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  چکیده 
از اهمیت اتیولوژیک بالایی هلیکوباکتر پیلوري در معده انسان کلونیزه شده و در ایجاد انواع بیماري هاي گوارشی  :سابقه و هدف
نقش داشته و از  زخم دوازدههین باکتري می باشد که به نظر می رسد در ایجاد یکی از ژن هاي ویرولانس ا dupA .برخوردار است

هدف از این پژوهش، تعیین فراوانی ژن بیماري زاي . رابطه معکوس این ژن با سرطان معده گزارش شده استطرفی در برخی مطالعات 
dupA   ارتباط این ژن با انواع بیماري هاي گوارشی می باشددر ایزوله هاي هلیکوباکتر پیلوري جدا شده از موارد بالینی و تعیین.  

 نمونه بیوپسی معده 150بر روي  1390مقطعی در فاصله زمانی اردیبهشت تا تیر ماه سال  - این مطالعه به صورت توصیفی : روش کار
 حضور بیماران جهت بیوپسی هاي نمونه. بیماران داراي بیماري هاي گوارشی مراجعه کننده به بیمارستان هاجر شهرکرد انجام شد

نتایج با استفاده از . استفاده شد dupAجهت تشخیص و بررسی ژن  PCRاز  و تایید کشت و آز اوره تست با پیلوري باکتر هلیکو
  . تجزیه و تحلیل شد  SPSSآزمون آماري مربع کاي  توسط نرم افزار

 41، مثبت شدند که از این تعداد، 16S rRNAبر اساس ژن %) 94(نمونه  123نمونه هلیکوباکتر پیلوري،  131از مجموع  :یافته ها
در . نشان ندادو بیماري زخم دوازده  dupAآزمون آماري، ارتباط معناداري بین حضور ژن . بودند  dupAداراي ژن%) 33/33(مورد 

تباط قابل قبولی بین حضور ژن هم چنین بررسی آماري، ار). P>05/0(حالیکه ارتباط معکوس این ژن با سرطان معده مشاهده شد 
dupA 04/0(، استفاده از دخانیات<P ( و  نفخ شکم)03/0<P (نشان داد.  

به  با این وجود. در بیماران داراي زخم دوازدهه معنادار نبوده و ارتباط معکوسی با سرطان معده دارد dupAحضور ژن  :نتیجه گیري
ارتباط با نقش این ژن در ایجاد  در بیشتر تحقیقات اکتر پیلوري در جوامع مختلف،دلیل تنوع ژنتیکی بالا در میان سویه هاي هلیکوب

.رسد می نظر به ضروري بیماري هاي گوارشی
  ، بیماریهاي گوارشیdupA، هلیکوباکتر پیلوري: واژگان کلیدي

  
  

  مقدمه
 هلیکوباکتر پیلوري، باسیلی گرم منفی، مارپیچی و تاژك دار است که

 ازیکی این باکتري  .میکرون عرض دارد 5/0طول و  میکرون 5/3حدود 
 جهان جمعیت از نیمی می باشد و حدود انسانی عفونت هاي شایع ترین

هلیکوباکتر پیلوري در معده انسان . )2، 1(هستند ارگانیسم این حامل
 زخم کلونیزه شده و در ایجاد بیماري هاي گوارشی مانند گاستریت،

معده از اهمیت اتیولوژیک بالایی برخوردار  سرطان و معده زخم دوازدهه،
مطالعات صورت گرفته نشان می دهد عوامل متعددي بر  .)4، 3، 1(است

موثر می باشند،  هلیکوباکتر پیلوريشدت بروز اختلالات گوارشی مرتبط با 
که از مهم ترین این موارد می توان به ژنتیک میزبان، عوامل محیطی و 

بر اساس آخرین مطالعات ).  4-6(ي اشاره نمودفاکتورهاي ویرولانس باکتر
ی هلیکوباکتر پیلوري به سه گروه طبقه یصورت گرفته، ژنهاي بیماري زا

