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Abstract 

Background and Aims: One of the most common bacterial infections is Helicobacter pylori 
(H.pylori), which causes chronic and progressive inflammation and is considered one of the 
important etiological and pathogenic factors of gastric ulcer and gastric cancer (GC).  The aim of this 
study investigating the mechanisms related to H.pylori in causing gastric cancer. 
Materials and Methods: This systematic review study was conducted based on the Prisma protocol 

and searching in international databases Scopus, PubMed, Google Scholar, Science Direct and 
national databases SID, Magiran and MedLib. According to the PICOS strategy, all articles 
published in Persian and English from 2011 to 2021 using the Persian keywords "Mechanism", 
"Gastric Cancer" and "Helicobacter pylori" and the English equivalent of these words and the 
combination of these words in The search page of each of the databases in question was searched 
with the necessary strategy. Finally, the quality articles were evaluated based on the purpose of the 

study. 

Results: Based on the results, The etiology of gastric cancer is multifactorial, but with the 

present research, it can be said that the role of H.pylori in causing ulcer and gastric cancer 

is determined by mechanisms, environmental factors, and the host's immune response. 

Conclusion: Examining the mechanisms and pathways of disease caused by Helicobacter 

pylori can lead to the development of newer and more effective methods for the prevention 

and treatment of gastric cancer. 
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 )مروری( مقاله نوع

 پیلوری  هلیکوباکتر  از ناشی  معده   سرطان  بیماری پیشرفت در های دخیل   مکانیسم

 3*عباس گنجعلی، 2غلامرضا حقیقی، 1فروغ حیدری

 ایران ، دانشگاه علوم پزشکی زابل،  کده داروسازیدانشژنتیک،    -کارشناس ارشد زیست شناسی .1
 ، ایران دانشگاه علوم پزشکی زابل،  گروه داخلی، دانشکده پزشکی، استادیار طب سنتی ایرانی.2
 دانشگاه علوم پزشکی زابل، ایران   معاونت غذا و دارو، دکتری تخصصی بیوتکنولوژی کشاورزی،.3

 abbasganjali1363@gmail.comنویسنده مسئول:  پست الکترونیک 
 28/01/1402: رشی پذ خیتار ، 27/01/1402: یبازنگر خیتار ، 06/12/1401:  افتیدر  خیتار

 چکیده 

 زخاا  اتیولوژیااک مهاا  عواماال ازیکاای از شااایی تااریت عفوناات هااای باکتریااایی و پیلااوری هلیکوباااکتر مقدمه و هدد: 

منجاار بااه ساارطان التهااام ماازمت و پیشاارونده کااه بااا ایجاااد  اصاالی و یکاای از پاااتوژن هااای شناخته شااده گوارشی های

 از ناشاای معااده ساارطان بیماااری پیشاارفت در هااای دخیاال مکانیساا ایاات ملالعااه بااا هااد  بررساای معااده ماای شااود. 

 شد.انجام    پیلوری  هلیکوباکتر

   و جستجو در پایگاه های بیت المللی بر اساس پروتکل پریزما  با هد  مرور نظام مند  ت ملالعه مروریای    هامواد و روش

Scopus  ، PubMed  ،Google Scholar  ،Science Direct   و پایگاه های ملی SID  ،Magiran   و  MedLib   

با    2021تا    2011از سال    انگلیسی و    فارسی تمام مقالات منتشر شده به زبان  ،  PICOSانجام شد. با توجه به استراتژی  

از کلمات کلیدی »معده  «، »سرطانمکانیس »  فارسی  استفاده  و  پیلوری«  ها  «هلیکوباکتر  واژه  ایت  انگلیسی  معادل  و    و 

و در گام نهایی مقالات با    جستجودر صفحه جستجوی هر یک از پایگاه های مد نظر با استراتژی لازم    ترکیب ایت کلمات

 کیفیت، متناسب با هد  ملالعه مورد ارزیابی قرار گرفتند.  

نقش    ها افتهی که  گفت  توان  می  حاضر  تحقیق  با  ولی  است  عاملی  چند  معده  سرطان  شناسی  علت  نتایج،  اساس  بر 

پی تعییت   لوریهلیکوباکتر  میزبان  ایمنی  پاسخ  و  محیلی  عوامل  ها،  مکانیس   توسط  معده  سرطان  و  زخ   ایجاد          در 

 می گردد.   

