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Background and Aims: Helicobacter pylori is the main cause of various gastroduodenal 

diseases. It is estimated that app roximately, more than half of the adult population in developed 

countries and 90% of people in developing countries infected with H. pylori. H. pylori infection 

may be related to Genetic of virulence factors and environmental factors. The aim of this study 

was to assess of frequency cagA and vacA genes of H. pylori isolated from patients with 

Gastrointestinal Disorders. 

Materials and Methods: This cross-sectional descriptive study carried out on 120 patients 

with gastrointestinal diseases in Gorgan city in 2017. (40 patients of gastric cancer, 40 patients 

of peptic ulcer, 40 patients of without cancer and ulcer). After genomic DNA extraction PCR 

was carried out using specific H.pylori primers. 

Results: Overall, 120 H.pylori strains were isolated. The frequency of cagA was %67.5 in 

gastric cancer, %60 in peptic ulcer and %45 in patiens without ulcer and gastric cancer. Also 

frequency of vacA gene was detected %55 in gastric cancer, %40 in peptic ulcer and %27.5 in 

patiens without ulcer and gastric cancer. 

Conclusion: Based on our findings it seems that the cag A and vac A genes were virulence 

among H. pylori isolated from studied patients. The frequency of cagA and vacA genes H. pylori 

were than in gastric cancer and peptic ulcer patients. 
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 هلیکوباکترپیلوری هایجدایه در vacAو  cagAهای بیماریزای بررسی فراوانی ژن

 بیماران مبتلا به اختلالات گوارشی  
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از جمعیت افراد بالغ درکشورهای های گوارشی است. بیش از نیمیعامل اصلی بیماری هلیکوباکترپیلوری :و هدف زمینه

 هلیکوباکتر  پیلوریهستند. عفونت ناشی از هلیکوباکتر پیلوریافراد در کشورهای در حال توسعه آلوده به  %90توسعه یافته و

های در سویه vacAو  cagAهای ممکن است با عوامل محیطی و ژنتیکی مرتبط باشد. هدف از این مطالعه بررسی فراوانی ژن

 جدا شده از بیماران دچار مشکلات گوارشی بوده است. هلیکوباکتر پیلوری

بیماریهای گوارشی )شامل بیوپسی معده بیماران مبتلا به  120مقطعی بر روی  -این مطالعه توصیفی روش کار: ومواد 

انجام شد. پس  1396بیمار بدون زخم و سرطان معده( شهر گرگان در سال   40بیمار زخم پپتیک و 40بیمار سرطان معده و 40

 بررسی فراوانی صورت گرفت. PCR با استفاده پرایمرهای اختصاصی دو ژن مورد نظر و ازمون  DNAاز استخراج 

 5/67در سرطان معده  cagA جداشده  از بیوپسی بیماران، فراوانی ژن   یلوریپ باکتر کویهلنمونه   120از مجموع  ها:افتهی

 vacAدرصد گزارش شده است. همچنین فراوانی  ژن  45درصد و در بیماران بدون زخم و سرطان معده  60درصد، در زخم پپتیک 

 درصد گزارش گردید. 5/27درصد و 40,درصد  55سرطان معده  به ترتیب   در بیماران سرطان معده وزخم پپتیک وبدون زخم و

جدا شده از بیماران  هلیکوباکتر پیلوریشایع ترین فاکتورهای بیماریزای باکتری  vacAو cagAهای ژن: گیرینتیجه

در بیماران مبتلا به   پیلوریهلیکوباکتر   vacAو cagAهای باشند. در این مطالعه فراوانی ژنتحت بررسی در این مطالعه می

 سرطان معده و زخم پپتیک بیشتراز گروه بدون زخم وسرطان معده گزارش شد.
 

 cagA ,vacA ,واکنش زنجیره ای پلی مراز ,هلیکوباکتر پیلوری ,زخم پپتیک: کلمات کلیدی
 

 برای استفاده غیرتجاری با ذکر منبع آزاد است.برداری، توزیع و نشر کپیدسترسی آزاد؛ : شناسی پزشکی ایرانمیکروبمجله  ©رایت کپی

