
 

 

Majallah-i mīkrub/shināsī-i pizishkī-i Īrān. مجله میکروب شناسی پزشکی ایران 

 

 

 

 

 

Prevalence of Helicobacter pylori vacA allels and cagA gene in the feces of 

seroposetive children in Kermanshah city 
 

Elahe Tajbakhsh1, Mahmood Shahveh1, Sara Tajbakhsh2, Faham Khamesipour3 

 

1. Department of Microbiology, Faculty of Basic Sciences, Islamic Azad University, Shahrekord Branch, Shahrekord, Iran 

2. University of Medical Sciences, Shahre-kord, Iran. 

3. Young Researchers and Elite Club, Islamic Azad University, Shahrekord Branch, Shahrekord, Iran. 

Article Information 
 

 

 

 

 

Abstract 

Article history: 
Received: 2014/06/12 
Accepted: 2015/02/19 

Available online:2015/11/29 

 

Article Subject: 

Medical Bacteriology 
 

IJMM 1394; 9(3): 54-65 

 

Background and Aim: Helicobacter pylori is the most common cause of 

Gastritis and indigestion in the human. Considering the importance of this infection 

and its different prevalence in different regions of Iran, this study was conducted to 

determine the prevalence of H. pylori vacA allels and cagA gene in the feces of 

seroposetive children in Kermanshah city as a high-risk province  

Materials and Methods: In this study, 300 children aged 2 to 9 years were 

examined and tested for detection of anti IgG. Then DNA extracted from stools of 

seropositive patients and at the present of specific primers prevalence of cagA gene 

and vacA alleles including (s1a, s1b, s1c, s2, m1and m2) and were determined. 

Results: A total of 300 serum samples, 50 cases (16.66%) positive for anti IgG 

against H. pylori.The findings showed that most strains of H. pylori genotypes vacA 

s2/m2 are isolated. But the frequency of cagA gene sees in only 10 %. 

Conclusions: According to the results, the most frequent allele of the gene vacA 

s2/m2 this area has existing children. To ensure these wider molecular studies in other 

populations is recommended. 
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 به توجه اب .انسان در هاضمه سوء و معده التهاب عامل ترین مهم یلوریپ وباکتریکهل زمینه و اهداف:

آلل  بررسی فراوانی پژوهش، این از هدف کشور، مختلف مناطق در آن متفاوت شیوع و باکتری این اهمیت

 یک عنوان به فوع اطفال سرم مثبت شهرستان کرمانشاههلیکوباکترپیلوری در مد cagAو  vacA ی ژنها

  .باشد می پرخطر منطقه

ساله شهرستان کرمانشاه صورت گرفت.  9تا  2کودک  033ی این تحقیق بر رومواد و روش کار: 

مورد بررسی قرار  پیلوری هلیکوباکترعلیه  IgGها ابتدا به روش سرولوژِی از نظر وجود آنتی بادی نمونه

-( وجود ژنPCRای پلی مراز )از نمونه های مدفوع، به وسیله واکنش زنجیره DNAاستخراج  گرفتند پس از

مورد بررسی قرار گرفتند و  cagA( و ژن m2و  m1( و )s1a،s1b،s1c،s2)های ه آلل به همرا vacAهای 

 ارتباط آن ها با متغیرهایی مثل سن، جنس، تعداد افراد خانواده و ... بررسی شد

علیه  IgGاز نظر وجود آنتی بادی ( %66/66)نمونه  03ک مورد بررسی دکو 033از : هایافته

ی های جدا شدهیص داده شدند. در این تحقیق مشخص گردید که اغلب سویهمثبت تشخ هلیکوباکترپیلوری

تشخیص داده  %63ها تنها در این سویه cagAولی فراوانی ژن  ؛را دارند vacAs2/m2ژن  پیلوری هلیکوباکتر

 ...شد

بینی آلودگی و خطر تواند شاخصی برای پیشمی s2/m2طبق نتایج به دست آمده، آلل : گیرینتیجه

در این منطقه در نظر گرفته شود. برای اطمینان از این  هلیکوباکتر پیلوریهای ناشی از عفونت با ماریبی

 گردد.ها پیشنهاد میموضوع انجام مطالعات ملکولی وسیع تری در سایر جمعیت

 .PCR، هلیکوباکتر پیلوریسرم مثبت، مدفوع،  ،کودکان کلیدی کلمات 

 پزشکی ایران محفوظ است. شناسیمیکروببرای مجله این مقاله  تفاده علمی ازو اس نشر حق چاپ، :© رایتکپی

 :نویسنده مسئول

 الهه تاج بخشدکتر 

دانشکده  یکروبیولوژی،گروه م

 ی،دانشگاه آزاد اسلام یه،علوم پا

 یرانواحد شهرکرد، شهرکرد، ا

 03033331000:تلفن 

 پست الکترونیک:

ee_tajbakhsh@yahoo.com  

 مهمقد 

باسیل گرم منفی و میکروآئروفیلی است  هلیکوباکتر پیلوری

درمحیط کشت به  که در مخاط معده اغلب به صورت مارپیچی و

هایی مانند شود. این باکتری عامل بیماریورت خمیده دیده میص

سرطان غدد لنفاوی  های گوارشی، سرطان معده وگاستریت، زخم

دستگاه گوارش است. عفونت با این باکتری در سراسر جهان 

گسترده است به طوری که در کشورهای در حال توسعه به بیش 

هلیکوباکتر ربوط به های م(، اما بیماری9رسد )درصد می 00از 

شود. دیده می هااین جمعیت درصد 10-20در تنها  پیلوری

زایی هر سویه باتوجه به میزان تبادل علائم بین باکتری و بیماری 

 هلیکوباکتر عفونتهای پوششی میزبان متفاوت است. سلول
 و جهان در باکتریایی مزمن های عفونت ترین شایع از یکی پیلوری