اولین گروه، ژن هاي خاص سوش می باشند که فقط در . بندي می گردند
در این گروه، شناخته شده . سویه هاي هلیکوباکترپیلوري شناسایی شده اند

می باشد که ) cag )cag PAIیره بیماري زایی ترین ژن ها متعلق به جز
  . سیستم ترشحی نوع چهار را کد می کند



  

    58فصلنامه بیماري هاي عفونی و گرمسیري ، سال هفدهم ، شماره 
  52_________________________________________________________________________ هلیکوباکتر پیلوريدر  dupAژن  

  
کوباکترپیلوري که داراي این جزیره بیماري زایی هستند، سوش هاي هلی

نسبت به سوش هایی که آنرا ندارند از لحاظ آماري ارتباط بیشتري با 
در این گروه ژن هاي ). 7، 4(بیماري زخم معده و سرطان معده دارند

بیماري زایی دیگري نیز وجود دارند که در خارج از این جزیره واقع شده و 
از ژن هاي خاص هلیکوباکتر پیلوري را شامل شده و در ناحیه  تقریباً نیمی

ژن هاي مهم در از  dupAو   jhp0947. قرار گرفته اند Plasticityي 
این ناحیه می باشند که از عوامل حدت هلیکوباکتر پیلوري محسوب می 

دومین گروه از ژن هاي هلیکوباکتر پیلوري، ژن هایی با فاز ). 8(گردند
، oipA ،sabAشش ژن عمده در این گروه یعنی ژنهاي . شندمتغیر می با

sabB ،babB ،babC  وhopZ پروتئین هاي غشاء خارجی باکتري را ،
کد می نمایند که عمل کرد آنها در زمان رشد باکتري در محیط ها و 

در این میان به نظر می رسد  .)9، 8(موقعیت هاي مختلف تغییر می کند
ادهسین متصل (SabA و ) ین التهابی خارجیپروتئ(OipA پروتئین هاي 

). 10(ارتباط بیشتري با زخم و سرطان معده دارند) شونده به سیالیک اسید
آخرین گروه این ژن هاي بیماریزا، ژن هایی هستند که ساختار ژنوتیپ 

. می باشد  vacAهاي متغیري را در هر سویه دارند که مهم ترین آنها، 
ل ترکیبات موزائیک آلل هاي نواحی سیگنال ژنوتیپ هاي این ژن که شام

)s ( و نواحی میانی)m ( می شود با بیماري هاي گوارشی متفاوت در
، ژن هاي متوالی 2005و همکاران در سال  Lu)4، 1(ارتباط هستند

jhp0917   وjhp0918   را در سویه هاي هلیکوباکتر پیلوري مورد
ي بروز بیماري زخم دوازدهه و بررسی قرار دادند و به عنوان یک نشانگر برا

این ژن کامل . عدم بروز سرطان معده در ژاپن، کره و کلمبیا معرفی نمودند
نامیدند و به نظر ) dupA )Duodenal ulcer promoting geneرا 

می رسد در بیماران داراي زخم هاي گوارشی شیوع بیشتر و در بیماران 
 ). 11- 13(کمتري داشته باشدداراي سرطان معده و بیماران آتروفی، شیوع 

، چهار مطالعه در ارتباط بین حضور ژن 2008و اوایل  2007در اواخر سال 
dupA  در سویه هاي هلیکوباکتر پیلوري و بیماري هاي گوارشی انجام

و همکاران در سال  Argent، 2007و همکاران در سال  Arachi. شد
مکاران در سال و ه Gomesو  2008، دورقی و همکاران در سال 2007
-15(، ارتباط این ژن را با بیماري هاي مختلف گوارشی نشان دادند2008

انجام شد، ارتباط  2007در بررسی که در هندوستان در سال ).  12
مستقیمی بین این ژن و بیماري زخم دوازدهه مشاهده گردید، در حالیکه 

اما ). 15(ناچیز گزارش شد dyspepsiaشیوع این ژن در بیماران داراي 
در بررسی که توسط دورقی و همکاران در تهران انجام شد ارتباطی میان 
این ژن، با بیماري هاي گوارشی نظیر زخم معده، زخم دوازدهه مشاهده 

