
 

 

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

16 

 

 

 

 

Diagnosis of Helicobacter pylori using invasive pathological and serological 

methods in patients at Taleghani hospital in Chalous from 2014- 2015 
 

Sara Darvish, Mohammad Reza Khatami Nejad 

 

 

1. Department of Microbiology, Faculty of Biological Sciences, Islamic Azad University, Tonekabon Branch, Tonekabon, Iran. 

 

Article Information 
 

 

 

 

 

Abstract 

Article history: 
Received: 2016/02/16 
Accepted: 2016/04/12 

Available online: 2016/10/16 

 

Article Subject: 

Medical microbiolog 

IJMM 2016; 10(3): 61-67 

 

Background and Aim: Helicobacter pylori is the main etiology of peptic ulcers and 

chronic gastritis. The prevalence of this bacteria is typically high in developing countries. The 

aim of this study was the comparison of prevalence of Helicobacter pylori using two 

methods”invasive pathological and serological” in patients at Taleghani hospital in Chalous 

from 2014- 2015 

Materials and Methods: This study was performed on 358 patients who referred to 

Taleghani Hospital Branch from 2014 to 2015. The gastric antrum and duodenal biopsies were 

done to detect H. pylori by pathological methods and determine of the Antibody (IgG) were 

done by ELISA method. 

Results: The prevalence of H. pylori infection was 22.34% (80/358) which was 

significantly higher in woman (30.06%) compared to man (15.89%) (p=0.001). The most 

prevalence was seen in 26-35 age group (30.8) and 71-80 weight group (36.1). The high 

prevalence of infection in the age group 35-26 years (30.8%), showed biopsy sampling of tissue 

staining is more useful than serological test.This study showed that antibody titration alone is not 

sufficient for definitive diagnosis and requires invasive pathological method such as biopsy. 
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 هلیکوباکتر پیلوریزمن است. شیوع علت اصلی زخم معده و گاستریت م هلیکوباکتر پیلوری زمینه و اهداف:

به دو روش تهاجمی  هلیکوباکتر پیلوریمعمولاً در کشورهای در حال توسعه بیشتر است. بررسی و مقایسه شیوع 

 بود. 4931پاتولوژی و سرولوژی در بیماران مراجعه کننده به بیمارستان طالقانی چالوس سال 

انجام شد. بیوپسی آنتروم  4931بیمار در سال  953بر روی ی مقطع -آزمایشگاهیاین مطالعه مواد و روش کار:

( با روش الیزا برای IgGانجام و آنتی بادی سرولوژی ) H&Eمعده و دوازدهه با روش پاتولوژی و رنگ آمیزی 

 .تشخیص هلیکوباکتر پیلوری اندازه گیری شد. داده های حاصل به روش مربع کای دو، مورد ارزیابی آماری قرار گرفت

مورد( گزارش شد. شیوع این عفونت در  38) %91/22 هلیکوباکتر پیلوری درعفونت : و نتیجه گیری هایافته

( بود که آزمون آماری اختلاف معنی دار آلودگی بیشتر زنان را نشان داد %33/45( و در مردان )%80/98زنان )

(84/8p= شیوع در رده سنی .)( به صورت معنی داری بیشتر 4/90یلوگرم )ک 14-38( و گروه وزنی 3/98سال ) 20-95

به صورت معنی داری، دقیق تر از  H&Eگزارش گردید. نتایج بیوپسی از دوازدهه با روش پاتولوژی و رنگ آمیزی 

 3/98سال )  20-95را نشان داد.  شیوع بالای عفونت در رده سنی  هلیکوباکتر پیلورینتایج سرولوژی آلودگی به 

گیری بیوپسی و رنگ آمیزی بافت را در بین جوانان نشان می دهد و همچنین شباهت بین الگوی  درصد(، اهمیت نمونه

کشورهای پیشرفته و ایران در این مطالعه نیز مشاهده شد. این مطالعه همچنین نشان داد که انجام تیتراسیون آنتی بادی 

در این مطالعه ارتباط  ی پاتولوژی می باشد.به تنهایی کافی نبوده و برای تشخیص قطعی نیاز به نمونه گیری تهاجم

مزمن  HBVمبتلا به عفونتبیماران در دو گروه کنترل و   819C/T ، 41- IL− مورفیسم پلیی بین داریمعن

 .مشاهده نشد.