 الگوی. باشد می توسعه حال در رهایکشو در ویژههب

 توسعه حال در و صنعتی کشورهای در عفونت این اپیدمیولوژیک

 با و تدریج به صنعتی کشورهای در که طوری به. است متفاوت

 در کشورهای در اما یابد، می افزایش عفونت شیوع سن، افزایش

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 9314 پاییز – 3شماره  – 1سال 

www.ijmm.irJournal homepage:  
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 افراد از زیادی درصد و کودکی سن در افراد بیشتر توسعه حال

 (.2) شوند می عفونی بزرگسالی از پس نیز وانج

 بروز در مؤثر فاکتورهای با ارتباط در متعددی های بررسی

 میزبان، ژنتیک به توان می جمله آن از که شده انجام علائم این

 هایژن مانند باکتری ویرولانس فاکتورهای و محیطی عوامل

vacA  وcagA هاییههای بین سون تفاوتیترمهم. نمود اشاره 

)کد کننده سیتوتوکسین  vacA دو ژنهلیکوباکتر پیلوری، 

ی پروتئین وابسته به کننده)کد cagAو ژن  زا(واکوئل

 زاکه سیتوتوکسین واکوئل vacAژن  (.3،4سیتوتوکسین( است )

وجود دارد  هلیکوباکتر پیلوریهای  در تمامی سویه .کندکد می را

این به  شود وها بیان میهدرصد از سوی 40در اما سم آن تنها 

های در سویه vacA دلیل تنوع در توالی اسیدهای آمینه ژن

 و سیگنالینگ متغیر ی ناحیه دو دارای . این ژنمختلف است

 پپتید بخش رمزکننده سیگنالینگ ناحیه. باشد می میانی ناحیه

-می s2 وs1  تیپ 2 و است بالغ توکسین آمینی انتهای سیگنالی

 آللی شکل دوخود نیز دارای تنوع است  mر ناحیه د vacAباشد. 

m1 و m2 ناحیه در m می باشند. تشخیص قابل 

دارای نوعی تنوع ژنتیکی موزائیک  vacAهای ژن آلل

 یناحیه 5ها هستند به طوری که در میان توالی سیگنال آن 

s1a، s1b، s1c، s2  ی ناحیه 3ودر توالی میانی آن ها تاکنون

m1a، m1b، m2 های به دست کشف شده است. براساس گزارش

دارای حداکثر  s1/m2و  s1/m1 یهاهایی با ژنوتیپ آمده سویه

 s2/m1و  s2/m2 هایی باژنوتیپفعالیت سیتوتوکسیک و سویه

 ،6باشند )دارای حداقل فعالیت سیتوتوکسیک یا بدون فعالیت می

5 ،3.) 

cagA تونی بهدالکیلو  120- 130 پروتئین که است ژنی نام 

 از کل %00در جوامع غربی تقریبا  .کند می دهی رمز را نام همین

 %90دارای این ژن هستند، بیش از  هلیکوباکتر پیلوریهای سویه

از بیماران مبتلا به زخم اثنی عشر و سرطان جدا  هایی کهسویه

ترین مهم یکی ازاین پروتئین هستند. مثبت  CagA اندشده

 بادی ویک این باکتری است که تولید آنتیهای ایمونوژنپروتئین

را در سطح مخاط معده تحریک  +TCD4 لمفوسیت اختصاصی

دو ساب تایپ مهم آسیای شرقی و غربی  اراید CagA. کندمی

باشد. می موثر  هلیکوباکتر پیلوری در فاگوسیتوز و است

 5در عرض  ای تقریباهای فاگوسیتوز کننده تک هستهسلول

 کنند. استثنا در این میانرا هضم می کتر پیلوریهلیکوبادقیقه 

هستند به درون مخاط نفوذ کرده و از  cagA واجدکه ی یهاسوش

 به پس از ورود cagA (. پروتیئن7) مانندمی فاگوسیتوز در امان

 تغییرات و گشتهشدن فعال  فسفریله میزبان سلول سیتوزول

-می باعث زبانمی سلول درون را زیادی مورفولوژیکی و عملکردی

 یلوریپهلیکوباکتر های اند که سویهنشان داده(. 8،1) شود
+cagA یهابا توان بیشتری در مقایسه با سویه -cagA مرگ ،

اما  ؛نمایندهای مخاطی معده القا میشده را در سلولریزیبرنامه

تواند به تنهایی نمی cagAمطالعات اخیر حاکی از آن است که ژن 

بینی بیمار های گوارشی اخص برای پیشبه عنوان یک ش

 (.4،90درنظرگرفته شود. )

 هلیکوباکترعفونت  تشخیص جهت متعددی هایروش
 و های تهاجمیشرو عمده دسته دو به که است موجود پیلوری

 های تشخیصی روش بین از ؛شود می بندی تقسیم غیرتهاجمی

 معده و بررسی مخاط از بیوپسی و آندوسکوپی روش تهاجمی

 روش کشت و نیز و اختصاصی آمیزی رنگ انجام از پس نمونه

 است در ذکر قابل شده، اخذ نمونه باکتریال PCR آز اوره آزمون

 سرولوژی بررسی به توان غیرتهاجمی می تشخیصی هایروش بین

 و تنفسی اوره آز آزمون روش یزا وال روش به خون در بادی ها آنتی

 نمونه در ایمونواسی روش به وریهلیکوباکترپیلژن آنتی بررسی نیز

 زودهنگام تشخیص این که به کرد. با توجه شارها بیماران مدفوع

 دسترس در و بوده موجود متعدد های تشخیصیروش با عفونت

 برای و ترراحت غیرتهاجمی تشخیصی هایترجیحاً روش باشد، می

 شیوع به توجه (. با99است ) تر قبول قابل و والدینشان کودکان

 تشخیص لزوم توسعه، حال در کشورهای در این عفونت الایب

 تهاجمی غیر های روش با ارگانیسم این با عفونت ترهرچه سریع

داشت تا به تشخیص این  برآن را ما که بود از دلایلی در کودکان،

باکتری در مدفوع کودکان دارای تیتر آنتی بادی علیه این باکتری 

 بپردازیم.

