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 چکیده

روی این ر باشد. مطالعاتی که بهای گوارشی میآورنده بیماریوجودامل بهوعاز  (Helicobacterpylori) وباکترپیلوریهلیک :مقدمه

کننده توانند تعیین( میvacAو  cagAاین باکتری ) در مورفیسم فاکتورهای حدتکه پلی هستند ، حاکی از آناندگرفته باکتری انجام

 cagA و vacAهای های ژنژنوتیپ هدف از پژوهش حاضر تعیین در این راستا، ای گوارشی متفاوت باشند.هتوانایی آن در ایجاد بیماری

 .بودهای هلیکوباکترپیلوری در بزاق و مدفوع کودکان شهر اصفهان در سوش

صفهان که دارای سابقه سال شهر ا 62نمونه بزاق و مدفوع از کودکان زیر  20توصیفی تعداد  -در این مطالعه مقطعی ها:مواد و روش

گرفته شد. این کودکان از نظر  6932تا تیر ماه  6936ویژه رفلاکس معده بودند، در فاصله زمانی اسفند ماه اختلالات گوارشی به

 بزاق و مدفوعهای از نمونه DNAاستخراج  شایان ذکر است که .هلیکوباکترپیلوری در آزمایش الایزا مثبت بودندضد IgMبادی آنتی

( تعیین  :Polymerase Chain ReactionPCRای پلیمراز )وسیله واکنش زنجیرهه ب cagAو  vacAهای های ژنآللو وجود  شد انجام

 گردید.

نمونه مدفوع  6درصد( و  64/69نمونه بزاق ) 7های مورد مطالعه مشاهده شد که تعداد روی نمونه PCRمتعاقب انجام آزمایش  :هایافته

براین در بودند. علاوه cagAشده واجد ژن های مثبتهلیکوباکترپیلوری بودند. همچنین تمام نمونه ureCواجد ژن درصد(  30/6)

از نظر  m2s/2( دارای ژنوتیپ نمونه مدفوع 6نمونه بزاق و  7نمونه ) 0شده از نظر هلیکوباکترپیلوری، تمام های بزاق و مدفوع مثبتنمونه

 .بودند  vacAژن

های شدید بینی بیماریپیش یبرا شاخصیعنوان تواند بهمی vacA ژناز نظر  m2s/2ژنوتیپ  آمده،دستهطبق نتایج ب :یریگجهینت

پیشنهاد  هاجمعیتتر در سایر انجام مطالعات مولکولی وسیع ،گوارشی در این منطقه در نظر گرفته شود. برای اطمینان از این موضوع

 .شودمی
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 مقدمه
باسیل گرم منفی و میکروآئروفیلی  هلیکوباکترپیلوری

 محیط در و صورت مارپیچیاست که در مخاط معده اغلب به

شود. این باکتری عامل میمشاهده صورت خمیده کشت به

ه سرطان معد های گوارشی،هایی مانند گاستریت، زخمبیماری

و سرطان غدد لنفاوی دستگاه گوارش است. عفونت با این 

که در  طوریبه ؛باشدباکتری در سراسر جهان گسترده می

 رسد درصد می 02حال توسعه به بیش از کشورهای در

تنها در  هلیکوباکترپیلوریهای مربوط به اما بیماری ؛(9-6)