 ، چالوس IgG، بیوپسی، هلیکوباکتر پیلوریشیوع،  کلیدی کلمات 
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 مهمقد       

کمپیلوباکتر شت موفقیت آمیز باکتری کاز هنگام کشف و 
در  Marshallو  Robin Warren از معده انسان که توسط پیلوری

جدا شد، این  توسط بیوپسی آندوسکوپیک 6891سال 

هلیکوباکتر میکروارگانیسم مارپیچی شکل در نامگذاری مجدد به 
تغییر یافت و از آن به بعد، به عنوان پاتوژن انسانی اصلی  پیلوری

هاب مزمن معده و زخم اثنی عشر  معروف شد که قویاً با الت

ی گپراکند(. 2, 1آدنوکارسینوما و لنفومای معده در ارتباط است )

عامل این عفونت و همچنین میزان شیوع عفونت بین کشورها 

اقتصادی کشورها مرتبط  -متفاوت است و با شرایط اجتماعی

فونت را در (. مطالعات مربوط به چند دهه، شیوع ع3است )

(. در کشورهای 4کودکان بیشتر از بزرگسالان گزارش داده اند )

درصد  98در حال توسعه شیوع عفونت در افراد جوان بیشتر از 

کمتر  شیوع در کشورهای توسعه یافته این می باشد، در حالی که

هلیکوباکتر (. میزان شیوع عفونت 5درصد می باشد ) 68از 
لا بوده به طوری که نورائی و همکاران در کشور ما نیز با پیلوری

 1/19را  هلیکوباکتر پیلوریمیزان شیوع عفونت  6888در سال 

 .(6درصد گزارش دادند )

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 1315 مرداد و شهریور – 3اره شم – 10سال 
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شیوع این بیماری  را در کشورهای   ،فاکتور های متعددی

می حال توسعه در مقایسه با کشورهای توسعه یافته مرتبط در 

، فاکتورهای میزبانی، جمله فاکتورهای باکتریولوژیکی سازد، از

، هلیکوباکتر پیلوریفاکتورهای محیطی، شیوع بالای عفونت 

پاسخ های ایمنی، عادت های غذایی  و انواع روش های تشخیصی 

(. امروزه با تکامل روش های غیر تهاجمی 5را می توان نام برد )

مانند بررسی آنتی ژن در مدفوع، اندازه گیری آنتی بادی ها در 

و همچنین آزمون تنفسی با اوره،  نیاز به آندوسکوپی  سرم و بزاق

(. گروهی از محققین استفاده از 7کمتر مورد توجه قرار میگیرد )

سرولوژی را به عنوان ابزاری ارزشمند و غیر تهاجمی در تعیین 

آلودگی بیماران می شناسند، که در این میان بررسی آنتی بادی 

IgG  به دلیل سهولت، ارزانی و  در سرم هلیکوباکتر پیلوریعلیه

(. در مقالات موجود، مطالعات بسیار 8سرعت زیاد رایج تر است)

گسترده با نتایج بسیار متفاوت از حساسیت و اختصاصیت و پاسخ 

 (.1های کاذب مثبت و منفی مشاهده می گردد )

از این رو در این مطالعه پاسخ بیوپسی به عنوان آزمون 

و در بررسی میزان موارد مثبت و  استاندارد در نظر گرفته شد

 هلیکوباکتر پیلوریمنفی و ارتباط سایر عوامل با ابتلا به عفونت 

بررسی و  نتایج حاصل از آزمون بیوپسی مد نظر قرار گرفت.

و عوامل مرتبط با آن به هلیکوباکتر پیلوری شیوع میزان مقایسه 

ننده و سرولوژی در بیماران مراجعه ک دو روش تهاجمی پاتولوژی

 نیز بررسی گردید. 6181به بیمارستان طالقانی چالوس سال 

 هامواد و روش

 و آماده سازی نمونه ها  نمونه گیری

در آزمایشگاه  6181مقطعی در سال  -این مطالعه آزمایشگاهی

پس از کسب مجوز کمیته دانشگاه آزاد اسلامی تنکابن انجام شد. 