 

 هاروشمواد و 

ساله  9تا  2کودک  300بر روی  1392تحقیق در سال  این

 2مراجعه کننده به کلینیک شماره  با علائم دل درد و دل پیچه

گیری اطلاعات شهرستان کرمانشاه صورت گرفت. هنگام نمونه

مربوط به هر بیمار از قبیل سن، جنس، داشتن حالت تهوع و 

شکم، برگشت استفراغ، تعداد افراد خانواده، داشتن درد ناحیه 

جهت  .شداسید معده، نفخ شکم و... در پرسشنامه ای ثبت می
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بادی از نظر وجود آنتی انجام آزمون سرولوژی، نمونه های سرم

IgG  یزای )ساخت با استفاده از کیت الهلیکوباکتر پیلوری علیه

آلمان( مطابق دستورالعمل کیت مورد بررسی قرار  IBLشرکت 

که دارای واکنش سرمی مثبت  کودکانی های مدفوعگرفتند. نمونه

میلی مول  10) یبافرمحلول حاوی  در ظروف استریل بودند،

Nacl ،10  میلی مول(pH= 8.0) Tris-HCl ،240 میلی مول 

EDTA (pH= 8.0)  1و% lauryl sarcosine Sodium)  نگهداری

نگهداری شدند و  -20در فریزر شده و تا زمان انجام آزمایش 

مجاورت یخ به مرکز زمون های مولکولی در جهت انجام آ

تحقیقات بیوتکنولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد منتقل 

های مدفوع از کیت از نمونه DNAستخراج ا .(92) گردیدند

مطابق  TM(DNP(ساخت شرکت سیناژن  DNAاستخراج 

 24-40ابتدا که برای این منظور  دستورالعمل کیت صورت گرفت

 Protease bufferمیکرولیتر  100ز نمونه مدفوع را در میلی گرم ا

 درجه قرار دادیم 44ساعت در دمای  1-3حل نموده و به مدت 

میکرولیتر  500میکرولیتر از نمونه مورد نظر را با  100سپس 

Lysis solution   کردیم در ثانیه ورتکس  14-20مخلوط کرده و

را به مخلوط  Precipitation solutionمیکرولیتر  300مرحله بعد 

دقیقه در  20ثانیه ورتکس به مدت  3-4اضافه نموده و بعد از 

دقیقه  10به مدت  g× 12000در اده و دقرار  -20دمای 

 1000حلول رویی نمودیم بعد از دور ریختن مسانتریفیوژ 

 3-4و بعد از  یمرا به رسوب اضافه نمود Wash bufferمیکرولیتر 

نمودیم دقیقه سانتریفیوژ  4به مدت  g×12000ثانیه ورتکس در 

 4به مدت نمونه مورد نظر بعد از خالی کردن محلول رویی، 

به رسوب دادیم. درجه به صورت در باز قرار  34در  هدقیق

و تکان  یماضافه نمود Solvent bufferمیکرولیتر  40مانده باقی

ثانیه  30. سپس دقیقه قرار دادیم 4درجه به مدت  34داده و در 

می DNA. محلول رویی حاوی یمسانتریفیوژ نمود g×12000در 

از  DNAمیکرولیتر  2 به منظور تأیید صحت استخراج ِباشد که 

برده و پس از انجام  %1 نمونه مورد نظر را روی ژل آگارز

به منظور تشخیص  .دادیممورد مطالعه قرار  UVالکتروفورز با نور 

 16SrRNAمدفوع از توالی  هایدر نمونههلیکوباکتر پیلوریقطعی 

شده است. نشان داده 1استفاده گردید. توالی پرایمرها در جدول 

و  هلیکوباکتر پیلوری cagAو  vacAبه منظور تشخیص ژن های 

( از زوج m1،m2( و )S1a،Sa1b،S1c،S2هم چنین آلل های )

استفاده گردید. حجم  1جدول شده در های نشان داده پرایمر

نشان  2مورد استفاده برای هر ژن در جدول  ه دمایینهایی و برنام

 داده شده است.

 

 های مدفوعدر نمونههلیکوباکتر پیلوریتوالی پرایمرهای مورد استفاده برای تشخیص  :9جدول 

GENE Primer name Sequence (5’ - 3’) Ampilimer size (bp) 

16srRNA 
HP1F 
HP2R 

CTGGAGAGACTAAGCCCTCC 
ATTACTGACGCTGATTGTGC 

109 

cagA 
cagA F 
cagA R 

TTGACCAACAACCACAAACCGAA 
CTTCCCTTAATTGCGAGATTCC 

183 

vacA 
VA1 F 
V136 R 

ATGGAAATACAACAAACACAC 
CAACAATGGCTGGAATGAT 

136 

vacA m1 
VAG-F 
VAG-R 

CAATCTGTCCAATCAAGCGAG 
GCGTCAAAATAATTCCAAGG 

570 

vacA m2 
VAG-F 
VAG-R 

CAATCTGTCCAATCAAGCGAG 
GCGTCAAAATAATTCCAAGG 

645 

vacA s1a 
SS1F 
VA1R 

GTCAGCATCACACCGCAAC’ 
CTGCTTGAATGCGCCAAAC 

190 

vacA s1b 
SS3F 
VA1R 

AGCGCCATACCGCAAGAG 
CTGCTTGAATGCGCCAAAC 

187 

vacA s2 
SS2F 
VA1R 

GCTAACACGCCAAATGATCC 
CTGCTTGAATGCGCCAAAC 

199 

 