 نپژوهشگراشود. می مشاهدهها این جمعیتاز درصد  02-62

 .6دانند: عامل می 0زایی را مربوط به بیماری این تفاوت در

ژنتیکی  هایویژگیعواملی که به میزبان وابسته است و شامل 

و ایمونولوژیک افراد، مصرف سیگار و داروهای ضدالتهابی 

را خطری برای ابتلا به  که آن باشدمیغیراستروئیدی و غیره 

 و هستندباکتری وابسته که به  عواملی. 0 نامند وبیماری می

های ژنوتیپی و فنوتیپی تفاوت را با توجه به هلیکوباکترپیلوری

لازم به کنند. بندی میهای مختلفی تقسیمها و تیپبه سویه

توجه به میزان تبادل  زایی هر سویه بابیماریباشد که ذکر می

 های پوششی میزبان متفاوت است.علائم بین باکتری و سلول

دو ژن  ،هلیکوباکترپیلوریهای سویه های بینتفاوت ترینمهم

vacA زا( و سیتوتوکسین واکوئل )کدکنندهcagA کدکننده( 

 vacA(. ژن 6،2) باشدمیپروتئین وابسته به سیتوتوکسین( 

های کند، در تمامی سویهزا را کد میکه سیتوتوکسین واکوئل

درصد از  22اما سم آن تنها در  ؛وجود دارد هلیکوباکترپیلوری

به دلیل تنوع در توالی امر این  کهشود ها بیان میسویه

(. 4باشد )های مختلف میدر سویه vacAژن  اسیدهای آمینه

 ؛دارای نوعی تنوع ژنتیکی موزائیک هستند vacAهای آلل

، s1a ،s1bناحیه  6ها که در میان توالی سیگنال آن طوریبه

s1c و s2 ناحیه  9اکنون ها تو در توالی میانی آنm1a ،m1b و 

m2 آمدهدستهب هایاساس گزارشکشف شده است. بر، 

دارای حداکثر فعالیت  m1s/2و  m1s/1های هایی با ژنوتیپسویه

دارای  m2s/1و  m2s/2هایی با ژنوتیپ سیتوتوکسیک و سویه

 باشندیا بدون فعالیت میبوده و حداقل فعالیت سیتوتوکسیک 

شده است و محافظتتور ویرولانس غیرفاک cagA(. ژن 7،0)

وجود  هلیکوباکترپیلوریهای درصد از سویه 32تا  42در 

cag (cag PAI )زایی بیماری جزیرهاز  Iدارد. این ژن در ناحیه 

زایی های شاخص جزیره بیماریقرار دارد و یکی از ژن

کیلو بازی است که  62یک مکان  cag PAI(. 7،3باشد )می

رصد( با دیگر نواحی ژنوم د 92سیتوزین آن ) -گوانین درصد

های سویه و طی انتقال افقی به برخی از بودهمتفاوت 

 بر مبنای مطالعات، منتقل شده است. هلیکوباکترپیلوری

CagA هلیکوباکترپیلوریهای سطحی غشایی یکی از پروتئین 

زایی بالایی برخوردار است و پس که از قدرت ایمنی باشدمی

شدن های پوششی معده، منجر به دوکیه سلولاز ورود ب

های رسد که شدت بیماریشود. به نظر میسلول میزبان می

با وجود جزیره  هلیکوباکترپیلوریگوارشی ناشی از 

 (. از سوی 62،66در ارتباط باشد ) cagزایی بیماری

های اند که سویهمطالعات نشان داده از دیگر برخی

با توان بیشتری در مقایسه با  cagA+ هلیکوباکترپیلوری

 AGSهای شده را در سلولریزیمرگ برنامه cagA-های سویه

 cagAحضور ژن  که رسدبنابراین به نظر می ؛نمایندالقا می

یک عامل کلیدی در تعامل باکتری و میزبان باشد که منجر 

(. مطالعات اخیر حاکی 60،69گردد )به اختلالات گوارشی می

عنوان یک تواند بهتنهایی نمیبه cagAه ژن ک هستنداز آن 

های گوارشی در نظر گرفته بینی بیماریشاخص برای پیش

توسط سیستم ترشحی تیپ  CagAکه پروتئین  هنگامیشود. 

IV کینازهای خانواده  وسیلهه گردد، بمی وارد سلول میزبان

Src شود. های تیروزین خاصی فسفوریله میدر جایگاهCagA 

آمدن یک کمپلکس فیزیکی با وجودهشده باعث بهفسفوریل

های درون سلولی تأثیر سیگنال برشده و  SHP-2فسفاتاز 

 SHP-2با  CagAهرچه اتصال شایان ذکر است که گذارد. می
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اساس خواهد بود. بر تر باشد، شدت علائم بالینی بیشترمحکم

 توانمی SHP-2اسیدی در قسمت اتصال  های آمینوتوالی

تقسیم نمود  C و A ،Bدسته  9به  را cagAهای انبنی

کنندگی و نیز واکوئله هایویژگیاساس امروزه بر (.66،62)