اما بررسی هاي هیستولوژیکی در مطالعات انجام شده نشان ). 14(نگردید
 lesionبا پیدایش فولیکول هاي لمفوئیدي و  dupAداد که حضور ژن 

gastric dyspepsia  رابطه معکوس داشته، بنابراین عدم ارتباط این ژن

با توجه به اینکه حضور ). 15-18(با بیماري سرطان معده گزارش گردید
در سویه هاي هلیکوباکتر پیلوري و ارتباط آن با بیماري زایی  dupAژن 

این هدف از در مناطق و جوامع مختلف دنیا بسیار متفاوت می باشد، لذا 
و ارزیابی ارتباط  در بیماران مورد مطالعه dupAپژوهش، تعیین حضور ژن 

این ژن با بیماري هاي گوارشی در شهرکرد به عنوان یکی از مناطق با 
  .می باشدهلیکوباکتر پیلوري شیوع بالاي 

  
  روش کار

مقطعی در فاصله زمانی اردیبهشت تا تیر  - مطالعه حاضر به صورت توصیفی
نمونه بیوپسی معده از افراد داراي بیماري  150بر روي  1390ماه سال 

و با در نظر  هاي گوارشی مراجعه کننده به بیمارستان هاجر شهرکرد
 5نوع اول  خطاي و 95 اطمینان درصدي، ضریب 80گرفتن میزان شیوع 

اطلاعات پزشکی و دموگرافیک بیماران نظیر ). 7، 4، 1(درصد، انجام شد 
ان تحصیلات، سابقه استفاده از دارو و غیره، توسط سن، جنس، شغل، میز

 سی طی که بیمارانی. پرسشنامه و با همکاري پزشک متخصص بررسی شد
 مهار و استروئیدي غیر التهابی داروهاي ضد ها، بیوتیک آنتی از گذشته روز

از هر  .شدند خارج مطالعه از بودند کرده پروتون استفاده پمپ ي ها کننده
یکی از نمونه ها بلافاصله . ونه از ناحیه آنتروم معده گرفته شدبیمار، دو نم

 ,Rapid urease test, RUT)گرفت  قرار کریستینسن اوره محلول در
Fermentas, Lithuania) باکتر، هلیکو توسط تولیدي آز اثر اوره در و 

نمونه  ).1(دقیقه نتایج ثبت گردید 20پس از گذشت و  تغییر محیط رنگ
فاصله در دماي پایین به آزمایشگاه بیوتکنولوژي شهرکرد انتقال دوم نیز بلا

، DNAجهت استخراج . از آن صورت گرفت DNAداده شد و استخراج 
ابتدا تیوپ حاوي نمونه بیوپسی به همراه محیط کشت درون آن با دور 

rpm 5000  سپس از رسوب بدست آمده . دقیقه سانتریفیوژ شد 3به مدت
، ساخت شرکت سیناژن ایران و طبق DNAاستخراج  با استفاده از کیت

ابتدا از ژن .صورت گرفت DNAدستورالعمل گفته شده، استخراج 
هلیکوباکتر پیلوري، جهت تشخیص این  16S rRNAمحافظت شده 

، دو ژن dupAسپس براي شناسایی ژن . )20، 19(باکتري استفاده شد
jhp0917   وjhp0918  ر دوي این ژن ها ایزوله هایی که ه. بررسی شد

  DNAاز نمونه ).11، 8(مثبت در نظر گرفته شدند dupAرا دارا بودند، 
به عنوان کنترل مثبت استفاده  SS1و  J99، 26695سویه هاي استاندارد 

  ). 3تا  1جدول(گردید
 ,.spss Inc., Chicago, IL)بررسی هاي آماري با استفاده از نرم افزار 

USA ver 18) SPSS و  (Microsoft office Ecell 2007 
professional) آزمون هاي کاي دو، دقیق فیشر وANOVA  صورت