پیلوری می تواند منجر به گسترش     یرگیجه ینت بررسی دقیق مکانیس  ها و مسیرهای ایجاد بیماری توسط هلیکوباکتر 

 درمان سرطان معده شود. روش های جدیدتر و موثرتری برای پیشگیری و 
 

 کلمات کلیدی 
 . ، ایرانهلیکو باکتر پیلوری، سرطان معدهمکانیس ، گاستریت، 
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 مقدمه 

بیش از نیمی از جمعیت   (H. Pylori) هلیکوباکتر پیلوری

  هلیکوباکتر پیلوری جهان را آلوده کرده است. شیوع عفونت  

به طور   هلیکوباکتر پیلوری و ژنوتیپ غالب فاکتورهای حدت 

است متفاوت  جغرافیایی  مختلف  مناطق  در  توجهی   .قابل 

می تواند به طور منحصر به فردی برای    هلیکوباکتر پیلوری

اقی بماند، جایی که به  چندیت دهه در محیط خشت معده ب

مخاط معده آسیب می رساند و الگوی ترشح هورمون معده  

را تغییر می دهد و در نتیجه بر فیزیولوژی معده تأثیر می  

مختلف،   حدت  فاکتورهای  از  استفاده  با  هلیکوباکتر  گذارد. 

پروتئیت های سلولی مختلف را هد  قرار می دهد    پیلوری

تع بر  تا پاسخ التهابی میزبان را  دیل کند و چندیت ضربه را 

روی مخاط معده ایجاد کند که در نتیجه گاستریت مزمت و  

شود می  ایجاد  معده  پیلوری    .(1)زخ   از  هلیکوباکتر  یکی 

است معده  سرطان  خلر  عوامل  تریت  جمله  .   (2) قوی  از 

عفونت   درازمدت  پیلوری پیامدهای  بدخیمی  هلیکوباکتر   :

 (GC: Gastric Cancer)   های معده به ویژه سرطان معده

معده  مخاط  با  مرتبط  لنفاوی  بافت  لنفوم   :MALT) و 

Mucosa-Associated Lymphoid Tissue)   .است

که   است  ویرانگر  های  بیماری  تریت  شایی  از  یکی  سرطان 

کند   می  مبتلا  را  نفر  ها  میلیون  های    .( 1) سالانه  سرطان 

تریت سرطان   کشنده  عنوان  به  مجموع  در  دستگاه گوارش 

با   شدت  به  و  شوند  می  بندی  رتبه  جهان  سراسر  در  ها 

 اکنون هلیکوباکتر پیلوری    . (3)التهام مزمت مرتبط هستند 

 محسوم عفونت با مرتبط سرطان  عامل تریت عنوان رایج  به

 سرطان موارد از  %60 از بیش که دلیل طوری به شود، می

ترتیب،   می باکتری  ایت  با آلودگی معده، ایت  به  باشد. 

پیلوری تحقیقات    هلیکوباکتر  المللی  بیت  آژانس  توسط 

کلاس زا  باکتری سرطان  عنوان یک  به  شناخته   I سرطان 

عفونت   است.  پیلوریشده  جهان    هلیکوباکتر  سراسر  در 

در   حتی  که  رسد  می  نظر  به  و  است  یافته  گسترش 

وجود   جمعیت  یک  حتی  زمیت  روی  نقاط  تریت  دورافتاده 

از   عاری  کاملاً  آن  اعضای  که  پیلوری هلیکوباک ندارد    تر 

شیوع  (4)باشند پیلوری.  جغرافیایی    هلیکوباکتر  تغییرات 

حال   در  مختلف  کشورهای  در  دهد.  می  نشان  را  زیادی 

از   بیش  جمعیت    80توسعه،  از  پیلوری درصد    هلیکوباکتر 

هستند. مثبت  پاییت  سنیت  در  هلیکوباکتر  شیوع    حتی 

از    پیلوری کمتر  کلی  طور  به  صنعتی  کشورهای    40در 

از   کمتر  بسیار  نوجوانان  و  کودکان  در  و  است  درصد 

است  مست  افراد  و  مرور  (5)بزرگسالان  تعدادی   .