های مختلفی به تیپ هلیکوباکترپیلوری، cagAحضور ژن 

های دارای ژن که شامل سویه Iتیپ  :شودبندی میتقسیم

cagA  و فعالیت سیتوتوکسیک توسطvacA تیپ  ؛استII  که

 و فعالیت سیتوتوکسین cagAهای فاقد ژن ویهشامل س

و فاقد فعالیت بوده  cagAکه دارای ژن  IIIتیپ  ؛باشدمی

و دارای بوده  cagAکه فاقد ژن  IVتیپ  است؛ سیتوتوکسین

ذکر این نکته ضرورت دارد . باشدمیفعالیت سیتوتوکسیک 

در نواحی  هلیکوباکترپیلوریها و عوامل حدت سوشکه 

 (.    2،64) هستندیایی متفاوت مختلف جغراف

های ها و ژنوتیپ، بررسی آللپژوهشهدف از این 

در  هلیکوباکترپیلوریهای در سوش cagA و  vacAهای ژن

 .بودشهر اصفهان سال  62زیر بزاق و مدفوع کودکان 

 

 هامواد و روش

 سفندادر فاصله زمانی توصیفی  -در این مطالعه مقطعی

نمونه بزاق و مدفوع از  20 ،6932 ماه تا تیر 6936ماه 

که )با کسب رضایت از والدین بیماران( سال  2-62کودکان 

های شهر اصفهان به علت مشکلات گوارشی در بیمارستان

در  هلیکوباکترپیلوریو آلودگی سرمی به  ندبستری بود

اخذ گردید.  (M Ig -H.pylori+) ها به اثبات رسیده بودآن

ورت یخ به مرکز تحقیقات در مجا آمدهدستبههای نمونه

 میکروبیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد منتقل

 مورد آزمایش قرار گرفت.  PCRو به روش  گشت

ها با استفاده از ژنومی از نمونه DNAپس از استخراج 

DNA (, Kit Extraction DNA, TMDNPکیت استخراج 

CinnaGen, Iran آزمایش )PCR  هت مرحله ج 9در

های مورد مطالعه تشخیص حضور هلیکوباکترپیلوری در نمونه

 vacAو  cagAهای ژن ( و تعیین ژنوتیپureC)با ردیابی ژن 

( انجام 0262شده توسط ممتاز و همکاران )طبق روش ارائه

(. مشخصات پرایمرهای مورد استفاده و شرایط 67گرفت )

 ت.ارائه شده اس 0و  6در جداول  PCRانجام آزمایش 

صورت جداگانه برای هر کدام از به PCRآزمایش 

Cycler2Flex ,های مورد مطالعه در دستگاه ترموسایکلر )ژن

Germany.انجام شد ) 

 

 (67توالی پرایمرهای مورد استفاده در این مطالعه ): 1جدول 
( 3-5توالی پرایمر ) اندازه محصول )جفت باز(  نام ژن 

034 GGA TAA GCT TTT AGG GGT GTT AGG GG 
GCT TAC TTT CTA ACA CTA ACG CGC ureC 

069 CTC TCG CTT TAG TAG GAG C 
CTG CTT GAA TGC GCC AAA C vacA s1a 

607 AGC GCC ATA CCG CAA GAG 
CTG CTT GAA TGC GCC AAA C vacA s1b 

069 CTC TCG CTT TAG TGG GGY T 
CTG CTT GAA TGC GCC AAA C vacA s1c 

633 GCT AAC ACG CCA AAT GAT CC 
CTG CTT GAA TGC GCC AAA C vacA s2 

032 GGT CAA AAT GCG GTC ATG G 
CCA TTG GTA CCT GTA GAA AC vacA m1a 

036 GGC CCC AAT GCA GTC ATG GAT 
GCT GTT AGT GCC TAA AGA AGC AT vacA m1b 

920 GGA GCC CCA GGA AAC ATT G 
CAT AAC TAG CGC CTT GCA C vacA m2 

922 GGA ATA CCA AAA ACG CAA AAA CCA 
CCC CAC AAT ACA CCA GCA AAA CT 

cagA 
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 (67های مورد مطالعه )جهت ردیابی ژن PCRشرایط واکنش  :2جدول 