  .در نظر گرفته شد>P) 05/0(مرز معنا دار بودن . گرفت

  
  توالی پرایمرهاي مورد استفاده در مطالعه: 1جدول 

  اندازه محصول )3′به  5′﴿توالی پرایمر ها  نام پرایمر
  )جفت باز(

  منبع

HP-1  
HP-2 

F: 5'-CTGGAGAGACTAAGCCCTCC-3' 
R: 5'-ATTACTGACGCTGATTGTGC-3' 

  20و  19 109

Jhp0917-A 
jhp0917-B 

F: 5'-TGGTTTCTACTGACAGAGCGC-3' 
R: 5'-AACACGCTGACAGGACAATCTCCC-3' 

  11و  8 307

jhp0918-A 
jhp0918-B 

F: 5'-CCTATATCGCTAACGCGCGCTC-3' 
R: 5'-AAGCTGAAGCGTTTGTAACG-3' 

  11و  8 276
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   PCRمقادیر مورد نیاز جهت انجام واکنش: 2جدول 
  )غلظت(ترکیبات   مقادیر
2.5 µl DreamTaq™ PCR buffer(10X) 

2 µl  MgCl2(25mM)  
1 µl  dNTPs(2mM)  
1 µl  Taq polymerase(5U/µl)  

1.5 µl  Primer F: (20 p.mol)  
1.5 µl   Primer R: (20 p.mol)  

2 µl  DNA  
13.5 µl  Distilled water 

25 µl  Total Volume 

  
 برنامه ي دمایی دستگاه ترموسایکلر :  3جدول 

  چرخه  نام مرحله  ادم  زمان  تعداد چرخه

  اول واسرشت اولیه  C◦95  دقیقه 4  بار 1

  
  بار 30

  

   واسرشت شدن  C◦94  دقیقه 1
 دوم
 اتصال پرایمر ها  C◦57  دقیقه 1  

 گسترش  C◦72  دقیقه 1

  سوم  گسترش نهایی  C◦72  دقیقه  5  بار 1

 
  
  
  
  

  یافته ها
هاي گوارشی، نمونه بیوپسی گرفته شده از بیماران مبتلا به بیماری 150از 

مثبت  (RUT)با استفاده از تست اوره آز سریع %) 3/87(نمونه  131
، بیماران مرد با میانگین %)3/47(مورد  62تعداد . تشخیص داده شدند

بیماران زن با میانگین %) 7/52(مورد  69سال و تعداد  9/49گروه سنی 
نمونه  از% 30بر اساس اطلاعات پرسشنامه، . سال بودند 6/45گروه سنی 

داراي زخم هاي ( PUDهاي هلیکوباکترپیلوري مثبت، دچار بیماري هاي 
) اختلالات گوارشی بدون زخم( NUDداراي بیماري هاي % 70و) گوارشی

، زخم %)60(را به سه دسته زخم معده PUDبیماري هاي . بودند
نیز به دو دسته  NUDو بیماري هاي %) 2(و سرطان معده%) 22(دوازدهه

  . دسته بندي شدند%) 4(و دئودنیت) 125(گاستریت
 123نمونه هلیکوباکتر پیلوري،  131از مجموع  PCRبا استفاده از روش 

نتاج حاصل از . ، مثبت شدند16S rRNAبر اساس ژن %) 94(نمونه 
PCR از نمونه هاي %) 33/33(مورد  41، سویه هاي هلیکوباکتر نشان داد

 307می باشند که محصول   dupAداراي ژن هلیکوباکتر پیلوري مثبت
جفت بازي براي ژن  276و محصول jhp0917 جفت بازي براي ژن 

jhp0918   ژن (مشاهده گردیدdupA  متشکل از دو ژنjhp0917   و
jhp0918  می باشد .( ژنهم چنین jhp0917  مورد  53در)و %) 1/43

به صورت انفرادي در ایزوله هاي %) 9/39(مورد  49در   jhp0918ژن 
  .یکوباکتر پیلوري جدا شده از بیماران، مشاهده شدهل