منتشر   طول سال های گذشته  در  متاآنالیز  و  سیستماتیک 

جهانی   سالانه  عود  میزان  دهنده  نشان  که  است  شده 

آفریقا    هلیکوباکتر  در  شیوع  بیشتریت  میزان  ایت  از  است 

اقیانوس   79.1 در  عفونت  شیوع  میزان  کمتریت  و  یه  درصد 

 . (6)درصد است 24.4

عفونت   بیت  نزدیک  ارتباط  پیلوریعلیرغ   و    هلیکوباکتر 

در   درگیر  دقیق  های  مکانیس   معده،  های  بدخیمی  ایجاد 

گذشته   دهه  دو  در  ملالعات  است.  مبه   هنوز  فرآیند  ایت 

که   است  داده  پیلوری نشان  تعامل    هلیکوباکتر  طریق  از 

عوامل   بیت  محیلی،  پیچیده  و  میزبان  عوامل  باکتریایی، 

مسیرهای   کند.  می  اعمال  معده  مخاط  بر  انکوژنی  اثرات 

هلیکوباکتر   توسط  توان  می  را  متعددی  دهی  سیگنال 

. با مواردی که در مقدمه اشاره شد و از  ( 7) پیلوری فعال کرد

آنجایی که در بسیاری از تحقیقات بر تاثیر گذاربودن و نقش  

بر سلامت انسان تاکید شده است    هلیکوباکترپیلوریمخرم  

  در   ما در ایت مقاله مروری به بررسی مکانیس  های دخیل

  پیلوری   هلیکوباکتر  از  ناشی  معده  سرطان  یماریب  پیشرفت

پاسخ   به  همچنیت  و  معده  سرطان  ایجاد  در  آن  نقش  و 

 سوالات ذیل خواهی  پرداخت. 

در ایجاد سرطان معده  هلیکو باکتر پیلورینقش  -1

 چیست؟ 

در ایجاد   هلیکوباکترمکانیس  های اصلی عفونت  -2

 سرطان چند نوع اند؟ 

نقش مولکول های آدهزیت در بیماری زایی   -3

 چیست؟  هلیکوباکتر پیلوری

 روش کار 
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مروریای ملالعه  مند  ت  نظام  مرور  هد   اساس    با  بر 

پریزما  Preferred Reporting Items for)  پروتکل 

Systematic Reviews and Meta-Analyzes    )  و

،  Scopus ، PubMed  جستجو در پایگاه های بیت المللی

Google Scholar  ،Science Direct     های پایگاه  و 

  IranMedexو     SID  ،Magiran ،  MedLib ملی

 PICOS: (Problem or  انجام شد. با توجه به استراتژی

Patient, Intervention or  Indicato, Comparison 

or control and Outcome) ،  تمام مقالات منتشر شده به

فارسی   و  انگلیسی  ابزبان  سال  از  انتهای    تا    2011تدای 

«،  مکانیس » فارسی  با استفاده از کلمات کلیدی 2021 سال

جهت جستجو در     «هلیکوباکتر پیلوری« و »معده  »سرطان

ها   واژه  ایت  انگلیسی  معادل  و  داخلی  علمی  های  پایگاه 

«Mechanism «  ،»Gastric cancer و  »

«Helicobacter pylori»     جهت جستجو در پایگاه های

انتخام   در  دقت  به جهت  و  استفاده شد  المللی  بیت  علمی 

( از  سازی  استاندارد  و  ها  واژه   :MeSHکلید 

eadingsH ubjectS dicalMe)  شد برده  ترکیب    بهره  و 

  ANDو    ORبا استفاده از عملگرهای منلقی     ایت کلمات

با   نظر  مد  های  پایگاه  از  یک  هر  جستجوی  صفحه  در 

مد   جستجواستراتژی   پام  در  مثال:  بعنوان  گرفت.    صورت 

("helicobacter pylori"[Title] OR 

"mechanism"[Title]) AND "gastric 

cancer"[Title]) OR "helicobacter pylori"[Title]) 

AND "helicobacter pylori"[Title]) OR 

"mechanism"[Title]) AND 

2011/01/01:2021/12/31[Date - Publication]    