 برنامه حرارتی
 اجزای واکنش

 میکرولیتر( 25)حجم واکنش= 
 نام ژن

 (دقیقه 2 ؛گراددرجه سانتی 36) سیکل 6

 ثانیه 62 ؛گراددرجه سانتی 32) سیکل 62

 ثانیه 92 ؛گراددرجه سانتی 23

 (ثانیه 62 ؛گراددرجه سانتی 70

 (دقیقه 4 ؛گراددرجه سانتی 70) سیکل 6

PCR Buffer 10X= 5µL 

Mgcl2 50mM= 1.5 mM 

dNTP Mix 10mM= 200µM 

Primer F 25µM= 0.4µM 

Primer R 25µM= 0.4µM 

Taq DNA Polymerase= 1.5U 

DNA= 2µl 

ureC 

 (دقیقه 2 ؛گراددرجه سانتی 36) یکلس 6

 ثانیه 62 ؛گراددرجه سانتی 32) سیکل 92

 ثانیه 62 ؛گراددرجه سانتی 20

 (ثانیه 62 ؛گراددرجه سانتی 70

 (دقیقه 4 ؛گراددرجه سانتی 70) سیکل 6

PCR Buffer 10X= 5µL 

Mgcl2 50mM= 2mM 

dNTP Mix 10mM= 200µM 

Primer F 25µM= 0.4µM 

Primer R 25µM= 0.4µM 

Taq DNA Polymerase= 1U 

DNA= 2µl 

vacA genotypes, cagA 

 

میکرولیتر از  62در هر مرحله از انجام آزمایش، 

درصد در حضور مارکر  2/6روی ژل آگارز  PCRمحصول 

)فرمنتاس، لیتوانی( الکتروفورز  DNAجفت بازی  622

ی ترانس لومیناتور مورد ارزیاب -UVگردید و توسط دستگاه 

 قرار گرفت. 

 

 نتایج

نمونه بزاق و مدفوع از  20در مطالعه حاضر تعداد 

سال که دارای سابقه اختلالات گوارشی  62کودکان زیر 

ویژه رفلاکس معده بودند گرفته شد. این کودکان از نظر به

در آزمایش الایزا هلیکوباکترپیلوری ضد IgMبادی آنتی

های روی نمونه PCRمثبت بودند. متعاقب انجام آزمایش 

نمونه مدفوع واجد  6نمونه بزاق و  7مورد مطالعه، تعداد 

بودند که این نمونه مدفوع هلیکوباکترپیلوری  ureCژن 

مربوط به کودکی بود که بزاق وی نیز مثبت شده بود. در 

ژل حاصل از الکتروفورز مربوط به ردیابی این ژن  6شکل 

 ت.های مورد بررسی ارائه شده اسدر نمونه

بودند. در  cagAشده واجد ژن های مثبتتمام نمونه

مربوط به ردیابی این ژن نشان داده  PCRنتیجه  0 شکل

  شده است.

 

 
جفت بازی  622= مارکرMهای بزاق و مدفوع مورد مطالعه )ستون در نمونه ureCمربوط به ردیابی ژن  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول : 1شکل 

DNA جفت بازی( 034های مورد مطالعه واجد قطعه = نمونه0-7ونه کنترل منفی؛ ستون = نم6؛ ستون 
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تعیین انواع شده و های مثبتدر ژنوتایپینگ نمونه

شده از های بزاق و مدفوع مثبتدر نمونه vacAهای ژن آلل

نمونه  6نمونه بزاق و  7نمونه ) 0تمام  پیلوری،هلیکوباکترنظر 

بودند. در   vacAبه لحاظ ژن s2/m2( دارای ژنوتیپ مدفوع

مربوط به  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  6و  9شکل 

 (.9 نشان داده شده است )جدول vacAهای ژن ژنوتیپ

 

 
ازی جفت ب 622= مارکرM)ستون پیلوری هلیکوباکترهای مثبت در نمونه cagAمربوط به ردیابی ژن  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول : 2شکل 

DNA جفت بازی( 922های مورد مطالعه واجد قطعه = نمونه0-2= نمونه کنترل منفی؛ ستون 6؛ ستون 

 

 
جفت بازی  622= مارکرM )ستونپیلوری هلیکوباکترهای مثبت در نمونه vacA/m2مربوط به ردیابی ژن  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  :3شکل 

DNA جفت بازی( 920های مورد مطالعه واجد قطعه = نمونه0-2ون = نمونه کنترل منفی؛ ست6؛ ستون 

 

 
جفت بازی  622= مارکر M )ستونهلیکوباکترپیلوری  های مثبتدر نمونه vacA/s2مربوط به ردیابی ژن  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  :4شکل 

