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  چکیده 
 باکتري هلیکوباکتر پیلوري یکی از شایع ترین عفونت هاي گوارشی در جهان به شمار مـی رود کـه مـی    :هـدف  زمینه و

. تواند باعث موارد پاتولوژیکی متفاوت، افزایش استرس اکسیداتیو و در نتیجه پاسخ هاي التهـابی در مخـاط معـده شـود    
هدف از این مطالعه، بررسی شـیوع  . به دلیل تخمین خطر علائم بالینی اهمیت زیادي دارد H.pyloriتشخیص بیماریزایی 

) OHdG-8(دئوکسی گوانوزین  -2-هیدروکسی-8گیري سطوح سرمی متعلق به هلیکو باکتر پیلوري و اندازه  cagAژن 
  .با علائم بالینی متفاوت بود  H.pyloriاکسیداتیو در عفونت  DNAبه عنوان یک مارکر حساس براي آسیب 

) PCR( 1، واکـنش زنجیـره اي پلیمـراز   CagAهاي ضد پروتئین  IgGاز وسترن بلاتینگ براي ردیابی  :روش بررسی 
اکسیداتیو با استفاده از سطوح سـرمی   DNAمتعلق به هلیکو باکتر پیلوري و آزمون آسیب  cagAحضور ژن براي تعیین 
8-OHdG استفاده گردید.  

زمانیکه هر دو تست اوره آز و کشت باکتریایی به ترتیب نتایج مثبـت و منفـی داشـتند، نمونـه هـا بـه عنـوان         :یافته ها 
H.pylori مثبت ثبت گردیدند .H.pylori  وcagA ارتباط معنی داري بین شیوع . مثبت در تمام نتایج بالینی غالب بودند

در بیمـاران   OHdG-8سـطوح سـرمی   . و نتایج بـالینی وجـود نداشـت    cagAیا ژن  CagAآنتی بادي ضد آنتی ژن 
H.pylori  مثبت در مقایسه با افرادH.pylori منفی بالاتر بود.  

با علائم بالینی و با پیشرفت   cagAمثبت غالب بوده، هرچند ارتباطی بین  cagAي در این مطالعه سویه ها: گیرينتیجه 
PUD بعلاوه، آزمایش هاي سرولوژیکی مانند وسترن بلاتینگ  در تشخیص افراد  آلوده شده بـا  سـویه هـاي    . دیده نشد

H.pylori   درPUD   وNUD آلودگی . مفید استH.pylori 8یداتیو و افـزایش  ممکن است با افزایش استرس اکس-

OHdG سرمی در ارتباط باشد.   

               اکسیداتیو DNA،بیماري اولسر پپتیک، آسیب  cagAهلیکوباکتر پیلوري،  :هاي کلیديواژه
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 پژوهشی زیست فناوري میکروبی - مجله علمی

و عفونت هلیکوباکتر پیلوري بر آسیب  cagAاثر ٣٠
سرمی  مقدمه

pylori H.     یک باکتري گرم منفی معـده اسـت کـه مطالعـات ،
 PUDنشان می دهد دلیل اصـلی گاسـتریتیس فعـال مـزمن و     

بـه   H.pylori. )2،1(بوده و با سرطان معـده در ارتبـاط اسـت    
عنوان یک پاتوژن معده اختصاصی انسان شناخته می شود کـه  

ث التهاب طولانی شامل فیلتراسیون داخل غده اي در مخاط باع
       معده بوسیله نوتروفیـل هـا، لنفوسـیت هـا و پلاسـما سـل هـا       

به علت اینکه اکثر افـراد داراي آلـودگی بـدون نشـانه     . می شود
هستند یا یافته هاي اندوسکوپی خاصی ندارند، تشخیص بالینی 

بعـلاوه، بـه دلیـل    . ممکن است مشکل باشد H.pyloriآلودگی 
نتایج متغیر اوره آز یا آزمایش هاي هیستولوژیکی، آزمایش هاي 
ایمونولوژیکی و مولکولی می تواند بـه عنـوان تشخیصـی قابـل     

  .استفاده قرار گیرند مورد H.pyloriاطمینان عفونت هاي 
ایجاد کننده بیماري معده، مسبب پاسخ هاي  H.pyloriعفونت 