 مسئول: ۀنویسند

 کابوسی دکتر حامی

گروه میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد 

 واحد آیت الله آملی، آمل، ایراناسلامی
  

      پست الکترونیك:
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 مهمقد

میکروارگانیسم گرم منفی و  هلیکوباکتر پیلوری

به  WHOمیکروآئروفیل است که توسط سازمان بهداشت جهانی 

. این (1)معرفی شده است  Iزا تیپ عنوان عامل باکتریایی سرطان

باکتری در موکوس و لایۀ مخاطی معده کلونیزه شده و به عنوان 

عامل مهم زخم معده، زخم دوازدهه، التهابات معده و فاکتور خطر 

(. این باکتری به 2شود )ی ابتلا به سرطان معده محسوب میبرا

علت توانایی در ایجاد تطابق با محیط برای مدت طولانی در معده 

ماند. فاکتورهای بیماریزای متعددی در این باکتری یافت زنده می

شده است که از مهمترین این فاکتورها سیتوتوکسین مرتبط با ژن 

A (cagAو سیتوتوکسین واک )( وئله کنندهvacAمی ) باشند. ژن

cagA  درصد  70تا  60کیلودالتون است که در  120یک پروتئین

 (.4، 3شود )یافت می هلیکوباکتر پیلوری هایاز سویه

این ژن به عنوان اصلی ترین فاکتور درگیر در بیماریزایی 

باشد. یکی از می cagهای متعلق به جزیره پاتوژنیسیته ژن

م عناصر کد شونده توسط جزیره پاتوژنیسیته های مهعملکرد

cagهای ایمنی است که از آن ، فعال کردن و تحریک واکنش

 ی پزشکی ایرانشناسکروبیممجله 
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توان به فعال شدن فاکتورهای رونویسی اشاره کرد. جمله می

های متعددی فعال شدن این فاکتورهای رونویسی باعث بیان ژن

ها و نیز های کد کننده کموکاینهای سرطان زا، ژنشامل ژن

 (.6، 5گردد )های فعال کننده چرخه آنتی آپوپتوزیس میژن

های جزیره های انجام شده برخی از ژنطبق بررسی

های ترشحی را های مربوط به سیستمپروتئین cagپاتوژنیسیته 

توانایی بالایی در  cagAهای حاوی ژن کنند. سویهکد می

وباکتر هلیک cagAاستقرار، تخریب و التهاب بافتی دارند. ژن 
به عنوان مارکر خطر بروز زخم معده و سرطان معده  پیلوری

(. یکی دیگر از فاکتورهای بیماریزای 7شود )محسوب می

( است vacA) Aسیتوتوکسین واکوئله کننده  هلیکوباکترپیلوری

است. این  هلیکوباکتر پیلوریدر  vacAکه محصول بیان ژن 

های اپیتلیال معده و اولسراسیون توکسین قادر به تخریب سلول

 (.9، 8موکوزال معده است )

های غشاء درون سلولی را این توکسین عملکرد پروتئین

گردد. مختل و موجب تشکیل واکوئل درون سلول و التهاب می

بعد از اتصال به سلول میزبان از طریق آندوسیتوز وابسته به 

اینترنالیزه شده و تولید واکوئل را تحریک و در نهایت  گیرنده

 (.11، 10) شودسبب مرگ سلولی از طریق آپوپتوزیس می

درصد بیماران  80تا  50مطالعات نشان داده است که در

ها در ان هلیکوباکتر پیلوریمبتلا به زخم معده که باکتری 

وجود  کلونیزه شده است خطر ابتلا به سرطان با احتمال بالایی

درصد بیماران مبتلا به گاستریت  10دارد. به طوری که تقریباً 

شوند که سال دچار سرطان معده می 15آتروفیک مزمن در طی 

شایع در جهان و دومین عامل مرگ و میر چهارمین بدخیمی 

 (.13، 12در ایران است )

هدف از این مطالعه باتوجه به اهمیت بالای این باکتری و  

از آن و آمار بالای سرطان معده در استان گلستان،  عفونت ناشی

هلیکوباکتر های در سویه vacAو  cagAهای بررسی فراوانی ژن
های گوارشی است. جدا شده از بیماران دچار ناراحتی پیلوری

 های ویرولانسهمچنین در این مطالعه ما ارتباط شیوع ژن
cagA  وvacA وگرافیک با فاکتورهای دم هلیکوباکتر پیلوری

 )سن، جنس، قومیت، نوع بیماری( نیز بررسی کردیم.