DNA جفت بازی( 633عه های مورد مطالعه واجد قط= نمونه0-4= نمونه کنترل منفی؛ ستون 6؛ ستون 
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 در بزاق و مدفوع کودکان شهر اصفهانشده ردیابی هلیکوباکترپیلوریدر  vacA و cagA هایژنوتیپ :3جدول 

 H. pylori cagA s1a s1b s1c s2 m1a m1b m2های مثبت تعداد نمونه نوع و تعداد نمونه

 7 - - 7 - - - 7 7 52بزاق/

 6 - - 6 - - - 6 6 52مدفوع/

 

بحث

های ترین باکترییکی از مهمپیلوری لیکوباکتره

شود؛ زیرا عفونت آن بیش از زا در انسان تلقی میبیماری

درصد از مردم دنیا را درگیر کرده است. البته شیوع  22

آن در کشورهای مختلف با توجه به موقعیت اقتصادی، 

باشد؛ برای مثال در ژاپن، فرهنگی و اجتماعی متفاوت می

 02نوبی، ترکیه و پاکستان شیوع آن بیش از آمریکای ج

درصد است؛ درحالی که در کشورهایی مانند کشورهای 

درصد  62تا  02اسکاندیناوی و انگلستان شیوع آن بین 

 32تا  42باشد. شیوع این باکتری در ایران بین متغیر می

دهد ایران نسبت به درصد گزارش شده است که نشان می

باشد. میزان شیوع این باکتری میپذیر این عفونت ریسک

شده در ایران در پژوهش حاضر با سایر گزارشات ارائه

 (.60،63همخوانی داشت )

شواهد بسیاری در ارتباط با حضور این باکتری در بزاق، 

های دندانی علاوه بر معده انسان وجود دارد. مدفوع و پلاک

 64/69در پژوهش حاضر موفق به شناسایی باکتری در 

های مدفوع درصد از نمونه 30/6های بزاق و صد از نمونهدر

شدن میزان باکتری در شدیم. دلایل زیادی برای کم گزارش

درمانی ممکن دهان وجود دارد. نخست اینکه دارو ناحیه

حالی کن کند؛ دراست باکتری را در ناحیه گوارشی ریشه

ه های دهان اثری نداشته باشد؛ در نتیجکه بر روی باکتری

عنوان هایی باشد که بهشده مربوط به باکترینتایج گزارش

(. در ارتباط با مورد دوم باید 60اند )کن شدهمثال ریشه

هایی که در ناحیه دهانی گفت که ممکن است باکتری

عنوان فلور نرمال وجود دارند، جلوی رشد و تکثیر باکتری به

. سومین (0) را با ترشح موادی مانند باکتریوسین بگیرند

ممکن است بتواند درون این باکتری نظریه این است که 

های دهانی در حفره کاندیدا یک نوع مخمر از خانواده

اساس مطالعات قبلی این راه باعث زندگی کند که بر

های دیگر انتقال پیدا راحتی بتواند به میزبان شود که بهمی

ا از تواند آن ر(؛ بنابراین این نوع مخمر می02کند )

های محیطی محافظت کرده و به مجرای گوارشی استرس

 (.06های دیگر انتقال دهد )میزبان

( و 00و همکاران از برزیل ) Gattiاساس گزارش بر

Bindouynoi ( ارتباط 02و همکاران از هندوستان ،)

و التهاب نواحی گوارشی وجود  cagAمستقیمی بین ژن 

 23و  73ترتیب ا بههدر مطالعه آن cagAدارد. شیوع ژن 

(، 09و همکاران از تایلند ) Kangsadalampaiدرصد بود؛ اما 

Cirak ( و 06و همکاران از ترکیه )Gutierrez  و همکاران از

ای را بین این ژن و علائم گوارشی ( هیچ رابطه02کوبا )