از   نفر  دو  گرفته  صورت  فرآیند  از  اطمینان  جهت  به 

نویسندگان به طور مستقل جستجوی مقالات را انجام دادند  

و موارد جزیی نیز   همدیگر تلابق داشت که در اکثر موارد با 

  21در طی چند جلسه حل و فصل گردید و در گام نهایی  

مقاله با کیفیت متناسب با نوع ملالعه با استفاده از پروتکل  

PRISMA    (.  در ایت  1مورد ارزیابی قرار گرفتند )نمودار

موضوعی،   ارتباط  تحقیق  به  مقالات  ورود  معیار  ملالعه 

  2022متت و تاریخ چاپ تا ابتدای سال  دسترسی کامل به  

به دسترسی  از  اطمینان  منظور  به  و  محلی    بود  ملالعات 

دستی  جستجوی  نامه،  پایان  قالب  در  گرفته   صورت 

(Handing Search  )  های کتابخانه  به  مراجعه  با 

دانشگاههای علوم پزشکی زابل صورت گرفت. در جستجوی  

تعداد   اولیه  پایگاه    1438جامی  در  مد نظر  با عناویت  مقاله 

مقاله    331های علمی داخلی و بیت المللی مشخص شد که  

پایگاه   چند  در  مقاله  یک  همزمان  شدن  نمایه  جهت  به 

مقا بودن،  تکراری  نوعی  به  و  مقالات  علمی  کوتاه،  لات 

مقاله وارد ملالعه شدند    1107موردی حذ  شدند و تعداد  

منابی    (1-شکل) بررسی  به  توجه  با  غربالگری  طی  در  و 

نیز مقاله  سه  تعداد  کامل  متت  دارای  مقالات    مقالات  به 

 واجد شرایط اضافه شد. 
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 یافته ها

در   بسیاری  تحقیقات  و  ملالعات  که  داد  نشان  ها  یافته 

عفونت   ارتباط  پیلوریزمینه  و    هلیکوباکتر  ها  مکانیس   و 

نقش آن در سرطان زایی معده صورت گرفته است و با در  

از  نظر گرفتت هد ذیل  ملالب  ملالعه  منتخب    21   مقاله 

 استخراج شد.  

  H.pylori های اصلی عفونت مکانیسم

مکانیس پیلوری هلیکوباکتر  برای   برای متعددی های ، 

ایجاد سلولی چرخه در تداخل تکثیر   تحریک  یا  آپوپتوز  و 

 اپی سلول داخل فاکتورهای  است.  گرفته شده  نظر  در  سلولی

 روند و شده تغییر دچار باکتری، ایت تأثیرتحت   که تلیال

 در جهش  :  شامل  کند می مختل  را  سلولی چرخه طبیعی

- Bcl خانواده   های پروتئیت  روی بر  تأثیر  ،P53 پروتئیت  

فعالیت  و  2  گیرنده   بیان افزایش تلومراز، آنزی  افزایش 

Fasفعالیت افزایش   و  Nuclear factor kappa-light-

chain-enhancer of activated B cells  NF-Κb:   می

 .  (8)باشند 

زایی   سرطان  اثر  که  دهد  می  نشان  تحقیقات 

های   مکانیس   طریق  از  تواند  می  هلیکوباکتر  عفونت 

را   ها  مکانیس   توان  می  کلی  طور  به  دهد،  رخ  مختلفی 

 اینگونه بیان کرد: 

بهره گیری از فعالیت اوره آزی و مقاومت در برابر   -1

اسید معده توسط هلیکوباکترپیلوری )بواسله  

(( مهار پاسخگویی در  LPSساکارید ) لیپوپلی

 تایید شده  منتخب نهایی مقالات

N:21 

  

روند انتخام مقالات و ورود به ملالعه براساس پروتکل پریزما    -1شکل   

در   مقالات استخراج شده از بانک های اطلاعاتیکل 

 جستجوی اولیه 

N:1107 

   

 

   مقالات مانده از مرحله اول

 N:294 

 

 غربالگری بر اساس متت کامل  
N:154 

  

 معیارهای خروج مقالات: 

N:813 

 غیر مرتبط بودن براساس عنوان   ❖

 بودن    تکراری ❖

 عدم دسترسی به متت کامل    ❖

 کنفرانسی بودن   ❖

 نامه به سردبیر  ❖

 

 

یی
سا
شنا

 
ی
گر
ربال
غ

 
د 
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 Immune evasion andسیست  ایمنی بدن )

Immune modulation ) 