 هامواد و روش
 نمونه برداری، جمع آوری نمونه و بررسی هیستوپاتولوژی

مقطعی تمام بیمارانی که  –برای انجام این مطالعه توصیفی 

به درمانگاه گوارش یا  1396از ابتدای فروردین تا انتهای شهریور 

بخش آندوسکوپی بیمارستان پنجم آذر شهر گرگان مراجعه کرده 

مورد بررسی قرار گرفتند.  ,سال داشتند 25و سن بیشتر از 

بیمارانی که دارای علائم دیسپیسی شامل درد شکم ، ترش 

م و تهوع بودند وارد مطالعه شدند. تمام بیماران با کردن، نفخ شک

رضایت شخصی و آگاهانه تحت آندوسکوپی قرار گرفتند. اطلاعات 

قومیت و  ،جنسو پاتولوژیک بیماران که شامل سن،  دموگرافیک

نوع بیماری توسط پرسنل بیمارستان از بایگانی بخش پاتولوژی 

تشخیص  . نوع بیماری توسط متخصص گوارششدجمع آوری 

داده شد. قبل از نمونه برداری، برای جلوگیری از هر آلودگی 

دستگاه آندوسکوپ کاملا ضد عفونی شد و در ادامه نمونه بیوپسی 

آنتروم معده گرفته شد. معده از ناحیه دیواره خلفی و یا قدامی

 برای تشخیص (Rapid urease test) ابتدا از تست اوره آز سریع
اده شده است و در صورت مثبت استف وریهلیکوباکتر پیلسریع 

درصد فیکس شده و پس از قرار  10ها در فرمالین ، نمونهبودن

 5-6های پارافینه، در قطعات دادن در پارافین و تهیه بلوک

 (کشور آلمان Leicaمیکرونی با دستگاه میکروتوم شرکت لیکا )

برش داده شدند. از هر بلوک پارافینه حاوی بافت معده سه 

سلاید تهیه شد، یکی از اسلایدها جهت انجام رنگ آمیزی ا

ائوزین و دو اسلاید دیگر برای رنگ آمیزی گیمسا -هماتوکسیلین

، طبق پیلوری هلیکوباکترجهت تایید  و ایمونوهیستوشیمی

( کشوردانمارک،  استفاده شد. Dakoپروتکل کیت شرکت داکو )

به  کتر پیلوریهلیکوبایک نمونه بافتی سرطان معده آلوده به 

 عنوان نمونه کنترل مثبت در نظر گرفته شد. 

 ژنومیك  DNAاستخراج 

های های پارافینه بیوپسییژنومیک از بلوک DNAاستخراج 

معده طبق پروتکل کیت  )شرکت کیاژن، کشور سازنده آلمیان بیا 

از بافت  DNA( انجام شد. کیت استخراج  - 51304شماره کیت 

  Wash Buffer ،lysis Elution Buffer، Proteinaseشییامل 

ها تیا زمیان نمونه , DNAباشد. پس از انجام مراحل استخراج می

درجیه سلسیییوس نگهییداری شییدند.  -20در دمییای PCR انجیام 

هیای استخراج شیده باروش DNAکمیت و کیفیت درجه خلوص 

 فتو متری بررسی شد.اسپکتو

 vacAو   cagAهایجهت شناسایی ژنPCR آزمون  

 vacAو  cagA از پرایمرهیای اختصاصیی PCRبرای انجیام 

استفاده شد که از مطالعات قبلی استخراج شده بود، استفاده شید 

 تریکرولیم 25 با حجم نهایی cagA ژن   PCRواکنش .(1)جدول 

ییک میکیرو  ,(Ampliqon )دانمیارک، PCR master mixشیامل 

الگیو و نییز آب DNA و  Reverseو   Forwardمولار از هر پرایمر 

مقطر دیونیزه شده تحت شرایط دمایی شامل واسرشیت اولییه در 
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دقیقه و واسرشت ثانوییه دردمیای 1درجه سلسیوس به مدت  94