 

 واکنش زنجیره ای پلیمراز چندتایی جهت تشخیص ژن های مختلف هلیکوباکتر پیلوری یطشرا 2جدول 
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 میکرولیتر( 24حجم واکنش ) مراز برنامه واکنش زنجیره ای پلی نام ژن

16srRNA 

1 cycle: 
5 min. ------------ 0C95  

60 cycle: 
60 s ------------ 0C94  
60 s ------------ 0C55  
60 s ------------ C065  

1 cycle: 
3 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

cagA 

1 cycle: 
7 min. ------------ 0C 95 

60 cycle: 
60 s ------------ 0C 95 
60 s ------------ 0C65  
60 s ------------ 0C65  

1 cycle: 
3 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

vacA 

1 cycle: 
5 min. ------------ 0C 95 

30 cycle: 
50 s ------------ 0C 94 
60 s ------------ 0C56  
70 s ------------ 0C52  

1 cycle: 
3 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

vacA m1 

1 cycle: 
10 min. ------------ 0C 94 

35 cycle: 
45 s ------------ 0C 94 
70 s ------------ 0C55  

45 min ------------ 0C66  
1 cycle: 

45 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

vacA m2 

1 cycle: 
10 min. ------------ 0C 94 

35 cycle: 
45 s ------------ 0C 94 
70 s ------------ 0C55  

45 min ------------ 0C66  
1 cycle: 

45 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

i vacA s1a 

1 cycle: 
10 min. ------------ 0C 94 

35 cycle: 
45 s ------------ 0C 94 
70 s ------------ 0C55  

45 min ------------ 0C60  
1 cycle: 

45 ------------ 0C72  
 

 

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

vacA s1b 

1 cycle: 
10 min. ------------ 0C 94 

35 cycle: 
45 s ------------ 0C 94 
70 s ------------ 0C55  

45 min ------------ 0C60  
1 cycle: 

45 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 

vacA s2 

1 cycle: 
10 min. ------------ 0C 94 

35 cycle: 
45 s ------------ 0C 94 
70 s ------------ 0C55  

45 min ------------ 0C60  
1 cycle: 

45 min ------------ 0C72  

2.5 µL PCR buffer 10X 
22 mM Mgcl 

1 µL dNTP (Fermentas) 
1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 
2.5 µL DNA template 
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 هایافته

مورد بررسی که در محدوده  کودک 300تحقیق از  در این

های در بررسی( %33/13)نفر  40 سال قرار داشتند، 2-9سنی 

 هلیکوباکتر پیلوریعلیه  IgGسرولوژیک از نظر وجود آنتی بادی 

کودک که دارای واکنش  40مثبت تشخیص داده شدند. از 

ودگی آل نفر پسر بودند 20نفر دختر و  23سرولوژی مثبت بودند، 

 %45و در جنس پسر  %53در جنس دختر  هلیکوباکتر پیلوریبه 

میانگین  نشان داده شده است. 3نتایج در جدول  برآورد گردیده.

گروه  3بود که به  35/4سنی کودکان مورد مطالعه در تحقیق ما 

بندی شدند. طبقه سال 3-9سال و  5-3سال،  2-5سنی 

سال در جنسیت  3-9 ترین فراوانی آلودگی در گروه سنیبیش

برآورد گردید در تجزیه و  %30و در جنسیت پسر  %15دختر 

ارتباط معنی داری   ANOVAبا استفاده از آزمون تحلیل آماری 

 (.P=0.093>0.05)بین جنسیت و گروه سنی مشاهده نگردید 

 نشان داده شده است. 5نتایج در جدول 

در دو جنس  اکتر پیلوریهلیکوبفراوانی و نسبت درصد آلودگی به  :3جدول 

 دختر و پسر

  =50N  تعداد و درصد موارد مثبت جنسیت

 23( %53) دختر

 20( %45) پسر

 

 یسن یهاگروه در یلوریپ یکوباکترهلبه  یو درصد آلودگ یفراوان: 5جدول 

 یمورد بررس

 تعداد کل پسر دختر گروه سنی

4-2 (0% )5 (12% )3 (20% )10 

6-4 (13% )0 (20% )10 (33% )10 

1-6 (15% )0 (30% )14 (55% )22 

 40( %100) 31( %32) 19( %30) مجموع

 

در این تحقیق بر اساس تعداد افراد خانواده کودکان مورد 

بندی شدند. نفری تقسیم  0و  0، 3، 4، 5 ،3ی هادر گروهبررسی 

( و %5نفره ) 0و  0های کمترین میزان آلودگی در خانواده

( برآورد %52نفره ) 5های ن آلودگی در خانوادهترین میزابیش

عضوی و  5های خانوادهبه گردید. بیشترین فراوانی مربوط 

نفر بود. در  0های بیش از خانوادهبه کمترین فراوانی مربوط 

ارتباط قابل  ANOVAبا استفاده از آزمون تجزیه و تحلیل آماری 

هلیکوباکتر پیلوری عفونت با  ای بین تعداد افراد خانوار ولاحظهم
نشان داده  4نتایج در جدول  .(P=0.06>0.05)نگردید مشاهده 

 شده است.

