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 دهیچک
های به آسیب تواندمی Helicobacter pyloriبا . عفونت است معده ۀرکنندیدرگ هایبیماری ترینرایج از یکی ،معده ورم ای تیگاستر مقدمه:

DNA میترم یهاریمسفعال شدن  ،به دنبال آن و DNA  ۀهای دو رشتها در محل شکستتجمع آسیبمتعاقب آن، که گردد مستعد خطا منجر DNA 
 میترم ستمیکه در س TP53 و ATM، POLMهای ژن انیب ،مطالعه نیا در شود.سرطان معده می جادیروند ا در لیتسه ثباتی ژنوم وتشدید بی و

DNA گردید یمعده بررس یسرطانشیمراحل پ در ،نقش دارند یسلول ۀو توقف چرخ. 

 مورد گروه عنوانبه داشتند، یلوریپ باکترکویهل مزمن متوسط آلوده با تینمونه که گاستر 30، شدهآوریجمع یوپسیب ۀنمون 180 از :هاروش و مواد

 ،RNAاستخراج  ازپس  .شدند گرفته ظرن در شاهد گروه عنوانبه داشتند،با هلیکوباکتر پیلوری  یبدون آلودگ فیمزمن خف تیکه گاستر گریدنمونه  30و 
 .گردید دهیگروه سنجدو  در Real Time PCR روشبا  TP53و  ATM، POLMهای ژن انیانجام و ب cDNAساخت 

 در انیب شیافزا 13/5و  35/3، 07/4 بیبه ترت ،در گروه مورد نسبت به گروه شاهد TP53و  ATM، POLMهای نژ :پژوهش هاییافته

 نشان دادند.را  بردارینسخه سطح

اهد نشان دادند که ممکن شرا در گروه مورد نسبت به گروه  یبالاتر انیب TP53و  ATM، POLMهای ژن ،درمجموع :گیرینتیجهو  بحث

هومولوگ ریغ یبیمستعد خطا و نوترک DNA میترم ریفعال شدن مس ،و به دنبال آن ها پس از عفونت هلیکوباکتر پیلوریژن نیفعال شدن ا بیانگراست 
 .شود
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 مقدمه
 مزمن هایبیماری ترینشایع از یکی مزمن تیگاستر

 تیاز جمع یمیاز ن شیکه ب است انسان در کنندهناتوان و
 ت،یگاستر. (1) را دارند یماریب نیا یتا حد ،جهان

در مخاط معده است که به دنبال  بیآس ای کیتحر
 قیطر از و دهدمی رخ معده مخاط در H. pyloriاستقرار 

 ییمخاط معده شناسا هایسلول در التهاب صیتشخ
و  کیولوژیدمیاپ مطالعات از یاریبس. (2) شودمی

 H. pyloriکه عفونت  انددادهنشان  کیکلاس
خطر ابتلا به سرطان  ی( عامل اصلهلیکوباکتر پیلوری)

 یمنفگرم  یباکتر کی H. pylori. (3، 4) معده است
 یتوسط سازمان بهداشت جهان ،1994است که از سال 

سرطان معده شناخته  1کلاس  نوژنیکارس کی عنوانبه
 یفاکتورها با H. pylori هایسویهاز  ی. برخ(5)شد 
-cytotoxinند ژن ــــ)مان cagA زاییاریـــــبیم

associated gene A)، خطر سرطان  بسیار احتمالبه
 نیتوکس کی vacA. ژن دهندمی شیمعده را افزا

 راتییتغ و کندمی کد را (VacA)ی ترشح ییایباکتر
 الیتلیاپ هایسلول در را یمتعدد یعملکرد و یساختار

 cagA با  H. pyloriهایسویه. (6) دنمایمی جادیا معده
 و یبافت دیشد پاسخ گسترش خطر شیافزا با ،vacA ای

ترشح  قیاز طر ،معده ییانتها بخش در میبدخ عاتیضا
 سرطان. (7، 8) همراه هستند یکاربرد نیتوتوکسیس کی

در  هاسرطان ترینکشندهو  ترینشایع از یکی معده
مردان مسن است. بر  انیدر م ویژهبه ،سراسر جهان

