα βγει αληθινό. Οι δυνατότητες όμως της σύγχρονης τεχνολογίας καθώς 
και οι γνώσεις από το ανθρώπινο μικροβίωμα θα συμβάλλουν στην απάντηση και 
των δύο αυτών ερωτημάτων.
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