و بیماري زخم دوازده به دست  dupAارتباط معنی داري بین حضور ژن 
) P>05/0(از طرفی ارتباط میان نبود این ژن، با سرطان معده . نیامد

، استفاده از dupAارتباط قابل قبولی بین ژن ). 4جدول(مشاهده شد
  ). 5جدول(دیده شد) P>03/0(م و نفخ شک) P>04/0(دخانیات 

   dupAتوزیع مبتلایان به بیماري هاي گوارشی براساس نوع بیماري و داشتن ژن : 4جدول 
  
  
  
  
  

  
  dupAتوزیع مبتلایان به بیماري هاي گوارشی براساس علایم بالینی و داشتن ژن : 5جدول 

05/0<P*  
*P< 04/0 , ** P< 03/0  

  
  

 بیماریهاي گوارشی  زخم معده زخم دوازدهه *سرطان معده گاستریت معده دئودنیت

  تعداد بیماران  18  33  3  90  6

  تعداد موارد مثبت واجد ژن  %)9/38( 7  %)4/39( 13   %)0/0( 0  %)7/24( 37  %)3/33( 2

 استفاده از  *سیگار **نفخ شکم
 آنتی بیوتیک

برگشت 
 اسید

بی 
 اشتهایی

 علائم  درد تهوع

  تعداد بیماران  120  95  34  102  47  19  93

89 )7/95(% 12 
)1/63(% 

تعداد موارد مثبت  %)8/15( 19  %)3/5( 5 %)6/20( 7 %)9/4( 5 %)9/14( 7
  واجد ژن
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  بحث

 شناخته گوارشی هاي اتیولوژیک زخم مهم عوامل از پیلوري هلیکوباکتر 
 اما شوند می آلوده پیچیده ارگانیسم این به زیادي افراد هرچند .است شده
). 21(شوند می مبتلا گوارشی هاي بیماري انواع آنها به درصد 15 تنها

یوع هلیکوباکتر پیلوري مطالعات صورت گرفته نشان می دهد که میزان ش
از دیگر . در کشور هاي توسعه یافته و در حال توسعه بسیار متفاوت است

 ندورا از آن کلونیزاسیون میزان نکات حائز اهمیت در این باکتري، افزایش
 ). 22-24(باشد می سال 60 از بالاتر سن تا کودکی

باکتر عوامل متعددي در شدت بروز اختلالات گوارشی مرتبط با هلیکو
از جمله این موارد می توان به ژنتیک میزبان، . پیلوري موثر نقش دارند

از جمله ژن ). 4(عوامل محیطی و فاکتورهاي ویرولانس باکتري اشاره نمود
هاي ویرولانسی که در پاتوژنز و بقاي هلیکوباکتر پیلوري موثرند ژن هاي 

CagA ،VacA ،BabA ،iceA ،alpA ،sabA ،sabB  وoipA  می
به  dupAپژوهش حاضر با هدف تعیین فراوانی ژن  ).26، 25، 21(باشند

عنوان یک فاکتور مهم بیماري زایی هلیکوباکتر پیلوري از نمونه هاي 
بیوپسی معده بیماران مبتلا به ناراحتی هاي گوارشی مراجعه کننده به 

  .بیمارستان هاجر شهرکرد صورت گرفت
 PCRو % 3/87ست سریع اوره آز، فراوانی این باکتري با استفاده از ت

نتایج . در جمعیت مورد مطالعه بود% 16S rRNA، 82براساس ژن 
و ارتباط آن با  dupAمطالعات صورت گرفته در ارتباط با شیوع ژن 

بیماري هاي گوارشی و سرطان معده در کشورهاي آسیایی و کشورهاي 
شیوع متفاوت  یکی از دلایل این موضوع. اروپایی بسیار متفاوت می باشد

). 11- 14(هلیکوباکتر پیلوري در میان جوامع اروپایی و آسیایی است
در برزیل که بر روي میزان  2010و همکاران در سال  Gomesمطالعه 