سرطان معده  ،GLOBOCAN 2018 هایداده اساس
سرطان کشنده است که  نیو سوم عیسرطان شا نیپنجم

. (9)  است 2018مرگ در سال  783000حدود  نیبا تخم
 تیسرطان معده در جمع ،شدهانجاماساس مطالعات  بر
سرطان  نیاول ،سرطان نیدارد و ا ییبالا وعیش رانیا

 یرانیدر زنان ا عیسرطان شا نیدر مردان و سوم عیشا
 هیاول مراحل در معده سرطان ینیبال علائم. (10)است 
 بودن غیراختصاصی و مبهم علت به و نیست آشکار
. (11) استآن دشوار  صیتشخ ،هانشانه و علائم

 در معمولاً ،معده سرطان وقوع یپ در مارانیب مراجعات
 ؛گیردمی صورت یماریب نیا ۀشرفتیپ و یانیپا مراحل

به  دارد؛ ینییپا آگهیپیشسرطان معده نرخ  ،نیبنابرا
زودرس در سرطان معده از  صیتشخ سبب، نیهم

 کیژنت در شرفتیپ با. (12)برخوردار است  ییبالا تیاهم
 ،زاییسرطان که است شدهمشخص سرطان یمولکول

 نیچند راتییاست که شامل تغ ایچندمرحله یندیفرا
حذف  ایو  ریتکث ،یبینوترک ،اینقطهجهش  ازجملهژن، 
 یمولکول سازوکارهای بارۀدر دانش شیافزا وجود. با است

 شناسیآسیبدربارۀ  یکل ینما معده، زاییسرطان
. (13) ماندمی یباق ناقص معده سرطان یمولکول

 DNA (Double-Strand ۀدو رشت هایشکست

DNA Breaks:DSBs) طول در ،یخودخودبه طوربه 
 زابرونعوامل  وسیلۀبهو  افتدمی اتفاق یسلول کلیس

که  هستند ایعمده هایآسیب DSBsالقا شود.  تواندمی
مبارزه با  ی. برادنکنمی بیرا تخر سالم DNAمولکول 

مرتبط  میــــترم ریکشنده، دو مس یاحتمال بیآس نیا
 و Homologous recombination (HR) ینــعی

non-homologous DNA end joining (NHEJ) 
بدون  ریو مس شدههدایت ییالگو HR. اندیافتهتکامل

مستعد خطا  ی، مسیرNHEJ ریمس کهدرحالیخطا است، 
 در دینوکلئوت چند رفتن میان از به تواندمیکه  است
 DNA ۀرشت هایشکست. شود منجر شکست یانتها
 گرددمنجر  یکیژنت یدارینشده ممکن است به ناپامیترم
سرطان را  شرفتیممکن است سرعت پ درنهایتو 
 شیبه افزا تواندمی NHEJ نواقصدهد.  شیافزا
. (14-19) بینجامد ییزاتومور شیژنوم و افزا یداریناپا

 یداریناپا منشأ DNA (DSBs) ۀرشت دو هایشکست
 .(20)و سرطان هستند  یکروموزوم جاییجابهژنوم، 

در رابطه با نقش عفونت  اندکی اطلاعات ازآنجاکه
H. pylori ایهرشتدو هایشکست یالقا در DNA و 
 نیوجود دارد، در ا مارانیب در NHEJ میترم سازوکارهای

 انیب زانیم رییتغ در H. pyloriنقش  یبه بررس پژوهش،
-Ataxiaو  Tumor protein p53 (TP53) هایژن

telangiectasia mutated (ATM)  که در توقف
 DNA polymerase mu (POLM)و  یسلول ۀچرخ

 ،کنندمی فایا نقش NHEJ ریمس سازیفعالکه در 
 .شدپرداخته 

 هاروشو  مواد
بود و تعداد  یشاهد-مورد صورتبهحاضر  ۀمطالع

مبتلا به  مارانیب ۀاز بافت معد یوپسیب ۀنمون 180
به  کنندهمراجعه کیستوپاتولوژیمختلف ه عاتیضا
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با واحد  گرفتهانجام هایهماهنگیبا  ،روزگریف مارستانیب
 یکتب ۀنامرضایتپس از اخذ فرم  ،مرکز نیا یآندوسکوپ