بر اساس تعداد افراد  هلیکوباکتر پیلوریفراوانی و درصد آلودگی با  :4جدول 

 خانوار

 تعداد کل پسر دختر تعداد افراد خانواده

3 0 (13%) 9 (10%) 10 

4 10 (20%) 11 (22%) 21 

5 2 (5%) 3 (3%) 4 

6 1 (2%) 2 (5%) 3 

7 1 (2%) 1 (2%) 2 

8 1 (2%) 1 (2%) 2 

 40 (%45) 20 (%53) 23 مجموع

 

افراد مورد بررسی در این تحقیق بر اساس علائم بالینی از 

قبیل درد شکم، تهوع، بی اشتهایی، برگشت اسید معده، استفراغ 

تحلیل و نفخ شکم نیز مورد بررسی قرار گرفتند که در تجزیه و 

ارتباط معنی داری بین   ANOVAبا استفاده از آزمونآماری 

مشاهده گردید  و علائم گوارشی هلیکوباکتر پیلوریآلودگی به 

(P=0.002<0.05 نتایج به تفکیک در جدول .)شده  نشان داده 3

 است.

 اساس علائم بالینی رب : فراوانی و درصد آلودگی با هلیکوباکتر پیلوری3 جدول

 تعداد کل پسر دختر لینیعلائم با

 4 (%3) 3 (%5) 2 درد

 9 (%10) 4 (%0) 5 تهوع

 10 (%10) 4 (%10) 4 بی اشتهایی

برگشت اسید 

 معده
5 (0%) 4 (10%) 9 

 9 (%10) 4 (%0) 5 استفراغ

 0 (%0) 5 (%0) 5 نفخ شکم

 40 (%45) 20 (%53) 23 جمع کل
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 PCRواکنش  اد دارایدر افر vacAفراوانی و نسبت درصد ژن  :0جدول 

 مثبت

 تعداد و درصد موارد مثبت جنسیت

 (%54) 10 دختر

 (%44) 22 پسر

 (%100) 50 جمع کل
 

به منظور تشخیص  PCRدر این تحقیق پس از انجام آزمون 

 vacAژن  16SrRNAدر حضور توالی  هلیکوباکتر پیلوریقطعی 
 دندنمونه مثبت تشخیص داده ش 50نمونه سرم مثبت در  40از 

 vacAفراوانی ژن  .نشان داده شده است 1نتایج در شکل 
 %44و در جنسیت پسر فراوانی این ژن  %54درجنسیت دختر 

 شده است. نشان داده 2و شکل  0جدول گزارش گردید. نتایج در 

بیشترین فراوانی مربوط  vacAدر بین آلل های مورد بررسی ژن 

جنسیت دختر در  گزارش گردید به طوری که در s2/m2به آلل 

( گزارش %44نمونه ) 22( و در جنسیت پسر در %34نمونه ) 10

 شده است. نشان داده 0جدول . نتایج در گردید.

 افراد دارای در vacAژن های  : فراوانی و نسبت درصد آلل0جدول 

 مثبت PCRواکنش 

vacA (%تعداد کل ) (%) پسر (%) دختر 

s1a/m2 1 1 2 

s1b/m2 2 2 5 

s2/m1 1 1 2 

s2/m2 15 10 32 

 50 22 10 جمع کل

 

 های سنیدرجنس دختر و پسر درگروه s1a/m2 فراوانی آلل :1جدول 

s1a/m2 4-2 (%) 6-4 (%) 1-6 (%) جمع کل 

 1 1 0 0 دختر

 1 1 0 0 پسر

 

 ANOVAدر تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون 

 vacAهای  ارتباط معنی داری بین جنسیت و آلل
(P=0.25>0.05.ارتباط معنی داری مشاهده نگردید .) فراوانی آلل 

در دو جنس دختر و پسر در گروه سنی  s2/m1 و s1a/m2های 

( گزارش گردید. نتایج در جدول %4/2سال در یک مورد ) 3-9

درجنس  S2/ m2 فراوانی آلل نشان داده شده است 10و  9 های

رد و در جنس پسر در مو 15در گروه های سنی مختلف در  دختر

نشان داده شده  11نتایج در جدول  ...مورد گزارش گردید 10

 است.

 های سنیدختروپسردرگروه درجنس s2/m1فراوانی آلل  :10جدول 

s2/m1 4-2 (%) 6-4(%) 9- 6 (%) جمع کل 

 1 1 0 0 دختر

 1 1 0 0 پسر
 

 های سنیدختروپسردرگروه درجنس s2/m2: فراوانی آلل 11جدول 

s2/m2 4-2 (%) 6-4 (%) 1-6 (%) جمع کل 

 15 9 3 2 دختر

 10 12 5 2 پسر

 

 دختر و : علائم بالینی درژنوتیپ های مختلف در جنس پسر12جدول 

 پسر دختر ژنوتیپ علایم بالینی

 درد
s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

0 

0 

0 

2 

0 

0 

0 

3 

 تهوع
s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

0 

1 

0 

3 

0 

0 

0 

2 

 اشتهاییبی 
s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

0 

0 

0 

1 

0 

0 

0 

4 

برگشت اسید 

 معده

s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

1 

0 

1 

3 

0 

1 

1 

0 

 استفراغ
s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

0 

1 

0 

3 

1 

1 

0 

3 

 نفخ شکم
s1a/m2 
s1b/m2 
s2/m1 
s2/m2 

0 

0 

0 

3 

0 

0 

0 

2 

 22 98  جمع کل
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واکنش  یدر افراد دارا cagAژن و نسبت درصد  یفراوان :13جدول 

PCR مثبت 

 تعداد و درصد موارد منفی تعداد و درصد موارد مثبت جنسیت

 21( %52) 2( %5) دختر

 25( %50) 3( %3) پسر

 54( %90) 4( %10) جمع کل

 