ه از مراجعه کنندگان اخلاق و پر کردن فرم مصاحبه و رضایت نام

آندوسکوپی که مشکوک به التهاب و زخم معده بودند، به بخش 

آنترولوژیست بیمارستان، نمونه بیوپسی از بنا به تشخیص گاسترو

ی گرفته شد. از عدم مصرف آنتی بیوتیک  ناحیه آنتروم معده

بیماران در یک ماه قبل اطمینان حاصل شد. بیوپسی با استفاده 

 PENTeXآندوسکوپی فورسپس )نمونه گیری  از دستگاه

EPK1000  ساخت ژاپن( انجام شد. نمونه های بیوپسی با استفاده

 از فرمالین ده درصد به آزمایشگاه انتقال داده شد.

های بیوپسی برای رنگ آمیزی، به منظور آماده سازی نمونه

تعداد و سایز نمونه مورد بررسی قرار گرفت. نمونه ها وارد سبد 

های مخصوص شد و سپس با استفاده از  دستگاه تیشو پروسسور 

دستگاه  آبگیری شد. آبگیری نمونه ها به صورت اتوماتیک )با

( با DS2080/Hتیش پروسسورشرکت دید سبزارومیه مدل

، اتانول 98، اتانول 08فرمالین ده درصد و سپس به ترتیب اتانول 

مایع انجام شد. بعد از ، گزیلل و در نهایت پارافین 688، اتانول 81

 آب گیری مرحله قالب گیری انجام شد. 

درجه و سپس  -68های تهیه شده پارافین در فریزر  بلوک

( LEICA BM2145با استفاده از میکروتوم )ساخت آلمان مدل

برش داده شدند. برشها در حمام آب گرم قرار گرفت و پارافین 

س نمونه بافتی اضافه توسط حمام آب گرم از بین برده شد. سپ

 روی لام قرار داده شد. سپس لام های حاوی نمونه فیکس شدند.

ائوزین -رنگ آمیزی بافت به روش هماتوکسیلین

(H&E و تثبیت ) 

جهت شفاف سازی و از بین بردن پارافین باقی مانده از سه 

دقیقه استفاده شد. سپس نمونه به مدت  1حمام گزیلول به مدت 

ل درجه بندی شده قرار داده شد. پس دقیقه داخل ظروف الک 1

دقیقه وارد ظرف  61تا  68از شستشو با آب مقطر به مدت 

هماتوکسیلین شد. بعد از شستشو با آب مقطر جهت رنگ آمیزی 

زمینه بافت به مدت  ا ثانیه در اسید الکل با رقت مناسب قرار 

 1داده و سپس شستشو با آب مقطر انجام می شود و بعد از آن 

از محلول کربنات لیتیم استفاده شد و شستشو با آب  ثانیه

 1مقطرانجام شدو بعد جهت قرمز شدن سیتوپلاسم، به مدت 

دقیقه  1دقیقه وارد رنگ ائوزین شد. در مرحله بعد به مدت 

دقیقه  1داخل ظروف الکل درجه بندی شد. در نهایت به مدت 

.برای جهت شفاف تر شدن بافتها از دو حمام گزیلل استفاده شد

این کار لامل با یک یا دو قطره چسب مخصوص روی لام خشک 

قرار داده شد. بعد از شماره گذاری نمونه ها به منظور بررسی 

در زیر ها توسط پاتولوژیست لام هلیکوباکترپیلوریحضور 

 .میکروسکپ نوری مورد بررسی قرار گرفت

  IgAو   IgGدی های نتی باآسی  ربر

 اد از فرم اسردر  IgGدی نتی باآسی کمی تیتر رجهت بر

( استفاده شد. مقادیر Pishtazteb.Iranروش و کیت های الیزا )

نشان دهنده وجود آنتی بادی اختصاصی در  U/ml 68بیشتر از 

 حد قابل تشخیص بود.
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 تجزیه و تحلیل آماری 

در نهایت پس از جمع آوری داده ها، اطلاعات بدست آمده 

 SPSS 16 )© Version 20, (Copyright IBMتوسط نرم افزار 

Corp. 1989, 2011  با استفاده از آزمون مربع کای )سطح

به عنوان سطح  α<81/8مقدار  درصد( آنالیز شد. 81اطمینان= 

 معنی داری در نظر گرفته شد.