 آوریجمع مارانیاز ب (43392-27-02-98 اخلاق)کد 
حاد، تحت درمان  تیگاستر ی. افراد دارادیگرد
 ۀسابق یدارا مارانی، بریاخ ۀدر چند هفت بیوتیکآنتی

 یمتاپلاز یدستگاه گوارش و افراد دارا هایجراحی
شدند و  کنار گذاشتهاز مطالعه  یسپلازیو د ایروده

مزمن متوسط و  تیمبتلا به گاستر ماریب 60 ،درنهایت
ی لوریپ یترــــباک یودگــعدم آل ای یبا آلودگ فیخف

(H. pylori) و  یپاتولوژ یزهایآنال .گردیدند یبررس
 یتوسط بخش پاتولوژ هانمونه یکینیکل هایویژگی

 یکروبیکشت م یشد و بررس نییتع روزگریف مارستانیب
بهداشت دانشگاه علوم  ۀدر دانشکد ،شدهتهیه یهانمونه
 ۀدرج نییتع نیتهران انجام گرفت و همچن یپزشک

 بندیدرجه یدنیس ستمیبر اساس س هانمونهالتهاب 
 ازت تانک در شدهانتخاب یوپسیب یهانمونه. (21) گردید

استخراج  هاآن RNA ،بعد ۀمرحل در تا شد داده قرار
شرکت  تیکامل با استفاده از ک RNA استخراجگردد. 

Parstous Biotechnology کاتالوگ ۀ)شمار: 
A101231)، نجامپروتکل شرکت سازنده ا بر اساس 

با استفاده از  شدهاستخراج RNAو خلوص  مقدار. گرفت
 cDNAسپس ساخت  ؛شد نییدراپ تعدستگاه نانو

 Parstous Biotechnologyشرکت  تیتوسط ک
شرکت  پروتکل طبق ،(101161A :کاتالوگ ۀ)شمار

غلظت  سازیانـــهمس برای. گردیدجام ـــسازنده ان
cDNA دیاز انجام واکنش تول پیش، تولیدشده یها 
Cdna، سازیرقیق RNA  ها توسط آب مقطر به غلظت

 .رفتیصورت پذ ng/µl 250 یبیتقر
 یرهاـــمیپرا یراحــــط ،طالعهــــم نیا در

 و ATM، POLM، TP53 هایژن یبرا یاختصاص
B2M تحت وب  افزارنرماستفاده از  باPrimer3  انجام
و  Blast نیآنلا یرورهاـــتفاده از ســــو با اس گردید

Oligo Analyzer   مرهایبودن محل جفت پرا کتایاز 
توسط  مرهایپرا دیحاصل شد. ساخت و تول نانیاطم

 ان صورت گرفت )جدولـــــآلم ونیتابــشرکت م
(.1 شمارۀ

 
 

 

 هاژن کیتفک به شدهطراحی یاختصاص یمرهایپرا یتوال .1 شمارۀ جدول

مریپرا ژن  (bp) محصول ۀانداز دما 

ATM F: TTGCTGACAATCATCACCAAGTTC 67/61 °C 181 

R: GCACTATGGGACATTTCTCTCATTC 76/59 °C 

POLM F: TGTGAGGAGGTGGAGAGAGTTC 82/60 °C 132 

R: GAGGTCATCTAAGGTTCGCAGTC 74/60 °C 

TP53 F: TGGAGTATTTGGATGACAGAAACAC 29/59 °C 187 

R: AGTAGATTACCACTGGAGTCTTCC 04/59 °C 

B2M F: TGAATCTTTGGAGTACGCTGG 08/58 °C 85 

R: TGAATCTTTGGAGTACGCTGG 03/58 °C 

 

 
 

 ،Real time PCRتوسط  هاژن همۀ انیب سطوح
در  هاواکنششد.  انجام Rotor-Gene Qدر دستگاه 

 SYBR Green تریکرولیم 5 شامل ،L 20حجم 

Master Mix 2X (BioFACT)، 1 رـــــــتیکرولیم 
 

cDNA، 1 مریپرا تریکرولیم Forward  وReverse 

)Lpmol/ 5(  تریکرولیم 3و O2ddH صورت گرفت .
 یبرا Real time PCRدستگاه  ییگرما –یزمان ۀبرنام
 د.بو 2 شمارۀ جدول بر اساسو  کسانی ،ژن 4هر  ریتکث
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 TP53و  B2M، ATM، POLM هایژن ریتکث یحرارت ۀبرنام .2 شمارۀ جدول