درصد، در  96در تایلند  cagA. شیوع ژن مشاهده نکردند

هایی درصد بود. در بررسی 2/00درصد و در کوبا  76ترکیه 

که در ناحیه گوارشی صورت گرفت، به دلیل شیوع بالای 

این ژن، ما نیز در پژوهش حاضر موفق به یافتن ارتباط بین 

های گوارشی نشدیم که این امر ممکن این ژن و بیماری

 هایاست به این دلیل باشد که تغییراتی در سوش

وجود آمده و یا اینکه ما  جمعیت ایران بههلیکوباکترپیلوری 

 را مورد هدف قرار داده باشیم. cagAناحیه نادرستی از ژن 

 vacA( 04از مکزیک ) Lopez-Vidalهای اساس یافتهبر

s1b/m1 ،Linpisarn ( 07از تایلند )vacA s1a/m1  وvacA 

m1/s1c ( 00و احمد و همکاران از پاکستان) 2b/m1s vacA 
در هلیکوباکترپیلوری  ی غالبهاسوش a1a/m1s vacAو 



 
 

 

 و همکاران معین صابری 

 

 6934، زمستان 46، شماره 02فصلنامه کمیته تحقیقات دانشجویی، دوره                                                                                                                     92

را سوش  m2s vacA/2کشورشان بودند. در پژوهش حاضر ما 

شده غالب در منطقه خود یافتیم که این امر با موارد گزارش

های آلمان، لیتوانی، ترکیه، عراق و عربستان صعودی در کشور

همخوانی داشت؛ اما با کشورهای مکزیک، تایلند و پاکستان 

و همکاران از  Medina بود. در این راستا،کاملاً متفاوت 

درصد از  6/60در  راهلیکوباکترپیلوری  (03آرژانتین )

( در 92و همکاران از مکزیک ) Fernandezهای بزاق، نمونه

و  Czesnikiewiczهای پلاک دندانی و درصد از نمونه 67

های بزاق و درصد از نمونه 26( در 60همکاران از هلند )

حالی که های دندانی نیافتند؛ دراز پلاکدرصد  9/60

Iamaroon  از تایلند اصلاً موفق به یافت این باکتری در

(. در پژوهش حاضر ما موفق به 96های دهانی نشد )حفره

 30/6های بزاق و درصد از نمونه 64/69شناسایی باکتری در 

های مدفوع شدیم که این امر ممکن است به درصد از نمونه

 بودن سن افراد در جمعیت مورد مطالعه باشد.ندلیل پایی

و  Tanahashiهای اساس یافتهاز سوی دیگر بر

 های مدفوع،درصد از نمونه 7/39همکاران در استرالیا 

حالی که (؛ در90مثبت بودند )هلیکوباکترپیلوری 

Parsonnet ( این باکتری را در 63و همکاران )درصد از  00

. شایان ذکر است که در هر دو های مدفوع یافتندنمونه

برای شناسایی بهره برده شد. ما نیز  PCRپژوهش از تست 

در پژوهش حاضر از همین تست استفاده نمودیم و در 

ها قادر به شناسایی باکتری بودیم. درصد از نمونه 30/6

های مدفوع نسبت به تر این باکتری در نمونهشیوع پایین

های نرمال فلورای ی از باکتریتواند ناشهای بزاق مینمونه

درصد  20دهنده های ما نشانموجود در روده باشد. داده

های بزاق و معده در نمونه vacAهای همولوژی بین ژنوتیپ

( قادر به 06و همکاران ) Wangحالی است که این در. بود

درصد همولوژی بودند که نتایج تا حدودی  46یافتن 

تواند ها این فرضیه را که بزاق میهمخوانی دارند. این یافته

باشد، تقویت هلیکوباکترپیلوری  عنوان یک منبع عفونتبه

های معده، مدفوع و دهان کنند. تفاوت اصلی بین نمونهمی

های معده تنها برگرفته از بخشی از این است که نمونه

های بزاق از کل حالی که نمونهباشند؛ درهای کل مینمونه

تر آن است که شوند. جالبی گرفته میهای دهانحفره

های بیوپسی معده جداشده از نمونه هایپیلوریهلیکوباکتر

های مدفوعی و دهانی دارند تنوع بیشتری نسبت به نمونه

اصلی این باکتری است  استگاهخدهنده که این امر نشان

ها قادر هستند در یک بیمار و که بر مبنای آن انواع سوش

زیست باشند. در مجموع، هم، هم در یک مکان کنار

های باکتری جداشده از بزاق، شباهت بسیاری بین سوش

های بیوپسی معده وجود دارد. این موضوع مدفوع و نمونه

توانند دهنده آن است که بزاق و مدفوع نیز مینشان

در نظر گرفته هلیکوباکترپیلوری  عنوان منابع عفونتبه

موجود هلیکوباکترپیلوری  هایشوند. تنوعی که بین سوش

در بیوپسی معده، بزاق و مدفوع در یک بیمار وجود دارد، 

دهنده این موضوع باشد که ممکن است تواند نشانمی

در یک فرد وجود هلیکوباکترپیلوری  بیش از یک سوش

داشته باشد که این امر ممکن است به دلیل عفونت 

  همزمان و با تنوع ژنتیکی در درون بدن باشد.