وتئین هـاي باکتریـایی و یـا گونـه     پـر . ایمنی در میزبـان اسـت  
مـی گـردد کـه بـا      DNAباعث آسـیب  ) ROS(اکسیژن فعال 

مکانیسم هاي سرطانزاي میانجی گري شده با التهاب در ارتباط 
جهــش در ژن هــاي کلیــدي، ناهنجــاري هــاي     ). 3(اســت

ــرمیم   ــص در ت ــوزومی و نق ــت   DNAکروم ــه عل ــد ب ــی توان م
یک مرحله ابتدایی  ژنوتوکسیسیته و پاسخ هاي سلولی باشد که

در سـلول هـاي    DNAمطالعـه آسـیب   . زایی است در سرطان
       H.pyloriاپیتلیــال معــده انســان در بیمــاران آلــوده شــده بــا 

ــر   ــاي خط ــر و بررســی فاکتوره ــق ت ــه درك دقی ــد ب ــی توان       م
بیماري زاي باکتریایی کمک نماید که باعـث دسـت یـافتن بـه     

  ).4(اسب می گرددراهکارهاي محافظتی و درمانی من
شواهد نشان می دهند که مجموعه هاي متنـوع از فاکتورهـاي   

مسئول نوع بیمـاري ایجـاد     H.pyloriبیماریزا در سوش هاي 
فاکتور بیماریزایی مانند پروتئین مربـوط بـه سـم    . شده هستند

در تمــام  cagA ).6،5(شــناخته شــده اســت ) CagA(ســلولی 
عنـوان یـک مـارکر بـراي     سوش ها وجود ندارد و می تواند بـه  

بـا   cagAژن . استفاده شـود   H.pyloriتشخیص بیماري زایی 
در ارتبـاط اسـت    H.pyloriافزایش بیماري زائی سـوش هـاي   

با استرس اکسـیداتیو در   DNAبه دلیل افزایش در آسیب  ).7(
 OHdG-8مثبت، ممکـن اسـت کـه سـطح      H.pyloriبیماران 

ــت   ــت اکســیداتیو در عفون ــا حال ــاط  H.pyloriســرم ب در ارتب
سرم به  OHdG-8هدف از انجام این مطالعه، بررسی . )8(باشد

 DNAعنوان یک مارکر سرمی قابل اطمینان در مـورد آسـیب   
و  CagAهمچنین  مطالعه فرکانس مثبـت بـودن    اکسیداتیو و

  NUDو افـراد   PUDدر بیماران مبـتلا بـه    cagAبررسی ژن 
 .بود
  

 روش بررسی
و  PUDبیمار مبتلا به  157د مطالعه شامل افرا :طراحی مطالعه

NUD )99   4/6زن، سـن   58سـال و   8/41 ±2/8مرد، سـن± 
بیمـار غربـال    171از .بودنـد ) سال 25 -64سال، گستره  4/40

دو بیمـار از ثبـت نـام در    . نفر متعاقبا ثبت نام شدند 164شده، 
این مطالعه انصراف داده و دو بیمار بـه علـت فقـدان اطلاعـات     

سـه بیمـار هـم پـردازش     .  ي از مطالعه کنار گذاشته شدندآمار
نامناسب نمونه هـاي آزمایشـگاهی اولیـه داشـتند و از مطالعـه      

       اطلاعــات فــرم هــا و نحــوه و علــت اســتفاده از . خــارج شــدند
  . نمونه هاي افراد بیمار و سالم تایید گردید

ــخیص  ــور : H.pyloriتش ــیله  H.pyloriحض ــی بوس در بیوپس
اوره آز سـریع و کشـت باکتریـایی از بیوپسـی تعیـین       آزمایش

بیماران در صورت مثبت بودن آزمایش اوره آز و کشـت  . گردید
  .مثبت مشخص شدند H.pyloriباکتریایی، به عنوان 

سـرم بیمـاران   : سـرم  OHdG-8آزمون الایزا براي تشـخیص  
H.pylori     مثبت و منفی توسط سانتریفیوژ نمونـه هـاي خـون

درجه سانتیگراد تا زمان انجام آزمـایش   -85در  بدست آمدند و
بوسـیله کیـت الایـزا     OHdG-8سطوح سرمی . نگهداري شدند