چرخه تعداد  (C) دما زمان 

قهیدق 51 1  95 

هیثان 10 40  95 

هیثان 5  62 

هیثان 5  58 

هیثان 5  55 

هیثان 15  72 

 
 یهاداده ،Real time PCR از انجام واکنش پس

( از دستگاه Cycle Threshold) Ct صورتبهخام 
 Microsoft Excel افزاررمــــناستخراج شد و در 

vol.2019 فرمول و توسط  دیوارد گردRQ =2−CT  
 زیآنال ،درنهایت .گردیدمحاسبه  هاژن انیب راتییتغ

صورت  SPSS vol.23 افزارنرم، توسط هاداده یآمار
از  ،یفیک یرهایمتغ میانارتباط  یبررس یبرا .گرفت
و  یاطلاعات کم ۀسیمقا یو برا Chi-squareتست 

 Independent-Samples Tاز  ،دو گروه میان یفیک

test  زانی. مگردیداستفاده  P≤0.05 در نظر  دارامعن
 گرفته شد.

 ی پژوهشهاافتهی
 مزمن تیگاستر یدارا نفر 30 ،پژوهش نیا در
 عنوان تحت یلوریپ کوباکتریهل عفونت حضور با متوسط

 فیخف مزمن تیگاستر یدارا گرید نفر 30 و مورد گروه
 شاهد گروه عنوانبه یلوریپ کوباکتریهل عفونت بدون

 شدهیبررس مارانیب تیجنس یفراوان عیتوز .شدند مطالعه
است. آمده 3 شمارۀ در جدول

 
 شاهد و مورد یهاگروه در تیجنس یفراوان عیتوز .3 ۀشمار جدول

تعداد)درصد(  مجموع تعداد)درصد(  شاهد  تعداد)درصد(  مورد  تیجنس   

27( درصد 8/45) 11( درصد 3/18)  16( درصد 7/26)   مذکر 

33( درصد 2/55) 19( درصد 7/31)  14( درصد 3/23)   مؤنث 

60( درصد 100) 30( درصد 0/50)  30( درصد 0/50)   مجموع 

 

 

 TP53 و ATM، POLM هایژن انیب راتییتغ
ژن در گروه مورد نسبت به گروه  3دادند که هر  نشان
 و ATM، POLM هایژن. داشتند انیب شیافزا ،شاهد

TP53، شیبرابر افزا 13/5و  35/3، 07/4  بیترت به 
 شاهد را نشان دادند گروه در گروه مورد نسبت به انیب

 (.4 ۀشمار )جدول
 

 شاهدگروه در گروه افراد مورد نسبت به  TP53و  ATM ،POLM هایژنمیانگین تغییرات بیان  .4 ۀشمار جدول

 (SDانحراف معیار *) انیب سطح تیوضع (RQ)میانگین نسبی تغییرات  بیشینه کمینه تعداد بیماران تغییرات بیان ژن

ATM 30 0/0 60/18 076/4 814/5 افزایش 

POLM 30 03/0 20/34 357/3 411/6 افزایش 

TP53 30 0/0 40/43 137/5 300/10 افزایش 

# RQ; Relative quantification of gene expression among the H. pylori infected vs non-infected 

patients with gastritis; * SD, Standard deviation 

 

 

 گیرینتیجهو  بحث
 H. pylori جادیا یعامل خطر برا ترینبزرگ 

 کنریشهکه  انددادهنشان  مطالعات. سرطان معده است
سرطان معده در  شرفتیپ ،H. pyloriکردن عفونت 

 دهدمیکاهش را  میبدخ شیپ یتومورها بدون مارانیب

از  ،زین میبدخ شیپ یمبتلا به تومورها مارانیو در ب
 یریجلوگ میبدخ یتومورها به تومورها نیا لیدـــتب

عفونت  میانشواهد ارتباط  نی. ا(23، 24) کندمی
 نیهمچن ؛دنمایمی تیو سرطان معده را تقو کوباکتریهل