 یافته ها و بحث

ی بررسی شده در این پژوهش، نمونه 119بطور کلی از بین 

( بودند. نتایج %11/11فر مرد )ن 681( و %11/11نفر زن )611

ها به روش الیزا در مقایسه با روش بیوپسی بررسی تیتر آنتی بادی

 نشان داده شده است. 6در جدول 

به دو  هلیکوباکترپیلوری: نتایج مقایسه تعداد موارد مثبت 1جدول 

 روش بیوپسی و سرولوژی

 نتایج سرولوژی نتایج بیوپسی

 منفی مثبت منفی مثبت

98(11/66%) 609(11/00%) 611(11/01%) 81(11/61%) 

 

نشان داده شده است، نتایج موارد  6همانطور که در جدول 

درصد و با آزمون سرولوژی  11/66مثبت با آزمون بیوپسی 

درصد می باشد. در این مطالعه با در نظر گرفتن علایم  11/01

بالینی و نتایج دو روش می توان گفت روش بیوپسی از دقت 

درصد نمونه هایی که در تست  66/16تری برخوردار است. بیش

های سرولوژی نتایج مثبت داشتند، با روش رنگ آمیزی بافت، 

همانطور که از مشخص شد که پاسخ های مثبت کاذب هستند.

مشخص است، در جمعیت مورد  6های حاصل از جدول داده

، لوریهلیکوباکترپیمطالعه با افزایش سن، میزان ابتلا به عفونت 

سال که شیوع در  01-688افزایش یافته است. به جزء رده سنی 

این رده سنی به شدت کاهش یافته است. با این وجود نتایج 

تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون مربع کای نشان داد، 

دار نیست. این افزایش در مقایسه با فراوانی افراد سالم، معنی

(191/8=pبیشترین شیوع ع ) 61-11فونت مربوط به رده سنی 

 (.6سال بود )شکل 

در زنان نسبت به مردان  پیلوری هلیکوباکترشیوع عفونت 

درصد بیشتری مشاهده شد و نتایج حاصل از آنالیز آماری معنی 

 ( p=886/8دار بودن این مسئله را تایید می کند. )

ها در زمینه بررسی ارتباط میان میانگین وزن افراد و یافته

نیز نشان داد، بیشترین  هلیکوباکترپیلورییوع ابتلا به عفونت ش

  .کیلوگرم بود 06-98شیوع مربوط به گروه وزنی 

دار بودن این ارتباط در سطح نتایج آزمون مربع کای معنی

( بر اساس نتایج حاصل از p=886/8را نشان داد. ) %81اطمینان 

عامل خطر در تواند به عنوان یک این مطالعه، افزایش وزن می

 (6پیلوری عنوان شود. )جدول  شیوع ابتلا به عفونت هلیکوباکتر

آلوده اند  هلیکوباکتر پیلوریقریباً نصف جمعیت دنیا به ت

درصد( بدون  08(. با این وجود، اکثر افراد آلوده )بیشتر از 10)

درصد علامت دارند. نیمی  18علامتند، در حالی که فقط کمتر از 

علامت به بیماری های زخم گوارشی، ناهنجاری  از افراد دارای

(. در 11های لنفوپرولیفراتیو و سرطان معده دچار می شوند )

در  هلیکوباکتر پیلوریمطالعه حاضر فراوانی عفونت مثبت 

و همکاران  Kargar  گزارش شد. %11/66جمعیت مورد مطالعه 

و  را در مردم استان چهارمحال هلیکوباکتر پیلوریشیوع عفونت 

 اساس مورد بررسی قرار دادند بر 6198بختیاری در آبان ماه 

 جمعیت در هلیکوباکتر پیلوریبا  عفونت شیوع مطالعه این نتایج

 .(12) گردید درصد برآورد 96چهارمحال و بختیاری حدود  استان

نشان داده شده  6همانطور که در جدول که در مطالعه حاضر، 

درصد و با  11/66ن بیوپسی است، نتایج موارد مثبت با آزمو

درصد می باشد، که کمتر از شیوع در  11/01آزمون سرولوژی 

است. در مطالعه ایشان از روش چهارمحال و بختیاری استان 

همچنین  سرولوژی برای تشخیص نمونه ها استفاده شده بود. 