(GENTAUR, Japan) انـدازه گیـري    . )9(اندازه گیري شدند
  .بر طبق دستوالعمل کیت انجام گردید

بر ضد  IgGبراي ردیابی آنتی بادي : ارزیابی وسترن بلاتینگ
مثبت تعیین شده  H.pyloriنه هاي ، تمام نمو CagAپروتئین 

ــا روش   توســط  آزمــایش اوره آز ســریع و کشــت باکتریــایی، ب
 ,Euroimmun)وســترن بلاتینــگ بــا اســتفاده از کیــت     

Germany)  نمونه ها پس از آمـاده سـازي   . )10(ارزیابی شدند
بر روي ژل پلی آکریل آمید، بارگذاري شدند و سـپس بـر روي   

سـپس مراحـل ردیـابی بـر     . یدا کردندغشاء نیتروسلولز انتقال پ
  .اساس دستوالعمل کیت انجام گردید

از   H.pyloriنمونـه هـاي   : PCRژنومی و  DNAاستخراج 
استخراج شـده از نمونـه    DNAبا  PCRبیماران جدا گردیده و 

 PCR (Qiagen, Germany) هاي بیوپسی با استفاده از کیـت 
): a: (م شـد دو مرحله اي بـه شـکل زیـر انجـا     PCR .انجام شد

C°95  چرخه 1(دقیقه  12به مدت (، )b :(C°95  15به مدت 
پس از انجام ). چرخه 40(دقیقه  1به مدت  C°60): c(دقیقه و 

www.SID.ir

www.sid.ir


Arc
hive

 of
 S

ID

  ٣١  

دوازدهمم، شماره ، دوره چهار91بهار   

  و همکاران اکرم سادات طباطبائی پناه

PCR بـرده شـدند و بررسـی    %  2هـا بـه روي ژل آگـارز     نمونه
بر طبق مقالاتی که در قبل منتشر شده بـود،   cagAحضور ژن 

  . )12،11(انجام گرفت
  

بیان  SEM ±تمام داده ها به صورت میانگین : يارزیابی آمار
ــع کــاي . شــدند ــایش   (χ2)مرب ــراي  Fisher’s exactو آزم ب

ارزیابی داده هاي متغیر گروهی و مقایسه تفـاوت هـا در شـیوع    
ارزیابی آمـاري توسـط   . استفاده گردید H.pyloriژنوتیپ هاي 

SPSS  برنامه نرم افـزار آمـاري و    16نسخه ،ANOVA   بـراي
، از لحـاظ   05/0کمتـر از   P value. ه داده ها  انجام گردیدبقی

  .آماري معنی دار در نظر گرفته شد
  

  یافته ها
بیمار در این مطالعه ثبـت   157مثبت،  H.pyloriبراي انتخاب 

خلاصـه شـده    1نام شدند که خصوصیات آماري آنها در جدول 
ال بیمـار مبـتلا بـه اولسـر دئودنت ـ     47بیمار،  157از این . است

)DU( ،36     بیمار مبتلا بـه اولسـر گاسـتریک)GU( ،35   بیمـار
هنگـامی کـه   . بودنـد  NUDنفـر،   39مبتلا بـه گاسـتریتیس و   

آزمایش اوره آز و یا کشت باکتریایی نتایج مثبت و منفی دادند، 
 H.pyloriمثبـت و   H.pyloriبیوپسی ها به ترتیب به عنـوان  

بیمــار  17تنهــا بیمــار،  157از . منفــی در نظــر گرفتــه شــدند
)8/10(% ،H.pylori  ــوده و ــی بــ ــر  140منفــ ، %)2/89(نفــ

H.pylori مثبـــت بودنـــد), P=1 test Fisher’s exact(  .
 47از %) 5/91(نفـر   43مثبت شـامل    H.pyloriبیوپسی هاي 

 GUبیمار مبتلا به  36از %) 3/83(نفر  DU ،30بیمار مبتلا به 
ــ 35از %) 4/91(نفــر  32،   35ه گاســتریتیس و بیمــار مبــتلا ب
  .بودند NUDقرار گرفته در  نفر  37از %) 8/89(