در  DNA ایرشتهشکست دوتسریع  ،مطالعات یبرخ
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 را H. pylori پس از عفونت یسلول ۀچرخ G1 ۀمرحل
 سازوکارهای ۀمطالع ازآنجاکه .(25) اندداده نشان

 ۀتوسع برای ،کوباکتریبه دنبال عفونت هل زاییسرطان
 تواندمیکه  یاحتمالدرمان ایجاد و  یدرمان یهاروش

 هدف را H. pyloriتوسط  تغییریافتهخاص  یرهایمس
توجه  با پژوهش،، در این است مهم اریبس ،دهندمی قرار
 میدر ترم NHEJ مستعد خطا یمیترمنقش سیستم به 

 هایژن انیب راتییتغ ،DNA ایدورشته هایآسیب
ATM، POLM، TP53 تیمبتلا به گاستر مارانیدر ب 

مزمن  یهاتیگاستر) یسرطانشیمعده در سطوح پ
داشتن یا نداشتن با توجه به حضور  ،و متوسط( فیخف

 3 نی. اشد زیو آنال یبررس یلوریپ  کوباکتریعفونت هل
 گوناگونکه در مراحل  دارند تیاهم جهتژن از آن 

 یباز ینقش اساس ،یمیترم سازوکارهای سازیفعال
 .کنندمی

و  یسلول ۀدر توقف چرخ TP53و  ATM هایژن 
 نی. ادارند مؤثرینقش  ،یمیترم سازوکارهایشروع 

 طوربه ،به شاهد تمورد نسب یهانمونهدر  بیبه ترت هاژن
را نشان دادند.  انیب شیبرابر افزا 3/10و  81/5 نیانگیم
موضوع باشد  نیا ۀدهندنشان تواندمی انیب شیافزا نیا

 یلوریپ کوباکتریکه در گروه مورد که مبتلا به عفونت هل
نسبت به گروه شاهد که عفونت نداشتند، توقف  ،بودند
امر ممکن  نیکرده است. ا دایپ شیافزا یسلول ۀچرخ

 سبب H. pyloriآن باشد که عفونت با  بیانگراست 
باشد.  یسلول ۀتوقف چرخ ،و متعاقب آن DNAبه  بیآس

سلول قرار  اریرا در اخت یفرصت یسلول ۀتوقف چرخ نیا
در محل  ،یمیترم هایپروتئینکه بتواند با کمک  دهدمی
 ای DNAشکست  میو نسبت به ترم شود حاضر بیآس

 آپوپتوز اقدام کند.
، 2015و همکاران در سال  Koeppelپژوهش در  

 هایشکست میدر ترم ریدرگ هایژن انیب راتییتغ
 Human gastric primary یسلول ۀدر رد ایرشتهدو

cell هایسلولکه  صورتبدین، شد یبررس Human 

gastric primary  به دو گروه آلوده بهH. pylori و 
 RNA-seq زیتوسط آنال H. pyloriبا  یبدون آلودگ

شد.  بررسی DDRدر  ریدرگ هایپروتئینو  گردیدانجام 
 انیکاهش ب هاژن بیشتربا وجود آنکه  پژوهش، نیدر ا
را نشان دادند که  انیب شیژن افزا 11 اما ؛دادند بروزرا 

 POLMو  ATM هایژنبه  توانمی هاآن ۀازجمل
نشان دادند. را  انیسطح ب شیبرابر افزا 2که  اشاره کرد

 .استحاضر  ۀمطالع جیبا نتا راستاهم افتهی نیا
پس از  هاسلول ،همکاران و Koeppel پژوهش در 

ژن  انیبرابر کاهش ب 2 ،یلوریپ کوباکتریعفونت با هل
TP53 با  پژوهش نیا هاییافتهد. تفاوت دنرا نشان دا

 یهانمونهبه علت تفاوت در  تواندمیما  پژوهش
 ۀرد، و همکاران Koepple ۀمطالعباشد. در  شدهیبررس
 شدهاستفاده Human gastric primary cell یسلول
با  بیمار 60 یوپسیاز ب ،در مطالعه ما کهدرصورتیبود، 