جنسیت دختر با علایم درد شکم در  در s2/m2 فراوانی آلل

مورد گزارش  2با علایم درد شکم در  مورد و در جنسیت پسر 2

در  s2/m2گردید و سایر آلل ها گزارش نگردیدند. غراوانی آلل 

با  مورد و در جنسیت پسر 3جنسیت دختر با علایم تهوع در 

مورد گزارش گردید و سایر آلل ها گزارش  2علایم تهوع در 

در جنسیت دختر با علایم با علایم  s2/m2 نگردیدند. فراوانی آلل

مورد گزارش  4و در جنسیت پسر در  مورد 1بی اشتهایی در 

 در s2/m2 گردید و سایر آلل ها گزارش نگردیدند. فراوانی آلل

مورد و در  3جنسیت دختر با علایم برگشت اسید معده در 

 در s2/m2 فراوانی آلل مورد گزارش گردید. 0جنسیت پسر در 

مورد و در جنسیت پسر در  3استفراغ در  جنسیت دختر با علایم

جنسیت دختر با  در s2/m2 گزارش گردید. فراوانی آلل مورد 3

مورد گزارش  2مورد و در جنسیت پسر با  3در  نفخ شکم علایم

در صورتی که  نشان داده شده است. 12جدول گردید. نتایج در 

نمونه ژن تشخیص داده شد. مشاهده باند  4تنها در  cagAژن 

نتایج  ست.دهنده مثبت بودن این تست اجفت بازی نشان 103

 PCRشکل های  شده است. نشان داده 3و شکل  13در جدول 

 5-0در شکل های  m2و  s1a ،s1b ،s2،,m1مربوط به آلل های 

 نشان داده شده است.

 

 

. یلوریپ یکوباکترهل 16SrRNAژن  PCR: ژل حاصل از 1شکل 

 مثبت از نظر ژن ینمونه ها 3و  2 یستون ها ی،کنترل منف 1ستون 

16SrRNA.  فرمنتاز یجفت باز 100مارکر  5ستون 

 

 1ستون  .یلوریپ یکوباکترهل vacAژن  PCR: ژل حاصل از 2شکل 

 5و  3 یستون ها ی،کنترل منف 2)فرمنتاز(، ستون  یجفت باز 100مارکر 

 vacA مثبت از نظر ژن یهانمونه

 

: 1 ستون .یلوریپ یکوباکترهل cagAژن  PCR: ژل حاصل از 3شکل 

 5، ستون cagAمثبت از نظر ژن.  ینمونه ها 3و  2 یستون ها ،یکنترل منف

 )فرمنتاز( یجفت باز 100مارکر 

 

. هلیکوباکتر پیلوری vacA s1aژن  PCR: ژل حاصل از 5شکل 

 vacAنمونه های مثبت از نظر ژن  3و  2: کنترل منفی، ستون های 1ستون 

s1a جفت بازی )فرمنتاز( 100. مارکر 5 ستون 

 

، ستونهلیکوباکتر پیلوری vacA s2ژن  PCRل حاصل از : ژ4شکل 

کنترل منفی،  3. ستون vacA s2نمونه های مثبت از نظر ژن  2و  1های 

 جفت بازی )فرمنتاز( 100مارکر  5ستون 
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. پیلوری یکوباکترهل vacA s1b ژن PCR: ژل حاصل از 3شکل 

 vacAنظر ژن نمونه های مثبت از  3و  2: کنترل منفی، ستون های 1ستون 

s1a  جفت بازی )فرمنتاز( 100. مارکر 5ستون 

 

 

 هلیکوباکتر پیلوری vacA m1ژن  PCR: ژل حاصل از 0شکل 

نمونه های  5 و ،3، 2جفت بازی فرمنتاز،، ستون های  100مارکر  1ستون 

 .کنترل منفی 4ستون  vacA m1مثبت از نظر ژن 

 

 

. اکتر پیلوریهلیکوب vacA m2ژن  PCR: ژل حاصل از 0شکل 

نمونه های  3و  2جفت بازی )فرمنتاز(، ستون های  100: مارکر 1ستون 

 .. کنترل منفی5. ستون vacA m2مثبت از نظر ژن 

 بحث

 ترین بیماری باکتریال معدهشایعهلیکوباکتر پیلوری عفونت 

از بیماران  %94 سرجهان است. این عفونت در ای درسرتاروده

از بیماران مبتلا به زخم  %00-00در  مبتلا به زخم دوازدهه و

مثبت، هلیکوباکتر پیلوری از افراد  %10شود. تقریباً معده دیده می

ازاین افراد مبتلا به  %1-2شوند و هر ساله مبتلا به زخم می

شوند. در خونریزی، سوراخ شدگی و یا انسداد خروجی معده می

به بیماران مبتلا  از %40 سوراخ شدگی بدون زخم حدود

باشند مطالعات نشان داده که عفونت هم میهلیکوباکتر پیلوری 

موارد سرطان معده شامل  %90در هلیکوباکتر پیلوری زمانی با 

در حال توسعه  کشورهایدر  (.95لنفوم های معده وجود دارد )