ثانییه، مرحلیه اتصیال پرایمیر  45درجه سلسیوس بیه میدت  94

((Anneling  ثانییه،  60درجه سلسییوس بیه میدت  55در دمای

به مدت یک دقیقه  درجه سلسیوس 72مرحله گسترش در دمای 

 5درجیه سلسییوس بیه میدت  72و در نهایت گسترش نهایی در 

 34آلمان( دراز دستگاه ترمال سایکلر )اپندروف، دقیقه با استفاده 

 سیکل انجام گرفت.

 36در vacA برای ژن  PCRهمچنین شرایط دمایی واکنش 

 1سلسیوس به مدت درجه  94سیکل شامل واسرشت اولیه در 

 45درجه سلسیوس بمدت  94دقیقه و واسرشت ثانویه در دمای 

درجه  59دردمای  Anneling)ثانیه، مرحله اتصال پرایمر )

درجه  72ثانیه، مرحله گسترش در دمای  45سلسیوس به مدت 

 72سلسیوس به مدت یک دقیقه و در نهایت گسترش نهایی در 

  دقیقه انجام شد. 6درجه به مدت 
 

 . توالی الیگونوکلئوتیدی پرایمرهای استفاده شده در مطالعه حاضر1جدول 

 مریپرا (5→3)مرهایپرا یدیگونوکلئوتیال یتوال (bp)قطعه طول منبع  

28 642 
5-CAATCTGTCCAATCAAGCGAG-3 

vacA 
5-GCGTCAAAATAATCCCAAGG-3 

25 499 
5-GATAACAGGCAAGCTTTTGA-3 

cagA 
5-CTGCAAAAGATTGTTTGGCA-3 

 