 

 یریگجهینت

 تواندر این منطقه می شدهاساس مطالعات انجامبر

را غالب در نظر گرفت.  vacA ژناز نظر  m2s/2ژنوتیپ 

 احتمالاً m2s/2 ه ژنوتیپکتوان گفت میهمچنین 

در  های شدید گوارشیبیشترین ارتباط را با بیماری

تنهایی به cagAحضور ژن از سوی دیگر، . دارد کودکان

اما همراه  باشد؛نمیی این باکتری یزابرای بیماری شاخصی

 زایی را تشدید کند.تواند بیماریمی m2s vacA/2با آلل 

از نوع  ایرانیهلیکوباکترپیلوری  سوش شایان ذکر است که

شده در کشورهای های شناساییو با سوش بودهغربی 

اروپایی و آمریکایی تشابه دارد. به همین دلیل است که 
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های گوارشی در ایران شیوع هایی نظیر زخمبیماری

ذکر . باشدمیسرطان معده کمتر شیوع و  ی داشتهبیشتر

این نکته ضرورت دارد که در این بررسی قادر به شناسایی 

عنوان شاخصی بههلیکوباکترپیلوری  ژنوتیپ خاصی از

اطمینان کسب  منظوربرای ایجاد سرطان معده نبودیم. به

تری در سایر مطالعات مولکولی وسیعام انج ،از این موضوع

  گردد.پیشنهاد می های سنی مختلفدر گروه نقاط ایران
 

 مالیحمایت 

ارشد  ینامه کارشناسانیحاصل پا طالعهماین 

 یحوزه پژوهش یمال تیاست و با حما یولوژیکروبیم

 واحد شهرکرد انجام شده است. یدانشگاه آزاد اسلام

 

 ملاحظات اخلاقی

 یهامارستانیب یبخش عفون یها با هماهنگنمونه

کودکان اخذ شده  نیکامل والد تیمورد مطالعه و با رضا

 .است

 

 تضاد منافع

وجود ندارد و  سندگانینو نیگونه تضاد منافع بچیه

ارسال شده  سندگانینو نیب یبا اطلاع و هماهنگ العهطم

 است.

 

 تشکر و قدردانی

وسیله نویسندگان از زحمات مدیریت محترم بدین

های مورد مطالعه و کارشناس بخش عفونی بیمارستان

شناسی دانشگاه آزاد اسلامی محترم آزمایشگاه میکروب

و  واحد شهرکرد؛ جناب آقای مهندس محمد ربیعی تشکر

 کنند.قدردانی می
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Abstract 

Introduction: Helicobacter pylori is a factor causing digestive diseases. The studies have been done 

on this disease revealed that polymorphism of acute factors of this bacteria (vacA and cagA) can 

determine its ability in creating different types of digestive diseases. This research aimed to 

determine the genotypes of vacA and cagA in Helicobacter pylori strains in saliva and stool of 

Isfahan’s children.   

Materials and Methods: In this cross-sectional study, 52 sample, from March 2015 to July 2016, for 

were taken from saliva and stool of Isfahan’s children under 10 years old suffered from 

gastrointestinal disorders, especially gastric reflux. These children were positive of anti- 

Helicobacter pylori IgM in ELISA test. DNA was extracted from saliva and stool samples the alleles 

of vacA and cagA were determined by PCR. 

Results: Following the PCR test on the studied samples, 7 samples of saliva (13.46%) a 1 sample of 

stool (1.92%) had ureC of Helicobacter pylori and all of the positive samples, had cagA. In addition, 

all of 8 positive samples to Helicobacter pylori had the genotype of s2/m2 from the viewpoint of 

vacA. 

Conclusion: According to the results, genotype of s2/m2 from the viewpoint of vacA should be 

considered as an index for prediction of severe digestive diseases in this region. To be sure, doing 

wider molecular studies in other populations is recommended. 
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