کند طوری که میزان ارگانیسم در اوایل کودکی فرد را مبتلا می

رسد. می %90بزرگسالی تا و در  %40-30سالگی  10آن تا 

توسعه یافته میزان شیوع عفونت در  کشورهایبرخلاف این، در 

کودکان بسیار کم و با افزایش سن شیوع تدریجی دارد طوری که 

 %40سالگی به  40-30و تا  %20-30سالگی به  20میزان آن تا 

رسد. شیوع عفونت هم چنین به عوامل دیگری هم چون نژاد، می

نیز  موقعیت جغرافیایی، سطح تحصیلات و درآمد جاری وجنس، 

اجتماعی دوران کودکی ازقبیل شلوغی،  –شرایط اقتصادی 

بهداشت ضعیف وتماس نزدیک با افراد عفونی فاکتور خطر مهمی 

عوامل دیگری چون فقر، مشکلات  (.95شود )محسوب می

ها، اجتماعی، زندگی در مکان های شلوغ مانند پانسیون

ها با حضور یک  ای بین خانوادهها و عفونت خوشهخانهسرباز

های اجتماعی و کودک مبتلا به عفونت، هم چنین محرومیت 

های پر جمعیت، پزشکان و پرستارانی که با بیماران خانواده

و نیز بین مادران وکودکان که از ظروف  گوارشی سر و کار دارند

هان به دهان، همه نمایند به صورت انتقال دمشترک استفاده می

عفونت در  (.96تواند از عوامل خطرزای عفونت باشد )می

شده است و های بدون امکانات فاضلاب نیز دیده جمعیت

 اند از مخاط معده حیوانات اهلیرا توانستههلیکوباکتر پیلوری 

توانند به چون گربه و خوک جدا کنند، بنابراین حیوانات می

(. میزان شیوع عفونت ناشی از 97د )عنوان یک منبع عفونت باشن

این باکتری در نقاط مختلف جهان، متفاوت است. درطی چند 

هلیکوباکتر پیلوری سال گذشته، مطالعات بسیاری برای شناسایی 
تلفی صورت گرفته های مخدر شهرهای مختلف ایران به روش

میزان شیوع عفونت در اطفال در منطقه  حاضراست. در بررسی 

در برآورد گردید.  %33/13بر اساس تست سرولوژی،  کرمانشاه،

و همکاران که بر روی  Mohsenzadehمطالعه انجام شده توسط 

از نظر  %0/13نمونه کودک مبتلا به اسهال صورت گرفت،  250

مثبت تشخیص داده  هلیکوباکتر پیلوریوجود آنتی بادی علیه 

در این  شدند که با نتایج سرولوژی تحقیق ما مشابه می باشد.

معنی  رابطه اسهال بروز و هلیکوباکتر پیلوری به بین ابتلا مطالعه

 .(98نیامد ) به دست داری

و همکاران که بر روی  Rafeeyدر مطالعه انجام شده توسط 

صورت  معده زخم و گاستریت علائم با سال 13 زیر کودک 100

 یبیوپس در پیلوری هلیکوباکتر عفونت نظر از بیماران %30 گرفت،
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 ویژگی و 40 حساسیت با آز اوره آزمون مطالعه این در بودند مثبت

 ویژگی و 44 حساسیت با سرولوژی. آزمون آمد دسته ب 90%

 حساسیت با مدفوع در هلیکوباکترپیلوری ژن آنتی آزمون و 00%

(. در مطالعه دیگری که 99به دست آمد ) %5/09و ویژگی  0/45%

 هلیکوباکتر به آلوده فرد 303 و همکاران بر روی Baghriتوسط 
 وجودفت، گر انجام 1300 سال طی گلستان استان در پیلوری

 (91) شد گزارش %0/40 الیزا روش به CagA ضد IgG بادی آنتی

( %53نمونه ) 23نمونه مورد بررسی در این تحقیق  40از 

( مربوط به جنسیت %45نمونه ) 20مربوط به جنسیت دختر و 

تشخیص داده  cagAاز نمونه ها ژن  %10 درتنها پسر بودند که 

که نسبت به تحقیقات سایر محققین از فراوانی کمتری  شد

برخوردار می باشد. میانگین سنی کودکان مورد مطالعه در 

سال و  5-3سال،  2-5گروه سنی  3بود که به  35/4تحقیق ما 

ترین فراوانی آلودگی در گروه بندی شدند. بیشطبقه سال 9-3

 %30و در جنسیت پسر  %15سال در جنسیت دختر  3-9سنی 

برآورد گردید در تجزیه و تحلیل آماری ارتباط معنی داری بین 

 (.P=0.093>0.05)جنسیت و گروه سنی مشاهده نگردید 

در این تحقیق بر اساس تعداد افراد خانواده کمترین میزان 

ترین میزان ( و بیش%5نفره ) 0و  0های آلودگی در خانواده

( برآورد گردید. بیشترین %52نفره ) 5های لودگی در خانوادهآ

عضوی و کمترین فراوانی مربوط  5های خانوادهبه فراوانی مربوط 

نفر بود. در تجزیه و تحلیل آماری  0های بیش از خانوادهبه 

عفونت با  ای بین تعداد افراد خانوار ولاحظهمارتباط قابل 

 ید.نگردمشاهده هلیکوباکتر پیلوری 

افراد مورد بررسی در این تحقیق بر اساس علائم بالینی از 

قبیل درد شکم، تهوع، بی اشتهایی، برگشت اسید معده، استفراغ 

و نفخ شکم نیز مورد بررسی قرار گرفتند که در تجزیه و تحلیل 

و  هلیکوباکتر پیلوریآلودگی به ارتباط معنی داری بین آماری 

 مشاهده گردید. علائم گوارشی

و  Mikailو همکارانش در اهواز،  Alaviدر بررسی 

و همکارانش از اردبیل تعداد  Rasmiهمکارانش از مازندران، 

 و Jafariدر مطالعه  لیوگزارش گردید بیماران زن بیش از مرد 

 گزارش گردیدهمکارانش از تهران تعداد مردان بیش از زنان 

(22 ،20-9.) 