  
اولسر  ،) DU(خصوصیات آماري افراد اولسر دئودنتال . 1جدول 

  )NUD(غیر اولسر پپتیک  ، گاستریتیس و)GU(گاستریک 
 n) زن/مرد(جنسیت   زن/مرد)/سال(سن 

(%)  
  (%) na/ گروه

 DU/(47(اولسر دئودنتال  )7/44( 21) / 3/55( 26  6/6±1/42/  4/7±6/42
)30(  

 GU/(36(اولسر گاستریک  )1/36( 13) / 9/63( 23 8/4±9/40/  6/7±8/37
)23( 

 )2/22( 35/گاستریتیس )4/31( 11) / 6/68( 24 6/8±8/35/  9/5±7/47

غیر اولسر پپتیک  )3/33( 13) / 7/66( 26 7/4±7/41/  3/8±3/39
)NUD/(39 )8/24( 

 )100( 157/مجموع )37( 58) / 63( 99 4/6±4/40/  2/8±8/41

                                       n  :تعداد  
  

ــور ژن    H.pyloriبیمــار  140در  PCRبوســیله  cagAحض
 1خلاصـه شـده و در شـکل     2مثبت تعیین شد که در جـدول  

ــده اســت  ــل، ژن . نشــان داده ش ، %70، %4/81در  cagAدر ک
، DU ، GUدر بیمـاران مبـتلا بـه     به ترتیـب % 6/68و % 3/56

  ). χ2 = 5.57, P = 0.134(حضور داشت NUD گاستریتیس و
 

در بیماران مبتلا به اولسر  cagA H.pyloriحالات ژن . 2جدول 
غیر  ، گاستریتیس و)GU(اولسر گاستریک  ،) DU(دئودنتال 

بوسیله مقایسه نتایج بالینی  NUD(P value(اولسر پپتیک 
دئودنتال، اولسر گاستریک، گاستریتیس و اولسر (متفاوت 

پروتئین :  cagAتعداد، :  n.محاسبه شده است) غیراولسر پپتیک
  مربوط به سایتوتوکسین

  
  

  

  
 
  

 گروه
ژنوتا

  یپ

اولسر دئودنتال 
n 

(%)
  

ک 
اولسر گاستری

n 
(%)

  
)

G
U

س   )
گاستریتی

n 
(%)

  

غیر اولسر 
ک 

پپتی
n 

(%)
  

)
N

U
D

(  
مجموع 

)
گروه

 (n
 

(%)
  

P 
value

* 
 

H
. pylori

-
مثبت

  

43 
)5/91(  

30 
)3/83(  

32 
)4/91(  

35 
)8/89(  
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)2/89(  

1 
H
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-

منفی
  

4 )5/8( 6 )7/16( 3 )6/8(  4 
)2/10(  
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)8/10(  
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  35 

)4/81(  
21 )70(  18 

)3/56(  
24 

)6/68(  
98 

)70(  
134/0 
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-
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)6/18(  
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)7/43(  
11 

)4/31(  
42 
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 پژوهشی زیست فناوري میکروبی - مجله علمی

و عفونت هلیکوباکتر پیلوري بر آسیب  cagAاثر ٣٢
سرمی    

کنترل منفی، : PCR . 1 Laneتوسط  cagAتشخیص ژن . 1شکل 
7-2 Lane : نمونه هاي مثبتcagA )bp 297 ( ،8 Lane :  مـارکر

bp 100   
  

در بیمـاران   OHdG-8در مورد غلظت  SEM ±مقدار میانگین 
H.pylori  مثبت مبتلا بهDU، GU گاستریتیس و ،NUD   به

/ 11± 24/0و  93/2± 26/0، 06/3± 26/0، 57/3± 16/0ترتیب،
 ±منفی همچنین مقدار میـانگین   H.pyloriدر بیماران . بود 2

SEM  8در مورد غلظت-OHdG ،03/0 ±25/0 3جـدول  (بود 
-8نتایج الایزا بـراي انـدازه گیـري سـطوح سـرمی      ). 2و شکل 
OHdG  8، تفــاوت هــاي معنــی داري در ســطوح-OHdG  در
منفی نشان  H.pyloriمثبت در مقابل افراد  H.pyloriبیماران 