 .دیمزمن استفاده گرد تیگاستر
و  Tan ۀدر مطالع ،در سرطان معده ATM تیاهم 

 یکه بر روشد  یبررس 2015همکاران در سال 
مراحل مختلف سرطان معده  در یمولکول یومارکرهایب

 زانیآن مطالعه نشان داده شد که م در. دیگرد انجام
درصد کاهش نشان  60سرطان معده  در ATM نیپروتئ
 یریشگیدر پ نیپروتئ نیا تیاهم ۀدهندنشانکه  دهدمی

 .)(26) استاز بروز سرطان معده 
و  Nianshuang دیگری که  پژوهش جینتادر 

 نیبه نقش پروتئ ،انجام دادند 2016همکارانش در سال 
p53 در عفونت H. pylori  و ارتباط آن با سرطان معده

 یبالا وعیبه ش ،مطالعه نیا جیاست. نتا شدهپرداخته
 ؛دارد اشاره H. pylori عفونت به مربوط P53 جهش
اختلال  توسط p53 بیتخر H. pylori نیهمچن

MDM2-P53 کندمی عیتسر را بازخورد ۀحلق. 
 یشد که باکتر شنهادیآن مطالعه پ جیاساس نتا بر

H. pylori خودش  پاتوژن عوامل توسط است ممکن
و  بیتخر سبب ،زبانیورود به سلول م با ،CagAمانند 

در  ایرشتهدو هایشکستبروز  و P53 نیکاهش پروتئ
DNA را به همراه دارد.  یسلول ۀکه توقف چرخ شود

تجمع  علتبه  ،یسلول ندیفرا نیسلول در مواجهه با ا
با  ،p53 نیپروتئ بیبه دنبال آن تخر و p53جهش در 

 بیتخر کندمی تلاش TP53 ژن یسیرونو شیافزا
جبران کند که تا حدود  را P53 نیپروتئ ۀیافتافزایش
 .(27)دارد  یما همخوان هاییافتهبا  بسیاری
و همکاران در سال  Zaika که یگرید ۀمطالع در
از  بعضینشان داده شد که  دادند،انجام  2015

را مهار  p53 نیپروتئ ،فعال طوربه ییایباکتر هایژنپاتو
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 ،درنتیجهو  شوندمیآن  بیتخر سببو  کنندمی
 دهیپد نی. ادهندمی رییرا تغ یسلول زایآسیب هایپاسخ

 کوباکتریآلوده به هل ۀمعد الیتلیاپ هایسلولدر  ،در ابتدا
با سرطان معده در ارتباط  شدتبهمشخص شد و  یلوریپ

 قیاز طر p53مهار  سبب هاباکتریاز  یبرخ است.
مهار  ن،یپروتئ بیتخر ازجملهمختلف،  سازوکارهای

 قاتی. تحقشوندمیو اصلاحات پس از ترجمه  یسیرونو
 هایعفونتدر کنترل  p53که  انددادهنشان  ریاخ

 یایممکن است مزا p53نقش دارد و مهار  ییایباکتر
 نی، امتأسفانهمنتقل کند.  هاباکتریرا به  ایویژه یانتخاب
داشته  زبانانیم یبرا یممکن است عواقب مهمروند 

 یژگیو نی. ادهدمی شیباشد و خطر ابتلا به تومور را افزا
 تیاهم مدتطولانیمزمن  هایعفونتدربارۀ  ویژهبه

 دارد.
 p53 نیپروتئ بیبا مهار تخر هیاول هایآزمایش

 ،شدهآلوده هایسلول در p53 تیکه فعال دهدمی نشان
 تواندمی ایویژه ییایمیش هایمهارکننده از استفاده با
و  دیجد هایفرصت است ممکن هایافته نیا. شود ایاح

آلوده  هایسلول در p53 یدرمان اهداف یرا برا مناسبی
 (.28)کند  جادیا

 ریکه در مس POLMژن  انیب ،ما پژوهش در
NHEJ 41/6 ،آیدمیشاخص به شمار  هایژناز  یکی 
 ۀدهندنشانکرده است که ممکن است  دایپ شیبرابر افزا

 عیتجم سبب ،یلوریپ کوباکتریآن باشد که عفونت با هل
و  گرددمی هیآن ناح هایسلولدر  DNA هایشکست