بهره از تاژک ها جهت حرکت به سمت سلول های   -2

 اپیتلیال معده  

(    Hopکلونیزاسیون بواسله آدهزیت ها )خانواده -3

 توسط باکتری  

پاتوژنز باکتری بواسله فاکتورهای بیماری زا از   -4

و ایجاد آسیب در بافت   vacA و   cagAجمله: 

 هد   

که   گفت  توان  می  خلاصه  طور  هلیکوباکتر  به 

از طریق دو مکانیس  مختلف در ایجاد سرطان معده   پیلوری

با  نقش دارد: مکانیس  اول وجود عوامل بیماری زا است که 

شکل   تغییر  به  منجر  و  دارند  متقابل  اثر  میزبان  اپیتلیوم 

می عامل مکانیس    شوند.نئوپلاستیک  دائمی  وجود  دوم 

زا در معده است که منجر به ایجاد یک پاسخ ایمنی  بیماری

لنفوسیت ها،  نوتروفیل  بانفوذ  تولید  همراه  همچنیت  و  ها 

می التهابی  پیش  های  التهام  سایتوکیت  به  منجر  که  شود 

   .(9) شود مزمت می

بیت  ارتباط  شدید     H.pylori اگرچه  بیماری  و 

ثابت مکانیس انسانی  اما  است،  بهشده  ابتلا  دقیق   های 

H.pylori  (10) هنوز ناشناخته است . 

در   معده  سرطان  با  مرتبط  آدهزین  های  مولکول 

   هلیکوباکتر پیلوری

موفقیت   رسد  می  نظر  پیلوریبه  در    هلیکوباکتر 

و   آن  بفرد  منحصر  بقاء  های  استراتژی  دلیل  به  پاتوژنز 

ایت   از  یکی  است.  میزبان   ایمنی  سیست   از  فرار  توانایی 

های   پیلوریتوانایی  ها    هلیکوباکتر  آدهزیت  از   استفاده 

(Adhesins)    است. آدهزیت ها پروتئیت های سلح سلولی

به سلول   ها  باکتری  امکان چسبیدن  هستند که  باکتریایی 

کنند. می  فراه   را  های   ها  سلول  به  ها  پاتوژن  چسبیدن 

اپیتلیال مخاطی اولیت گامی است که ه  برای کلونیزاسیون  

پیلوری   و ه  برای پاتوژنز لازم است.  هلیکوباکتر  چسبیدن 

 به مخاط معده برای محافظت در برابر مکانیس  هایی مانند

pH ی  اسیدی، مخاط و لایه برداری مه  است. آدهزیت ها

به عنوان فاکتورهای حدت باکتریایی در    هلیکوباکتر پیلوری 

مراحل   در  متعددی  فرآیندهای  در  و  شوند  می  گرفته  نظر 

دارند. نقش  عفونت  مزمت  و  نتیجه   اولیه  به  همچنیت  آنها 

بیماری   توسعه  تحریک  با  آلوده  بیماران  در  افتراقی 

چسبنده   پیلوریفاکتورهای  بزرگتریت    هلیکوباکتر  به 

 ایت باکتری، یعنی خانواده ه پروتئیت غشای خارجیخانواد

Hop    .خانواده تعلق دارندHop     حاوی شناخته شده تریت

های   پیلوریآدهزیت  ، BabA  ،SabA مانند    هلیکوباکتر 

AlpA/B  ، HopZ  و  OipA حال،  (11) است ایت  با   .

ژن است  بیماریممکت  وجود  های  نیز  دیگری  مه   زای 

زیرا   باشد،  پیلداشته  حدود    وریهلیکوباکتر  ژن    1600از 

توان   می  آنها  تریت  مه   از  که  است  ،  CagAتشکیل شده 

VacA  برد نام  علیرغ  پیشرفت(12) را  درک  .  در  هایی که 

های مرتبط با عفونت هلیکوباکتر پیلوری  ما از ایجاد بیماری

نقش   کردن  روشت  برای  بیشتری  کار  است،  شده  انجام 

است فاکتو  هلیکوباکترپیلوری لازم  ایت  ( 13)رهای حدت  با   .