  .(P < 0.05)داد 
  

در بیمـاران   (ng/ml)در سرم  OHdG-8غلظت مقادیر . 3جدول 
، )GU(اولســر گاســتریک  ،) DU(مبــتلا بــه اولســر دئودنتــال 

  منفی H.pyloriو افراد  )NUD(غیر اولسر پپتیک  گاستریتیس و

  گروه ها

اولسر 
دئودنتال

)
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H
. pylori

 
منفی

  

-8غلظت 
OHdG 

)ng/ml(  

۱۶/۰±٥٧/٣ 
*  

۲۶/۰±٠٦/٣ 
*  

۲۶/۰±٩٣/٢ 
*  

۲۴/۰±١١/٢ 
*  

۰۳/۰±٢٥/٠ 

 P< 0.05 ٭  
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Gastiritis
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H.pylori negative

  
در  (ng/ml)در سـرم   OHdG-8چـارت غلظـت مقـادیر    . 2شکل 

، )GU(اولسر گاستریک  ،) DU(بیماران مبتلا به اولسر دئودنتال 
  منفی H.pyloriو افراد )NUD(غیر اولسر پپتیک  گاستریتیس و

  

سپس بوسیله روش وسترن بلاتینگ، حضور آنتی بادي بر ضد  
CagA  ه از افـراد  با اسـتفادH.pylori     مثبـت تعیـین گردیـد .

 CagA )120بــر ضــد  IgGتعیــین کیفــی آنتــی بــادي هــاي 
در مطالعــه حاضــر بــا اســتفاده از کیــت وســترن ) کیلودالتــون

بلاتینگ انجام گردید که درصد واکنشگري سرمی به آنتـی ژن  
CagA    در بیماران مختلف مبـتلا بـهPUD   و افـرادNUD  در
 CagAضد   IgGدرصد . صه شده استخلا 3و شکل  4جدول 

ــاوت،   30از  17،%)4/67( 43از  29در نتــــایج بــــالینی متفــ
ــب  %) 60( 35از  21و %) 8/46( 32از  15، %)6/56( ــه ترتیـ بـ

 = χ2 = 3.27, P)بـود   NUD، گاسـتریتیس و  DU ،GUدر
ــگري  . (0.351 ــاوت معنــی داري در واکنش ــین هــیچ تف همچن

تمام نتایج بالینی وجـود   بین CagAسرمی فاکتور بیماري زاي 
  .نداشت

  
تعیین شده توسط ارزیابی  anti-CagA IgGدرصد  . 4جدول  

 ،) DU(وسترن بلاتینگ در بیماران مبتلا به اولسر دئودنتال 
  )NUD(غیر اولسر پپتیک  ، گاستریتیس و)GU(اولسر گاستریک 

 P value  لسر گاستریک، گاستریتیس اولسر دئودنتال، او(بوسیله مقایسه نتایج بالینی متفاوت
  .محاسبه شده است) و غیراولسر پپتیک

n  : ،تعدادcagA  :پروتئین مربوط به سایتوتوکسین  

  
  

 
بوسـیله   CagAبـر علیـه    IgGتشـخیص آنتـی بـادي    . 3شکل 

ــگ  ــترن بلاتین ــابی وس ــارکر: Lane 1. ارزی  Sigma,USA( ،2(م
Lane: CagA IgG positive )kDa 120(  

  

 گروه
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29 )4/67(  17 
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15 
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21 )60(  351/0  
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دوازدهمم، شماره ، دوره چهار91بهار   

  و همکاران اکرم سادات طباطبائی پناه

  بحث 
ابتدا، هیچ ارتباطی . مهم در مطالعه حاضر بدست آمدسه یافته 

ــین  ــامل   cagAبـ ــف شـ ــالینی مختلـ ــایج بـ ، DU ،GUو نتـ
دوم اینکــه، . در بیمــاران وجــود نداشــت NUDگاســتریتیس و 

ــرمی   ــطوح س ــاران  OHdG-8س ــت در  H.pyloriدر بیم مثب
منفی بـه طـور معنـی داري افـزایش      H.pyloriمقایسه با افراد 

از لحاظ آماري  CagAشیوع آنتی بادي علیه  سوم اینکه،. یافت
ــود ــی دار نب ــک میکروارگانیســم   H.pylori .معن ــوان ی ــه عن ب