 PCRالکتروفورز محصولات 

درصید )میرک،  5/1در ژل آگیارز  PCRمحصولات واکنش 

الکتروفیورز گردیید. از ژل  60دقیقه بیا ولتیاژ  45آلمان( به مدت 

عکس گرفته شد و تصیاویر بانیدها بیا نمونیه سیویه  uvتحت نور 

 ATCC43504تهیه شیده از بانیک میکروبیی  هلیکوباکتر پیلوری

  PCR)کنترل مثبت( بررسی و تایید شدند. بیرای تاییید صیحت 

  هیای انجام شده یک نمونه از محصول تکثیر شده از هر یک ژن

cagA وvacA  .برای تعیین توالی به شرکت ژن فناوران ارسال شد

ط و ارتبا vacAو  cagAهای ، شیوع ژنPCRپس از انجام واکنش 

ها با جنسیت ، سن و قومیت  به صورت فراوانیی و درصید این ژن

 (.2نشان داده شد )جدول 

 آنالیز آماری

و  18نسیخه  SPSSهای آمیاری از نیرم افیزار برای بررسیی

و برای آمارهای توصیفی از مییانگین، انحیراف  chi-squareآزمون 

استاندارد، فراوانی و درصید و بیرای سیطوت متهیرهیای کیفیی از 

 استفاده گردید. 05/0آزمون کای دو سطح معنی داری 

 هایافته
 ,بیمیار سیرطان معیده 40بیمار ) 120مطالعه حاضر بر روی 

بیمار بدون زخم و سرطان معده( مبیتلا  40بیمار زخم پپتیک و 40

به مشکلات گوارشی صورت گرفته است. در این مطالعه دامنه سنی 

گروه میورد  3بیماران در  سال و میانگین سنی کل 25-74بیماران 

بیمیار شیرکت  120سال بیود. از مجمیوع 95/48  16/12مطالعه 

نفر زن بودند. نتایج مطالعه  54نفر مرد و  66کننده در این مطالعه، 

در گیروه سیرطان معیده  cagAحاضر مشخص کرد که فراوانیی ژن 

درصد و در بیماران بدون زخیم و  60درصد ، در زخم پپتیک  5/67

 باشد.درصد می 45سرطان معده 

گروه مورد مطالعه به ترتیب  3در  vacAهمچنین فراوانی ژن 

 5/27درصیید )زخییم پپتیییک( و  40درصیید )سییرطان معییده( و  55

 120درصد )بیماران بدون زخم و سیرطان( گیزارش گردیید .همیه 

و بیمار شرکت کننده در این مطالعه بر اسیاس مطالعیات بیوشییمی

رنگ آمیزی گیمسیا  ,هیستوپاتولوژی ,پاتولوژی شامل تست اوره آز

بودنید. .  هلیکوبیاکتر پیلیوریبیه  آلیودهایمونوهیستوشیمیو روش 

 49در  vacAدرصیید( و ژن  5/57بیمییار ) 69در  cagAفراوانییی ژن 

 (.2درصد( گزارش شد )جدول شماره  8/40بیمار )

های دارای در نمونیه vacAو   cagAهیایدر این مطالعه ژن

هیای بیین فراوانیی ژن سرطان معده با فراوانی بیشتری یافت شد.

vacA وcagA    با بیماریهای گوارشی ارتباط معنی داری مشیاهده

 (.P=102/0و P=56/0  ((. )2نشد )جدول 
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 در بیماران گوارشی هلیکوباکتر پیلوری  vacAو  cagAهای . فراوانی ژن2جدول 

 های گوارشیبیماری 

 تعداد)درصد( بدون زخم و سرطان معده تعداد)درصد( زخم پپتیک تعداد)درصد( سرطان معده ژن

 
27 (5/67%) 24 (60 %) 18 (45 %) 

 
13(5%)5/32% 16(40%) 22(55%) 

 (% 100) 40 (% 100) 40 (% 100) 40 مجموع

 
22 (55 %) 16 (40 %) 11 (5/27 %) 

 18 (45 %) 24 (60 %) 29 (5/72 %) 

 (% 100) 40 (% 100) 40 (% 100) 40 مجموع

 

و در زنیان  (%2/64مورد ) 43در مردان بیمار  cagAفراوانی ژن 

مورد  32در مردان بیمار  vacA ( و فراوانی ژن%1/49مورد ) 26بیمار 

( گزارش گردید. بیا توجیه %1/32مورد ) 17( و در زنان بیمار 8/47%)

 cagAهیای در ایین مطالعیه مییزان فراوانیی ژن به نتایج بدست آمده

درمردان بیشتر از زنان نشیان داده شید. ارتبیاط معنیی داری   vacAو

. P)=83/0و  P=96/0هییا و جنسیییت یافییت نشیید )بییین فراوانییی ژن

در بیماران با سینین  cagAهمچنین دراین پژوهش میزان فراوانی ژن 

سیال  50ن زییر و در سینی %3/60(%3/60میورد ) 41سال  50بالای 

در بیماران با  vacA( مشاهده شد. همچنین فراوانی %8/53مورد ) 28

میورد  27سیال  50( و بیالای %3/42میورد ) 22سیال  50سنین زیر

( گزارش گردید. بنابراین بر اساس نتایج بدست آمده ابتلا بیه 7/39%)

ممکن است با بالا رفتن سن افزایش یابید.  هلیکوباکتر پیلوریعفونت 

 cagA ی بیمیاریزای هیاژن یفراوانی ز،یین میارانیب تیقوم یبررس در

در گروه ترکمن و سیستانی بیشتر از گروه فارس بود. فراوانیی  vacAو

  cagAبیمیار  69از  (%49بیمار ) 25در گروه ترکمن شامل cagA ژن 

 cagAبیمیار  69( از%5/67بیمار ) 27در گروه سیستانی شامل  مثبت

بیمیار نشیان  69از  (%5/57) ربیما 17س شامل مثبت  و در گروه فار

بیمییار  23در گییروه تییرکمن شییامل vacA داده شیید. همچنییین ژن 

 14مثبیت در گیروه سیسیتانی شیامل   vacAبیمیار  49( از 1/45%)

 12مثبیت و در گیروه فیارس شیامل   vacAبیمار 49( از %35بیمار )

آماری نشیان داد ( گزارش گردید. آنالیزهای %4/41بیمار ) 49بیمار از

 cagA هیایکه بین سین و جینس و قومییت بیمیاران و فراوانیی ژن

ارتباط معنی داری وجیود نیدارد و خصوصییات دموگرافییک   vacAو

هیای ژنیی ندارنید بیماران و متهیرهیا ارتبیاط معنیی داری بیا جایگاه

(P>0.053( )جدول شماره .) 
 