در   دخیل  مه   فاکتورهای  از  تعدادی  بیماریزایی  حال 

 بیان شد.   1هلیکوباکتر پیلوری در جدول 

   تحقیق ا هدامقالات نهایی ورود یافته به ملالعه در راستای    -1جدول 

فاکتورهای   منبع

 بیماری زا  

حجم  نتایج

 نمونه  

 نویسنده/ سال   جمعیت  

(14) vacA, cagA, 

cagE, oipA, 

iceA, babA2 and 

babB 

نمونه مثبت    160وجود  ژن های اصلی بیماری زا در 

  صد درصد بود. و ژن، vacAهلیکوباکتر پیلوری  بویژه 

درصد    69و  78نیز به ترتیب  cagEو   babA2 های  

 بالاتریت حضور را داشتند.  

دبیری و همکاران   یران ا 160

/2017 

(15) vacA s1m1, 

cagA, cagE and 

virB11 

در   زا  بیماری  اصلی  های  ژن  نمونه    101وجود  

به ترتیب     cagA و  vacAآدنوکارسینومای معده بویژه  
 2011لیما و همکاران / برزیل   101
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درصد بود. و وجود هلیکوباکتر پیلوری در    61و    71

 . ( %93نمونه مثبت شد )  94

(16) cagA, cagT, 

cagE, vacA and 

hrgA 

و  در ملالعه بالاتریت فراوانی را داشت.    cagAود ژن  وج

  26و   34به ترتیب   cagEو    hrgAفراوانی ژن های  
 درصد بود.  

احمدی و همکاران   ایران 50 

/2016 

(17) vacA , cagA and 

babA2 
 درصد دارای هلیکوباکتر پیلوری بودند. ژنوتیپ 48.6

vacA s1m1     تریت ژنوتیپ در  درصد شایی   54.5با
 بیت بیماران هلیکوباکتر پیلوری مثبت بود.  

رومان و   –رومان   مکزیک  921
    2017همکاران /

(18) vacA, cagA and 
ureC 

صابری و   ایران     52 .   بودند vacAژن  واجد مثبت شده نمونه های تمام
 2018همکاران/ 

(19) vacA , cagA 48   .بودند مثبت  پیلوری  هلیکوباکتر  و   نمونه  شصت 
مثبت بودند که   Vac A ( برای32/ 48هفت درصد ) 

تمام نمونه   .مثبت بودند  CagA (32/20درصد )   63

 مثبت بودند.   VacA مثبت CagA های

آفریقای   79
 جنوبی 

 
 

راش و همکاران /  
2021 

 
 

(20) cagA, vacA and 

iceA 
نمونه هلیکوباکتر پیلوری مثبت شد که    197تعداد   

CagA    بیمار وجود    197( از  % 89.3نمونه )   176در

 داشت.  

وی و همکاران /   چیت   378
2012 

(21) cagA, vacA, 

babA2 and iceA 
 cagA،vacAs1am1 (  % 71های )شیوع بالایی از ژن 

(34% ،) babA2  (57%)   و  iceA1  (87% یافت شد ) 

گالویس و همکاران /   کلمبیا  122

2012 

(22) vacA, cagA, 

cagE, iceA, 

babA2, and 

oipA 

ها    70.3در   VacA s1c ژنوتیپ جدایه  درصد 
شد آللی   s1m2 .شناسایی  ترکیب  تریت   شایی 

vacA     .بود پیلوری  هلیکوباکتر  های  سویه  در 
  و vacAs1 هایداری بیت ژنوتیپ همبستگی معنی 

cagA   .مشاهده شد 

صداقت و همکاران   ایران  222
/2014 

 

(23) cagA, vacA, 

iceA and  babA2 
جدایه    60.8)  79/130در   cagA ژن درصد( 

ژن با   cagA هلیکوباکتر پیلوری شناسایی شد. وجود

 زخ  اثنی عشر ارتباط معنی داری داشت.  

بیرنات و همکاران   لهستان   130
/2014    

(24) vacA, cagA, and 

iceA 
ژن vacA s1 آلل  ، cagA آلل بیشتریت   iceA2 و 

 ( ٪ 57.3و    ٪56، ٪72)به ترتیب  شیوع را داشتند  
فلیسیانو و همکاران/   کوبا  68

2015 

(25) cagA, vacA, 

iceA1 and iceA2 
هلیکوباکتر پیلوری     128 در  معده  بیوپسی   نمونه 

PCR  های مثبت بودند. ژن cagA  ،vacA  ،iceA1 

نرخ  iceA2 و با  ترتیب  (،  128/ 63)  % 49.2های  به 

100%   (128 /128  ،)42.2%   (54 /128  ،)32.8%  
 .( شناسایی شدند42/128)

آکیل و همکاران   عربستان  402
/2109  

(26) vacA, cagA and 

iceA1 
شد.      60 شناسایی  پیلوری  هلیکوباکتر         نمونه 

را  (  %65) نمونه  39 زا  بیماری  ژن  یک  حداقل 
 داشتند.  