در میان کودکان و بزرگسالان مبتلا به بیماري هاي  dupAشیوع ژن 
ت، بیماران هلیکوباکتر پیلوري مثب% 92گوارشی انجام شد، نشان داد که 

می باشند و شیوع این ژن در کودکان مورد مطالعه  dupAداراي ژن 
با این وجود تمامی کودکان . بسیار بیشتر از بزرگ سالان گزارش گردید

داراي زخم معده داراي این ژن بودند و هیچگونه ارتباطی میان این ژن و 
بیماري هاي گوارشی مانند گاستریت، زخم معده و سرطان معده مشاهده 

  ). 13(دنش
از سوش هاي هلیکوباکتر پیلوري، داراي هر دو % 33/33در مطالعه حاضر  

. مثبت در نظر گرفته شدند dupAبودند و   jhp0918و   jhp0917ژن 
داراي   jhp0917نسبت به ژن   jhp0918همچنین نتایج نشان داد، ژن 

که به نظر می رسد این ژن در این سوش ها فعال  شیوع کمتري می باشد
جهش هاي پی در پی در ژنهاي بیماري . نبوده و یا دچار جهش شده است

یکی از دلایل مهم ارتباط بیماري  dupAزاي هلیکوباکتر پیلوري مانند 
براي مثال جهش تغییر . زایی این ژن با زخم معده و سرطان معده می باشد

 1311چارچوب متوالی در نتیجه اضافه و حذف شدن باز آدنین در جایگاه 
که باعث بوجود آمدن کدون خاتمه در ژن و تغیر  dupAژن  1426و 

 ).28، 27، 13(عمل کرد آن می گردد، بسیار شایع می باشد
Lu  در ژاپن نشان دادند که ژن  2005و هم کاران در سالdupA  در

بیماران داراي زخم دوازدهه به طور معناداري شیوع بیشتري نسبت به 
رطان معده دارد و خطر ابتلا به زخم دوازدهه بیماران داراي گاستریت و س

  ). 11(را افزایش می دهد

که در همان  2010و هم کاران در سال  Nguyenمطالعه  با این وجود
کشور انجام شد نشان داد که هیچ گونه ارتباطی میان این ژن و بیماري 

این گروه دلیل نتایج کاملاً متفاوت بدست آمده . هاي گوارشی وجود ندارد
طی سالهاي ). 29(را تفاوت منطقه جغرافیایی در شیوع این ژن دانستند

و  dupA، شش مطالعه به بررسی ارتباط میان ژن 2009الی  2007
بیماري هاي گوارشی انجام شد که تمامی نتایج این مطالعات نیز بر خلاف 

و هم کاران، منعکس کننده نبود ارتباط این ژن با بیماري  Luیافته هاي 
با این وجود دو . وارشی نظیر زخم معده و سرطان معده دانستندهاي گ

در  را dupA نقش ژن 2008و  2007مطالعه در هند و چین طی سالهاي 
مطالعات صورت گرفته در ایران . ایجاد بیماري هاي گوارشی گزارش کردند

نیز نشان دهنده نبود ارتباط این ژن با بیماري هاي  2008و برزیل در سال 
  ).14(می باشد گوارشی

در هیچ یک از بیماران داراي سرطان معده   dupAدر مطالعه حاضر، ژن
مشاهده نگردید و نتایح آنالیز آماري نشان داد ارتباط معنی داري بین نبود 

 PCRهمچنین نتایج ). P>05/0(این ژن با سرطان معده وجود دارد 
. وجود دارد  dupAاز بیماران داراي زخم دوازده، ژن% 4/39نشان داد، در 

با این وجود، آنالیز آماري ارتباط معنی داري حضور این ژن و بیماري زخم 
  .  دوازده نشان نداد