 
 

 

 
هلیکوباکتر های حامل نمونه 7تا  2.چاهک  DNAمربوط به کنترل منفی فاقد  8.چاهک هلیکوباکتر پیلوری vacA. ژل الکتروفورز محصول مربوط به باند ژن 1شکل 

  Ladder 100bpمربوط به L(کنترل مثبت وچاهک  (Positive vacA هلیکوباکتر پیلوری ATCC43504مربوط به سویه  1و چاهک  vacAواجد ژن  پیلوری
 

بیان دهندۀ نشان نتایج الکتروفورز برای روز بیستم استخراج

 ilnAو  hlyبود. ژن  FBبراث و  BHI در هر دو تیمار 16S rRNAژن 
 (.4)شکل  کدام از تیمارها بیان نشددر هیچ

کلنی در شمارش نتایج بررسی بیان ژن با نتایج  مقایسهاز 

توان به این نتیجه رسید آگار، می BHIشده غنیکشت  محیط

باکتری موجود در هر سه محیط طی شوک انجماد زنده است و 
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در دو محیط  hlyزایی خود را از طریق بیان ژن خاصیت بیماری

در روز دوم حفظ کرده است. از آنجا که در ( BHI ،FBشرایط مهذی )

 ،ها بودیمکشت غنی شاهد رشد باکتریها در محیط شمارش باکتری

 بر اثراما  است، نشده VBNCتوان نتیجه گرفت باکتری وارد فاز می

 . است شوک دمایی وارده ضعیف شده

 

 انجماد ۀدورنتیجه بررسی کشت در بلاد آگار در انتهای 

در روز  FBشده از محییط تلقیحرشد باکتری دهندۀ نشاننتایج 

 دار بود.خون در محیط آگار شصتم و همولیز مثبت آن

 در محیط بلاد آگار FBنتایج بررسی بیان ژن محیط 

 hlyو بییان مجیدد ژن  16S rRNAبییان ژن دهندۀ نشاننتایج 

 (.5گونه بیانی مشاهده نشد )شکل هیچ inlAبود. در مورد ژن 
 

 cagA , vacAهای . ارتباط خصوصیات دموگرافیک بیماران گوارشی و ژن3جدول 

 cagA مثبت cagA منفی P-value vacA مثبت vacA منفی P-value 

 جنس

 مرد

 زن

 کل

43(2/64%) 

26(1/49%) 

69(5/57%) 

24(8/35%) 

27(7/39%) 

51(5/42%) 96/0=P 

32(8/47%) 

17(1/32%) 

49(8/40%) 

35(2/52%) 

17(9/67%) 

71(2/59%) 83/0= P 

  120  120 جمع

 سن

 50کمتراز

 50بیشتراز

 کل

28(8/53%) 

41(3/60%) 

69(5/57%) 

24(2/46%) 

27(7/39%) 

51(5/42%) 47/0= P 

22(3/42%) 

27(7/39%) 

49(8/40%) 

30(7/57%) 

41(3/60%) 

71(2/59%) 774/0= P 

  120  120 جمع

 قومیت

 ترکمن

 سیستانی

 فارس

 کل

25(49%) 

27(5/67%) 

17(5/58%) 

69(5/57%) 

26(51%) 

13(5/32%) 

12(4/41%) 

51(5/42%) 
20/0= P 

23(1/45%) 

14(35%) 

12(4/41%) 

49(8/40%) 

28(9/54%) 

26(65%) 

17(6/58%) 

71(2/59%) 
622/0= P 

  120  120 جمع

 

  
 هلیکوباکتر پیلوریهای حامل نمونه 4-2چاهک  DNAمربوط به کنترل منفی فاقد  6و  5.چاهکهلیکوباکتر پیلوری cagA. ژل الکتروفورز محصول مربوط به باند ژن 2شکل 