نشان داد بین جنسیت، سطح سواد و  Kargarنتیجه مطالعه  

ارتباط معنی  هلیکوباکتر پیلوریفونت علامت بالینی درد و ع

داری وجود دارد که مطالعه حاضر نیز این مورد را تایید کرد. در 

در مطالعات  مطالعه حاضر اما سطح سواد بیماران سنجیده نشد.

Siavoshi و Sotoudehmanesh  درصد  18میزان شیوع را تا

یک، برآورد کردند که از باتوجه به استفاده از روش های سرولوژ

 (.13, 14شیوع کمتری نسبت به مطالعه حاضر، گزارش کردند )
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 پیلوری  هلیکوباکترنظر  وجود  بیوپسی معده افراد ازبررسی : نتایج 2جدول 

P value 15% Cl ویژگی های جمعیت شناختی تعداد کل (%)مواد مثبت 

484/0 --- 

(6/69 )6 

(9/18 )66 

66 

18 

61-69 

11-61 

 سن
(61 )61 11 11-11 

(68 )61 661 11-11 

 
(9/66 )61 661 01-11 

(1/1 )6 61 688-01 

001/0 016/8-611/8 
(98/61 )16 

(81/18)18 

681 

611 

 مرد

 زن
 جنس

001/0 886/8-888/8 

(1/66)6 9 18-18 

 وزن

(61)9 16 18-16 

(1/61)60 690 08-16 

(6/11)18 689 98-06 

(0/66)1 61 688-96 

 

 

در جمعیت مورد  هلیکوباکترپیلوری: فراوانی ابتلا به عفونت 1شکل 

 مطالعه بر حسب جنس
 

در مناطق مختلف دنیا تاکنون مطالعات و بررسی های 

انجام شده  هلیکوباکتر پیلوریمتعددی در مورد شیوع عفونت 

را در  پیلوری هلیکوباکترو همکاران شیوع عفونت  Murrayاست. 

درصد  18نفر حدود  1888مناطق شمالی ایرلند با نمونه آماری 

نتایج مطالعه ایشان شیوع بالاتر این عفونت   (.15بدست آوردند )

و همکاران در سال  Hoangرا نسبت به این مطالعه نشان داد.  

درصدی را برای مناطق روستایی و شهری  1/01شیوع  6881

ر ناحیه شهر به طور معناداری ویتنام گزارش دادند و شیوع د

در این  شیوع میزان(. 16بیشتر از مناطق روستایی گزارش شد )

در سال   مطالعه نیز از میزان شیوع در مطالعه حاضر بیشتر بود.

6881 Brus  هلیکوباکتر و همکاران میزان مواد مثبت عفونت
درصد گزارش دادند. که در سنین  8/16را در کشور چک  پیلوری

 (. 17تر این مشکل حادتر بوده است )پایین

سال را به عنوان  11تا  61مطالعه حاضر اما محدوده سنی 

 بیشترین گروه آلوده به این باکتری نشان داد. این تفاوت می تواند 

 

به دلیل تفاوت رژیم غذایی و محدوده جغرافیایی نمونه گیری 

 باشد. 

یش سن با افزا هلیکوباکترپیلوری شیوع ابتلا به عفونت

 18سالگی به  18افزایش می یابد. در کشورهای پیشرفته تا سن 

 98سالگی، به  18درصد و در کشورهای در حال پیشرفت تا سن 

(. در این مطالعه نیز همانطور که جدول 18, 11درصد می رسد )

نشان می دهد شیوع در دهه های مختلف، متفاوت است به  6

درصد( مشاهده شد  9/18طوری که بیشترین شیوع در دهه دوم )

درصد( که  1/1و در دهه آخر به شدت کاهش پیدا کرده است )

ممکن است به دلیل کم بودن جامعه آماری در این دهه و یا 

اینکه در قید حیات نبودن افراد مبتلا به زخم پپتیک باشد. با این 

عفونت هلیکوباکتر وجود هیچ ارتباط معناداری بین ابتلا به 
 ( مشاهده نشد. =191/8Pتور سن )و فاک پیلوری