الشناوی و همکاران /   مصر   113
2017 

(27) cagL, cagA, 

vacA, iceA, 

babA2 and sabA 

تعداد    126از   پیلوری    61نمونه  هلیکوباکتر  نمونه 
ژن وجود  بیت  بودند.  ب  cagL مثبت  مثبت   ودنو 

cagA   .همبستگی معنی داری وجود داشت 

یادگار و همکاران /   ایران   126
2014 
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(28) cagA, vacA, 

iceA and dupA) 

and genes 

encoding outer 

membrane 

proteins 

(OMPs; babA, 

babB, sabA, 

sabB, hopZ, 

hopQ and oipA ) 

که   داد  نشان  زا  بیماری  عوامل  تحلیل  و  تجزیه 

 vacA مثبت بودند و آلل cagA از سویه ها 43.9٪

s1     وجود  ٪56.0در شد.  شناسایی  ها  سویه     از 
cagA   حضور با  توجهی  قابل  طور  ،  vacA s1 به 

babA2     1و آلل hopQ بیان  oipA و همچنیت 

 مرتبط بود.  

2019ایمکمپ /   سوئیس   41  

(29) cagA, vacA, 

iceA, vapD, cag 

PAI 

بی  30همه   با  گاهی  بیمار  و  سویه  یک  از  ش 
 نوع ژنتیکی آلوده بودند.   6تا  5هایی با سویه 

پاتارا و همکاران /   هندوستان  30
2012 

(30) cagA, vacA s1, 

vacA m1 and 

babA2 

 m1 و vacA s1 و babA2   ،cagA محصولات ژن

التهام   ممکت است به طور ه  افزایی در بدتر شدن 
 مخاط معده کار کنند. 

هومت و همکاران /   اسلوونی  163
2014 

(31) VacA, babA2, 

cagA,  vacA 

s1m1,  iceA1 

and   iceA2  

جدایه ژنوتیپ  نشان  سازی  پیلوری  هلیکوباکتر  های 
 .بودند vacA هاهمه سویه داد که 

گونزالز و همکاران /   مکزیک   136
2012 

(32) cagA, vacA    بیمار مشاهده شد. و    222هلیکوباکتر پیلوری را در

در بیماری زایی  با  مرتبط  ژنوتیپ های  تریت   شایی 

cagA  (97% و) vacAs1m1   (93%  .بود ) 

2021لی و همکاران /   چیت   225  

(33) cagA, vacA (s, 

m), iceA and 

babA2 

عبدلله و همکاران /   عراق  154 ( مشاهده شد.  %72.7سویه )  112در   cagA ژن

2012 

(34) cagA, vacA, 

cagE, iceA and 

babA2 

،  61.2سویه هلیکوباکتر پیلوری مورد ملالعه،    49از  
و    57.1،  28.6،  22.4،  91.8 به    40.8درصد  درصد 

های   ژن  برای  ،  cagA  ،vacA s1  ،cagE ترتیب 
iceA1 ،iceA2 و babA2  .مثبت بودند 

اوزبی و همکاران /   ترکیه   49
2013 

 بحث 

 عوامل با مکرر مواجهه در است ممکت طبیعی سلول یک

 سلول  یک به  و شده تغییر یا جهش  دچار زا، سرطان

تبدیل  و ظاهری شکل شرایط، ایت در شود. سرطانی 

 انجام را طبیعی فعالیت و یافته تفاوت سلول ها ایت عملکرد

 ویرو کوتاه، امواج آفتام، شیمیایی، اشعه مواد دهند. نمی

 مهمی نقش سرطان انواع تولید در ها، باکتری و ها س

مولد و عفونی عوامل میان از دارند.  سرطان، میکروبی 

 سرطان در ملرح باکتری تریت شاخص ،پیلوری هلیکوباکتر

پیلوری  (8)است زایی درمان    هلیکوباکتر  که  صورتی  در 

باعث التهام حاد و مزمت معده مادام العمر می شود   نشود 

منجر   که  که  شود  می  معده  مخاط  پیشرونده  آسیب  به 

ممکت است منجر به سرطان معده شود. سرعت پیشرفت از  

و   آتروفیک،  متاپلاستیک  مخاط  یک  به  سلحی،  گاستریت 

حدت   به  سرطان  به  نهایت  پیلوریدر  آلوده    هلیکوباکتر 

کننده و همچنیت میزبان و عوامل محیلی مربوط می شود.  