   Ladder 100bpمربوط به Lبه عنوان کنترل مثبت و چاهک    ATCC43504 Positive cagA هلیکوباکتر پیلوریمربوط به سویه  1و چاهک  cagAواجد ژن 
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 گیریو نتیجه بحث
در انسان تحت تاثیر فاکتورهای  هلیکوباکتر پیلوریعفونت 

میزبانی ، ژنتیکی و باکتریایی قرار دارد.  در این مطالعه با توجه به 

بیمار شرکت کننده در این مطالعه  120نتایج بدست آمده از مجموع 

( بیمار %42.5)49و  cagA( واجد ژن ویرولانس %5/57بیمار ) 69

و  cag Aبودند. آنالیز مولکولی ژنهای ویرولانس  vacAAن واجد ژ

vacA نشان داد که بیشترین فراوانی  هلیکوباکترپیلوریvacA   وcag 

A .در بیماران مبتلا به سرطان معده و زخم پپتیک بوده است 

درصد، در زخم  5/67در سرطان معده  cag Aفراوانی ژن 

درصد  45سرطان معده  درصد و در بیماران بدون زخم و 60پیتیک 

 هلیکوباکتر پیلوریهای ها در سویهبود که با مقادیر فراوانی این ژن

و  Podzorskiباشد. جدا شده از کشورهای مختلف متفاوت می

های درصد از سویه 66همکاران در آمریکا گزارش کرده اند که 

و  Chenباشند. همچنین می cag Aحامل ژن  هلیکوباکتر پیلوری

های جدا شده از بیماران درصد از سویه 94همکاران نشان داده اند که  

باشند می cag Aهای پپتیک و سرطان معده دارای ژن مبتلا به زخم

 Vac Avو  cag Aکه دارای ژن  هلیکوباکتر پیلوریهای (. سویه14)

های بیماریزا شیوع بیشتری دارند. های فاقد ژنهستند نسبت به سویه

در نواحی جهرافیایی  vacAو cagA های دارای ژن سویهشیوع 

هلیکوباکتر های گوناگون متفاوت است. به عنوان مثال فراوانی سویه
درصد، در چین  97در بیماران مبتلا به گاسترودئودنال در کره  پیلوری

 2/87درصد، در آلمان  46درصد در هلند  94درصد در مالزی  4/93

رسد که از جمله دلایل اختلاف به نظر می (. بنابراین15درصد است )

نتایج مطالعات مختلف موقعیت جهرافیایی، سیستم ایمنی میزبان، 

فاکتورهای محیطی و ژنتیکی، گروه سنی افراد بیمار مورد مطالعه و 

 (.17، 16) باشدحجم نمونه جمع آوری شده می

 Mohammadiو همکاران،  Molaeiهای مشاهدات ما با گزارش

و همکاران مطابقت دارد بطوریکه فراوانی  Shiraziاران و و همک

مثبت در بیماران مبتلا به اختلالات  vacAمثبت و  cag Aهای سویه

(. مطالعات نشان داده است که شیوع ابتلا 18گوارشی بیشتر است )

تر  نییپا نیسن درو گاستریت مزمن فعال  هلیکوباکتر پیلوریبه 

 هلیکوباکتر پیلوریشیوع ابتلا به  سن شیاست که با افزا شتریب

(. 19و عوارض ناشی ازآن بیشتر خواهد بود ) افتهی شیافزا

Abdollahi  و همکاران در تهران در مطالعه ای دیگر فراوانی ژنcag 

A  درصد گزارش کردند که  1/35را در بیماران مبتلا با زخم معده را

 (.20باشد )میتقریبا مشابه فراوانی گزارش شده در مطالعه حاضر 

های با توجه به خطر بالای ابتلا به بیماریهای گوارشی در کشور

در حال توسعه و توسعه یافته، بررسی عوامل ایجاد کننده 

های گوارشی مانند زخم معده، سرطان معده و زخم دوازدهه بیماری

هلیکوباکتر باشد. با توجه به اهمیت باکتری بسیار حائز اهمیت می
 vacو  cag Aهای ها، افزایش شیوع ژندر بروز این بیماری پیلوری