 Jung  به بررسی نقش کلاستر ژنی  2012و هم کاران در سالdupA  به
عنوان مجموعه ژنی بیماري زاي هلیکوباکتر پیلوري مرتبط با بیماري هاي 

 dupAین گروه نشان داد که ارتباطی بین ژنمطالعات ا. گوارشی پرداختند
و ایجاد زخم اثنی عشر در بیماران وجود ندارد، با این وجود نتایج بررسی  

با ایجاد زخم  dupAتکمیلی این افراد نشان داد که، کلاستر کامل ژن 
به نظر می رسد که این ژن توسط سیستم ترشحی . اثنی اعشر ارتباط دارد
در   dupAبیان می شود و مجموع کلاستري ژن virنوع چهار در کنار ژن 

لذا مطالعه کامل ساختار ژنومی کد کننده . ایجاد زخم اثنی عشر نقش دارند
ژن هاي بیماري زاي در ارتباط با بیماري هاي گوارشی بسیار حائز اهمیت 

 dupAحضور ژن  2007و هم کاران نیز در سال  Argent). 30(می باشد
و ارتباط آن با سرطان معده و زخم اثنی عشر را در  در هلیکوباکتر پیلوري

نمونه بیمار از کشورهاي بلژیک، افریقاي جنوبی، چین و امریکا مورد  258
از بیماران داراي سرطان % 52در این مطالعه حداقل . مطالعه قرار دادند

، در حالیکه )12(بودند dupAمعده در کشورهاي مطالعه شده، حامل ژن 
که بر روي نمونه هاي بیماران  2005کاران در سال  و هم  LUنتایج

کشورهاي کره جنوبی، کلمبیا و ژاپن صورت گرفته بود، نشان داد که تنها 
از دلایل ). 11(بیماران داراي سرطان معده واجد این ژن هستند% 12الی  6

، با سرطان dupAتفاوت در نتایج بدست آمده در ارتباط و عدم ارتباط ژن 
توان به هتروژنیسیته بودن بالاي سویه هاي هلیکوباکتر پیلوري  معده را می

در مناطق مختلف، شیوع متفاوت هلیکوباکتر پیلوري و به تبع آن شیوع 
، 9، 8(در این جوامع می باشد dupAمتفاوت ژن هاي بیماري زایی مانند 

 که دهد می در برخی مطالعات نشان نتایج تحقیقات صورت گرفته). 11
برخی  تشخیص در مناسب نشانگر  یک عنوان به تواند یمdupA ژن 

 مطالعه مورد معده زخم ایجاد در ویرولانس هلیکوباکتر پیلوري هاي سویه
ارتباط با نقش این ژن  در شده مشاهده اختلافات با این وجود،. قرار گیرد

 اقلیم ژنتیکی تنوع مبین بخوبی تواند در تشدید بیماري هاي گوارشی، می
 نواحی در زندگی اجتماعی اقتصادي مختلف و سطوح گونگونا هاي

  .)12، 11، 8(باشد مختلف دنیا
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  نتیجه گیري

در بیماران داراي زخم  dupAایج حکایت از آن داشت که حضور ژن نت
دوازدهه معنادار نبوده و خطر ابتلا به این بیماري را در افراد افزایش نمی 

ارتباط معکوس معنی dupA به رغم این موضوع، در این مطالعه ژن . دهد
یکی به دلیل تنوع ژنت با این وجود. داري با بیماري سرطان معده نشان داد

 بالا در میان سویه هاي هلیکوباکتر پیلوري در جوامع مختلف، تحقیقات
 به ضروري ارتباط با نقش این ژن در ایجاد بیماریهاي گوارشی، در بیشتر

  .رسد می نظر

  تشکر و قدردانی
بدینوسیله نویسندگان این مقاله از معاونت پژوهشی و باشگاه پژوهش گران 

م به دلیل تامین بودجه مالی این تحقیـق،  دانشگاه آزاد اسلامی واحد جهر
هم چنین از مرکز تحقیقات بیوتکنولوژي دانشگاه آزاد شهرکرد بـه دلیـل   
حمایت از انجام طرح در این مرکز و تهیه امکانات مورد نیاز کمال تشکر و 

  .قدردانی را دارد
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