و همکاران بر خلاف مطالعه حاضر  Choupaniدر مطالعه 

و سن افراد  هلیکوباکتر پیلوریارتباط معنی داری بین عفونت 

آلوده وجود داشت به طوری که بیشترین شیوع در زنان بالاتر از 

درصد( وجود  0سال ) 18-11دزصد( و مردان  9/8سال ) 11

العات دیگری نیز  وجود دارد که شیوع بالای مط (.20داشت )

( 21-24عفونت در زنان نسبت به مردان را تایید می کند )

همچنین برخی از مطالعات نیز خلاف این ادعا را ثابت می کند 

(. بر خلاف مطالعه حاضر در برخی از مطالعات نیز هیچ 25, 26)

و جنس  ریهلیکوباکتر پیلوارتباط معناداری بین ابتلا به عفونت 

(. به طور کلی در مطالعه حاضر شیوع دو 27, 28وجود نداشت )
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در  هلیکوباکتر پیلوریبرابری و کاملاً معنی داری بین عفونت 

(مشاهده شد. )جدول =886/8Pزنان نسبت به مردان )

(فاکتورهای باکتریولوژیکی، فاکتورهای میزبانی، فاکتورهای 6

، پاسخ های ر پیلوریهلیکوباکتمحیطی، شیوع بالای عفونت  

ایمنی و عادت های غذایی از جمله فاکتورهایی هستند که تاثیر 

(، در مطالعه حاضر 21آنها در ابتلا به عفونت تاثیر داشته است )

ما علاوه بر فاکتور سن و جنسیت، فاکتور وزن را نیز مورد بررسی 

قرار دادیم که بر اساس نتایج بدست آمده ارتباط معنی داری بین 

( افراد وجود =886/8Pو وزن ) هلیکوباکتر پیلوریبتلا به عفونت ا

و همکاران  Lenderبراساس مطالعه مروری که  (6داشت. )جدول 

مطالعه انجام دادند مشخص شد بین وزن  18روی  6861در سال 

ارتباط معنی داری وجود دارد. به طور  هلیکوباکتر پیلوریبالا و 

 هلیکوباکتر پیلوری به عفونت درصد افراد مبتلا 6/11میانگین 

درصد دارای بیماری چاقی و  1/11بودند. همچنین در این مطالعه 

درصد افرادی که تنها دارای وزن بالایی هستند مبتلا به  6/61

و همکاران در  Choبرعکس  (.1بودند ) هلیکوباکتر پیلوریعفونت 

ن آمریکا هیچ ارتباط معنی داری بین سطح لپتین که یک پروتئی

ترشحی توسط سلول های چربی می باشد و عفونت 

 (.30پیدا نکردند ) هلیکوباکترپیلوری

 و پیامدهای اهمیت به توجه با در پایان بایستی گفت که

 در بدست آمده اپیدمیولوژیک اطلاعات پیلوری، هلیکوباکتر عفونت

ریز ی و سیاست های کلان  برنامه در می تواند پژوهش این

در  .گیرد قرار استفاده درمانی مورد و هداشتیب کشوری در زمینه

با توجه به بالا بودن شیوع  نهایت با تحلیل داده های این مطالعه

درصد (، بایستی در ارزیابی ها  9/18سال )  61-11در رده سنی 

و سیاست های بالینی این مسئله مورد توجه قرار گیرد. همچنین 

ز مطالعات انجام شده در این میزان ابتلا در زنان بر خلاف برخی ا

کشور دو برابر مردان گزارش شد و مانند بسیاری از مطالعات 

 ارتباط معنی داری بین عفونت و وزن وجود داشت.

 تقدیر و تشکر

این مقاله حاصل پایان نامه سارا درویش جهت اخذ درجه 

کارشناسی ارشد در رشته زیست شناسی گرایش میکروب شناسی 

می واحد تنکابن بود. نویسندگان مقاله از از دانشگاه آزاد اسلا

 کلیه کارکنان محترم دانشگاه آزاد اسلامی واحد تنکابن و از

و آسیب شناسی بیمارستان طالقانی  آندوسکوپی بخش کارکنان

 چالوس کمال تشکر و امتنان خود را اعلام می دارند.

 تعارض منافع:

هیچ  شناسی پزشکی ایرانبین نویسندگان و مجله میکروب 

 .گونه تعارض منافعی وجود ندارد
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