A  و اثرات آنها بر روی بافت معده و ایجاد التهاب در روند مزمن

 (.22، 21باشد )ها قابل توجه میشدن این بیماری

هلیکوباکتر مطالعه ای تحت عنوان بررسی ژن های ویرولانس  
ه  درلائوس  در گاستریت،  زخم پپتیک و سرطان معد پیلوری

 با عارضه دیسپپسی  انجام شده، بیمار 329بر روی  2014درسال 

 83 هلیکوباکتر پیلوریبیمار آلوده به  119آنها گزارش کردند که از 

نفر مبتلا  3نفر دارای زخم پپتیک و  20نفر آنها مبتلا به گاستریت، 

درصد  2/99را  cagAباشند. آنها فراوانی ژن به سرطان معده می

تقریباً در  cag Aارش کردند. این محققین نتیجه گرفتند که ژن گز

 vacAو   cagAهایبیمار لائوسی وجود داشته و ژن 119 تمامی

هلیکوباکتر مهمترین فاکتورهای ویرولانس در عفونت ناشی از 
 هلیکوباکتر پیلوریهای بیماریزای مشهور (. ژن23باشند )می پیلوری

میزبان در طی استقرار باکتری  –باکتریممکن است در اثر میانکش 

رسد که این (. به نظر می24درآنتروم معده انسان گسترش یابد )

فاکتورهای بیماریزا به بقای باکتری در محیط اسیدی و سازگاری آن 

با شرایط نامناسب محیط اطراف باکتری در معده و نیز مقابله با 

اعث تخریب بافتی سیستم ایمنی میزبان کمک کرده و بدین ترتیب ب

(. نتایج گزارش شده توسط 26، 25شود )و پیامدهای بالینی می

و بیماریهای گوارشی  vacAمحققان ایرانی درمورد ارتباط بین ژن 

ی و همکاران درکرج نشان دادند احمدمتفاوت است. به عنوان مثال 

در بیماران مبتلا به سرطان معده  cagAو  vacAهای که فراوانی ژن

باشد که مقادیر ان از فراوانی درصد می 14 درصد و 32تیب به تر

(. اختلاف 27گزارش شده در مطالعه حاضر کمتر بوده است )

توان به انتشار ها را میهای ارایه شده در مورد شیوع این ژندرصد

(. در مطالعه مشابهی 28جهرافیایی و عوامل محیطی مرتبط دانست )

بیمار  128انجام شد در  2011ال ی و همکاران در سطالبکه توسط 

مبتلا به سرطان معده، زخم معده و گاستریت که آلوده به 

 %5/57 در سرطان معده cagAبودند، فراوانی  هلیکوباکتر پیلوری

(. در یک 29گزارش گردید که بانتایج مطالعه حاضر همخوانی دارد )

نشان دادند که ژن  2012و همکارانش در سال  Palframanمطالعه 

ایجاد کننده یک توکسین کلیدی در آسیب بافتی  vacAبیماریزای 

باشد و باعث آسیب به سلولهای اپیتلیال معده و زخم معده می

توان این طور نتیجه گیری کرد که (. در نهایت می30شود )می

بیماریزایی و  با وجود خاصیت هلیکوباکتر پیلوریعوامل بیماریزای 
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های دستگاه گوارش موجب کلونیزاسیون مرتبط بودن با سرطان

بیشتر باکتری و ایجاد التهاب بافتی و پاسخ ایمنی شدیدتری در 

 شوند.های بافتی معده مینمونه

 

 سپاسگزاری
این مقاله حاصل بخشی از پایان نامه دکتری بیه شیماره و کید ا

صییلات تکمیلیی و مصوب شیورای تح 23930507971001اخلاق 

واحید آییت الله آملیی در سیال شورای پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی 

باشد. نویسندگان این مقالیه از پرسینل میکیروب شناسیی می 1397

دانشگاه علوم پزشکی گلستان و واحید توسیعه حماییت از تحقیقیات 

بالینی مرکز آموزش درمانی بیمارسیتان پینجم آذر گرگیان بیه علیت 

نه در اجرای ایین پیروژه کمیال تشیکر و قیدردانی را همکاری صمیما

  دارند.
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