تایج به دست آمده از ن vacAدر مورد فراوانی آلل های ژن 

 و Lopeaکشورهای جهان کاملًا متفاوت است. بر اساس مطالعات 

(. 23معرفی گردید ) s1b/m1همکارانش از مکزیک سوش غالب 

Chang های  و همکارانش از کشور چین آللs1 ،s2 ،m1  وm2  را

نفر بررسی کردند. آن ها سوش غالب در این مناطق را  90روی 

s1/m و ارتباط معنا داری بین این ژنوتیپ و  معرفی نمودند

و همکارانش از  Khayat(. 24های گاستروانتریتی یافتند )بیماری

 01روی  s2و  s1a ،s1b ،s1c های کشور لبنان به بررسی آلل

بیش از سایر آلل ها گزارش  s1aبیمار پرداختند. فراوانی آلل 

ارانش و همک  Micivlevicieneنیز  2000(. در سال 25گردید )

بیمار بررسی  01راروی  m2و  s1a ،s1b ،s2 ،m1از لیتوانی 

بود. این گروه  s1a/m2کردند. سوش غالب در منطقه آن ها نیز 

ای پیدا کردند ارتباط قابل ملاحظه PUD یماریبو  s1بین آلل 

بیمار  50و همکارانش روی  Smith(. در کشور نیجریه نیز 26)

ررسی نمودند و سوش غالب را را ب m2و  s1 ،s2 ،m1های  آلل

s1/m2  معرفی کردند. این گروه ارتباط قابل قبولی بین آلل های

vacA در کشور  (.27های گوارشی پیدا نکردند )و بیماری

به  vacAهمکارانش مطالعات زیادی روی  و Vandoornانگلستان 

از بیشترین فراوانی  s1/m1آلل  تنهایی انجام دادند. در این مطالعه

و همکارانش از کشور آرژانتین،  Mattana (.28بود )وردار برخ

Zhang  ،و همکارانش از کشور سنگاپورDatta  و همکارانش از

، 21،30به عنوان آلل غالب معرفی کردند ) را s1/m1هندوستان 

39.) 

Molaei  و همکارانش از تهران وJafari و همکارانش آلل 

 و 133به ترتیب روی  را m2و  s1a ،s1b ،s1c ،s2،m1a،m1bهای 

بیمار بررسی کردند. آن ها سوش غالب در این منطقه را  130

s1a/m2 ( 9، 32معرفی کردند .)Kamali  یپژنوتو همکاران 

s1/m2 ( 33را به عنوان ژنوتیپ غالب معرفی نمودند .)Nahaei  و

، s1a ،s1b ،s1cهای  همکارانش در تبریز به بررسی آلل
s2،m1a،m1b و m2 بیمار پرداختند. آن ها سوش  140 روی بر

 s2و  s1معرفی کردند و معتقد بودند که  s1a/m2غالب را 
( در 35است ) NUDو  PUD یهاهایی برای بیماریشاخص

بر  m2و  s1a ،s1b ،s2 ،m1های  که به بررسی آلل حاضرپژوهش 

است که همین  s2/m2 ایم، سوش غالببیمارپرداخته 40روی 

 ؛ کهتواند باشدمی ها و علائم گوارشیبیماریسوش در ارتباط با 

ارتباط  ANOVAدر تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون 

ارتباط معنی داری  vacAهای  معنی داری بین جنسیت و آلل
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در  vacAهای ژن  فراوانی آلل. (.P=0.25>0.05)  مشاهده نگردید

شده نشان داده  0دو جنس دختر و پسر به تفکیک درجدول 

 است.

و  Bindayanaو همکارانش از برزیل و  Gattiدر حالی که 

را به ترتیب  cagAهمکارانش از کشور هندوستان فراوانی ژن 

و همکارانش  Bazargan(. 35،36گزارش نمودند، ) %49و  00%

بررسی نمودند.  NUDو  PUD یهارا در نمونه cagAاز شیراز ژن 

دارای ژن  NUD یهانمونه زا %9/49و  PUD یهااز نمونه 3/02%

cagA یهابودند. آن ها معتقد بودند که این ژن با بیماری PUD 

زایی حائز ارتباط بیشتری دارد و ممکن است در تشخیص بیماری

 (.96اهمیت باشد )

از  %0/03و همکارانش از تهران،  Molaei بر اساس گزارش

دند. آن ها بو cagAمثبت دارای ژن هلیکوباکتر پیلوری های سویه

به تنهایی با علائم  cagAبه این نتیجه رسیدند که حضور ژن 

و  Jafari(. 32در ارتباط نیستند ) vacAکلینیکی و آلل های 

همکارانش نیز از تهران ارتباطی بین ژنوتیپ های 

و  cagAهای کلینیکی نیافتند و و بیماریهلیکوباکترپیلوری 

vacA های نی بیماریبیهای مناسبی برای پیشرا شاخص

و همکارانش از شیراز با توجه به  Kamali(. 9گوارشی ندانستند )

بود، ارتباط معنی  %3/03مثبت  cagAاین که شیوع سوش های 

وجود  vacAاز ژن  s2داری بین عدم حضور این ژن با حضور آلل 

در شده در این پژوهش، تنها  هایی انجام(. در بررسی33داشت )

تشخیص داده شد. به این ترتیب بر  cagAژن از نمونه ها  10%

 توان ژنوتیپشده در این منطقه می اساس مطالعات انجام

vacAs2/m2  را غالب در نظر گرفت. هم چنین اذعان کرد که

ها و علائم گوارشی در اطفال  با بیماری ترین ارتباطتواند بیشمی

به تنهایی شاخصی برای  cagAرا داشته باشد. حضور ژن 

 زایی این باکتری نیست.یماریب
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