بیماریزاي مهم در انسان پذیرفته شده است کـه معمـولا باعـث    
التهاب فعال مزمن و القاء آسـیب مخـاط معـده و تغییـر شـکل      

همچنـین باعـث پیشـرفت     H.pylori.  بافت پوششی می شود
، امـا  )13(یا گاستریتیس مزمن می گردد  PUDسرطان معده، 

. تمام بیماران آلوده به چنین بیماري هـایی مبـتلا نمـی شـوند    
بیشتر از نیمی از جمعیت جهان به شکل مزمن با ایـن بـاکتري   
بدون هیچ علائمی آلوده شده اند و تنوع هاي مهمـی در شـیوع   

H.pylori    ژنتیــک،   .بــین کشــورهاي مختلــف وجــود دارد
ئی سوش هاي باکتریایی و فاکتورهاي محیطـی، نقـش   بیماریزا

 H.pyloriهاي مهمی در آسیب شناسی بیماري هاي مربوط به 
 تشخیص مناسب عفونت ایفا می کنند و با توجه به این مسئله،

H.pylori     در بیمارانی با این عفونت بسـیار بـا اهمیـت  اسـت. 
 ROS و H.pyloriبعلاوه، مطالعات گذشته، ارتباط بین عفونت 

را نشان می دهد که باعث استرس اکسـیداتیو در مخـاط معـده    
افزایش استرس اکسیداتیو هم در نمونه هاي بافتی و . می گردد

بنـابراین در ایـن    ).14(نمونه هاي پلاسما نشان داده شده است
مطالعــه، روش هــاي بــالینی مفیــدي بــراي تشــخیص عفونــت 

H.pylori بر اسـاس  . نمونه هاي سرمی بیماران بررسی شد در
اطلاعات ما، ایـن مطالعـه، اولـین ردیـابی مـارکر قابـل اعتمـاد        

 H.pyloriدر بیمـاران ایرانـی   ) OHdG-8(استرس اکسـیداتیو  
و  cagAیوع ژن هرچنـد، ش ـ . منفـی اسـت   H.pyloriمثبـت و  

  .مورد ارزیابی قرار گرفت CagAهمچنین حضور پروتئین 
H.pylori  ــوع ــاکتور     I  ،CagAن ــه ف ــد ک ــی کن ــد م را تولی

هسـتند کـه در بیمـاریزائی بـاکتري      H.pyloriبیماریزاي مهم 
H.pylori  ،در حالیکـه نـوع   دخیل استII    اینگونـه نیسـتند ،

به عنوان یـک   و cagA، محصولی از ژن  CagAپروتئین ).15(
، بـا خطـر پیشـرفت بیمـاري      H.pyloriفاکتور بیماریزاي مهم 

. ،در نظـر گرفتـه مـی شـود     H.pyloriهاي مختلف مربوط بـه  
، در القـاء فـراوان پاسـخ هـاي      CagAسوش هاي بیان کننـده  

ایـن پـروتئین نقـش مهمـی در     . التهابی موضعی سهیم هستند

توزیـع  .  )15(و سرطان معـده بـازي مـی کنـد     PUDپیشرفت 
ــاوتی از ژن  ــاي   cagAمتف ــاط  در H.pyloriدر ســوش ه نق

مطالعات گذشته نشان داده اند که  .)16(مختلف دنیا وجود دارد
در کشـورهاي   H.pyloriاز سوش هاي % 50-70در  cagAژن 

سـوش  % 90غربی وجود دارد، در حالیکه ایـن ژن در بیشـتر از   
در ایـن مطالعـه،    ).17(هاي جمعیت هاي شرقی حاضـر اسـت   

مثبـت   cagAاز بیماران آلـوده، بـا سـوش هـاي     % 70بیشتر از 
تشخیص داده شدند که با برخی از گزارش هـا از ایـران مشـابه    

اما با گزارش هاي آسیاي شرقی و جنـوبی کـه    ، )18،11(است
اسـت،   90و ارتباط آن با نتایج بالینی بیشـتر از   cagAحضور  

تحقیقات نشان داده است که شـیوع  . )19،12(متفاوت می باشد
 )20(اسـت % 60-70بین  مثبت در امریکا و اروپا cagAسوش 