را فعال  NHEJ ریمس هایژن ،هاآن میترم یبرا هاسلول
 POLMژن  انیب یکه به بررس ایمطالعه. تنها کنندمی
 و Koeppel ژوهشــــــپ ،معده پرداخته هایسلولدر 

  

 .استمطالعه ما  جیبا نتا راستاهمکه  استهمکاران 
صورت  یگریاساس اطلاعات موجود، مطالعات د بر

بافت  یبر رو هاژن نیا انیب یکه به بررسنگرفته است 
 نیمشابه با ا کیستوپاتولوژیه هایویژگیمعده با 

حاضر ممکن  ۀمطالع جینتا ،درمجموع. باشد پژوهش
سلول  در H. pyloriآن باشد که عفونت  انگریاست ب

و  DNAدر  ایرشتهدو هایشکست یالقا سبب ،زبانیم
 هایژن انیب شیهمراه با افزا یمیترم یندهایشروع فرا

TP53 ATM  وPOLM شودمی. 

 هایژن انیب ،در این مطالعه گیرینتیجه عنوانبه
ATM، POLM  وTP53 تیگاستر به مبتلا مارانیدر ب 

در  مورد( ، گروه) H. pylori یمزمن متوسط با آلودگ
 یآلودگبدون  فیمزمن خف تیگاستر مارانیبا ب سهیمقا
که ممکن  داشت شیافزاشاهد(  گروه) H. pyloriبا 

 هایژنفعال شدن  و یسلول ۀچرخ توقفاست نشانگر 
به دنبال عفونت با  رهومولوگیغ یمیترم یرهایمس

 باشد. H. pylori یباکتر

 گزاریسپاس
در  کنندهشرکت مارانیب همۀاز  یتشکر و قدردان با

 یمحترم بخش آندوسکوپ کارکنانپژوهش، پزشکان و 
م دکتر هاش یآقا نیتهران و همچن روزگریف مارستانیب

ما  مانهیصم هانمونه آوریمعـــــجکه در  یاسریفخر
 یآقا از زحمات جناب ردند،ــــک یاری طرح یرا در اجرا

 یرباقریــــو سرکار خانم زهره م یصفار یدکتر مجتب
العه مط نیا یکه در ط یفراوان هایکمکاطر ــــبه خ
را  یمال تشکر و قدردانـــک ،ندــــــا داشتــــبه م

 .میدار
 43392-27-02-98 :اخلاقکد 
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Abstract 
Introduction: Gastritis is one of the most 

common diseases affecting the stomach. 

Helicobacter pylori infection could lead to 

DNA damage in gastric epithelial cells, 

followed by error-prone DNA repair 

pathways that increase the accumulation of 

damage at the site of DNA double-stranded 

breaks, exacerbate genome instability, and 

facilitate the emergence of gastric cancer. 

This study aimed to examine the expression 

level of ATM, POLM, and TP53 genes 

involving in the DNA Damage Response 

and the cell cycle arrest in the gastric 

precancerous stage. 

 
Materials & Methods: Among 180 gastric 

biopsy specimens, 30 samples taken from 

patients with moderate chronic gastritis 

infected by H. Pylori were regarded as the 

case group, and 30 other samples taken from 

non-infected patients with mild chronic 

gastritis were regarded as control. Following 

that, RNA extraction and cDNA synthesis 

was performed. Afterward, the expression 

levels of ATM, POLM, and TP53 genes 

were evaluated by the Real-Time PCR 

method. 

Ethics code: 98-02-27-43392 

 

Findings: The ATM, POLM, and TP53 

genes in the cases showed a 4.07, 3.35, and 

5.13 increase in the gene expression at the 

transcriptional level, compared to the 

controls. 

 

Discussion & Conclusions: In general, 

ATM, POLM, and TP53 genes showed a 

higher increased expression level in the case 

group, compared to the controls, which 

might indicate the activation of noted genes 

after H. pylori infection. This may 

subsequently activate the error-prone DNA 

repair and non-homologous recombination 

pathways. 

 

Keywords: ATM, POLM, TP53 genes, DNA 

double stranded breaks, Gastritis, H. pylori  
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