پیلوریحدت   ایجاد  باز  هلیکوباکتر  به  آن  تمایل  از  تابی 

 .  ( 35)التهام شدید معده است  

( تعدادی  1جدول  در بررسی صورت گرفته در ایت ملالعه )

بیماران   در  را  فراوانی کمتری  دارای  زا  بیماری  از ژن های 

پیلوریمثبت   می    هلیکوباکتر  دلایل  از  یکی  که  داد  نشان 

انجام   ملالعات  تحلیل  و  تجزیه  کمی  تعداد  از  ناشی  تواند 

نقش   فاکتورها  ایت  از  و هر یک  باشد  ملالعه  ایت  در  شده 

خود را در ایجاد سرطان ایفا می کنند ولی آنچه که مسل  و  

ب  کاندید  و  زا  بیماری  فاکتورهای  شدیدتریت  است  رای  بارز 

را نام    vacAو    cagAایجاد سرطان می توان فاکتورهای   

برد که با نتایج ملالعات بسیاری از محققان از جمله عبدلله  
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و راش و همکاران در سال    (33)   2012و همکاران در سال  

هلیکوباکتر  همخوانی داشت.  در طول عفونت    (19)   2021

 T4SS:Type 4 Secretion) از طریق  CagA، پیلوری

System)   و نشان می شود  منتقل  میزبان  های  به سلول 

مسیرهای   است که  در سلول  داده شده  را  مختلف  انکوژنی 

کند می  فعال  و   .میزبان  وی  توسط  جدید  های  داده 

در سال   با   2015همکاران  مرتبط  تومورزایی  داد که  نشان 

پروتئیت  مهار  با  پیلوری  هلیکوباکتر   توسط p53 عفونت 

CagA ( 36) مرتبط است . 

نقشبه  خلاصه،  معده   H.pylori طور  سرطان  ایجاد  در 

بیماری و عوامل  ها  مکانیس   بیماریتوسط  و  زایی/ عامل  زا 

می تعییت  میزبان  ایمنی  پاسخ  ارزیابی  همچنیت  و  شود 

ایتبه هردوی  می  موقی  بیماری  عوامل  مدیریت  در  تواند 

را محدود کند   بیشتر بیماری معده  کمک کرده و پیشرفت 

با   مداوم  عفونت  که  خلرات    هلیکوباکترچرا  تواند  می 

 . (9)بسیاری در بر داشته باشد

 نتیجه گیری 

ایجاد در  و عوامل بسیاری  ها  از   GC مکانیس   دارند  نقش 

و   التهام  زا،  بیماری  فاکتورهای  ژنتیک،  اپی  عوامل  جمله: 

جهت   بسیاری  ملالعات  است  لازم  که  اکسیداتیو  استرس 

روشت شدن دقیق ایت مکانیس  ها صورت گیرد از طرفی با  

هلیکوباکتر  افزایش تعداد سویه های مقاوم به آنتی بیوتیک  

دپیلوری دیگری  درمان های  دنبال  به  مردم  درمان  ،  ر کنار 

آنتی بیوتیکی خواهند بود و با مشخص شدن دقیق مسیرها  

و   زخ   ایجاد  در  باکتری  زایی  بیماری  های  مکانیس   و 

برای ملالعات   سرطان معده می تواند اهدا  درمانی جدید 

 آینده باشد.  

 تشکر و قدردانی

که صمیمانه ما را در  و دوستان  وسیله از کلیه همکاران بدیت

را اجرای ایت   یاری رساندند کمال تشکر و قدردانی    ملالعه 

 داری .  

 ی مال  تیحما

ایت پژوهش از حمایت مالی خاصی از هیچ ارگانی برخوردار  

 نبوده است. 
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