که نتایج این مطالعه بیشتر شبیه به این کشورها است و مشابه 
هرچند، ارتباطی بین حضور ژن . بخش هاي مختلف آسیا نیست

cagA  و نتایج بالینی در مطالعات گوناگون در آسیا وجود ندارد
و آنها نتیجه گیري کرده اند که شیوع ایـن آنتـی ژن در پـیش    

نی در بسیاري از کشورهاي آسیایی، مفید نیست بینی نتایج بالی
)21-22.( 

در مطالعه حاضر، هیچ تفاوت معنی داري در مثبت بودن سرمی 
CagA   ــه ــراد  PUDبــین بیمــاران مبــتلا ب وجــود  NUDو اف

در بیمـــاران  OHdG-8هرچنـــد، ســـطوح ســـرمی . نداشـــت
H.pylori   ــراد ــتر از اف ــت بیش ــود H.pyloriمثب ــی ب -8. منف

OHdG  افزایش . افزایش استرس اکسیداتیو ارتباط داردسرم با
مربـوط باشـد کـه باعـث      H.pyloriمی توانـد بـا    ROSتولید 

شـواهدي وجـود   . استرس اکسیداتیو در مخاط معده می گـردد 
می تواند تکثیر سلولی، آپوپتوزیس و در دوزهاي  ROSدارد که 

همچنـین   .)23(بالا، مـرگ سـلول هـاي نکـروزي را القـا کنـد      
H.pylori  تولید ،ROS     را توسط سلول هـاي پوششـی معـده

-8.القا می کند که باعث افزایش آسـیب در مخـاط مـی گـردد    
OHdG  یک مارکر حساس براي آسیبDNA  اکسیداتیو است

القـا شـده توسـط     DNAکه یکی از فراوان ترین آسـیب هـاي   
ROS بیمارانی با سوش هـاي   .استH.pylori cagA   ،مثبـت

منفی و  H.pyloriنسبت به بیماران  بالاتري OHdG-8سطوح 
cagA  همچنـین عفونـت    ) .23(منفی دارندH.pylori   باعـث

التهاب معده و القاء پاسخ هاي ایمنی میزبان به ارگانیسم شده و 
لنفوسیت هـا،  ( التهاب مزمن با فیلتراسیون سلول هاي التهابی 

مونوسـیت هـا، پلاسماسـل هـا و ائوزینوفیـل هـاي       /ماکروفاژها
   . را در مخـاط معـده انسـان باعـث مـی شـود      ) گیخته شدهبران

شــکل گیــري رادیکــال هــاي آزاد اکســیژن از نوتروفیــل هــا و  
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 پژوهشی زیست فناوري میکروبی - مجله علمی

و عفونت هلیکوباکتر پیلوري بر آسیب  cagAاثر ٣٤
سرمی  سلول هاي مجاور  DNAمونوسیت ها باعث آسیب / ماکروفاژها

نقـش محـوري در بیمـاریزائی     DNAآسـیب   ) .24(می گردد 
سـتند،  منجر به تغییرات ژن که بالقوه جهش زا یا سـرطان زا ه 

 OHdG-8بنابراین، سطوح سرمی افـزایش یافتـه   . ایفا می کند
که در مطالعه حاضر نشان داده شد، ممکـن اسـت یـک مـارکر     

  .انتظار می رود H.pyloriباشد که در عفونت  DNAآسیب 
  

  نتیجه گیري
 cagAنتایج این مطالعه پیشنهاد مـی کنـد کـه سـوش هـاي       

هـیچ ارتبـاطی    رچنـد، ه. در بیماران ایرانی غالب هستند مثبت
مثبت یا منفی بودن با علائم بـالینی بیمـاري زخـم     cagAبین 

بعلاوه، آزمایش هاي سرولوژیکی مانند وسترن . معده یافت نشد
 H.pyloriبلاتینگ در تشخیص افراد آلوده شده با سوش هاي 

 OHdG-8همچنـین سـطوح   . مفید هستند NUDو  PUDدر 
وانـد بـراي تشـخیص    مـی ت  DNAبه عنوان یک مارکر آسـیب  

  .عفونت استفاده شود
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