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 چکیده
شدت عوارض بالینی ایجاد شده در بیماران آلوده به هلیکوباکتر پیلوری بسته به تنوع ژنتیکی سویه های باکتری متفاوت می باشد.  مقدمه:

فاکتورهای بیماریزا در سویه های عنوان اولین مرحله بیماریزایی مطرح می باشد. این مطالعه با هدف بررسی ه کلونیزاسیون و اتصال باکتری به میزبان ب
و ارتباط این چسبندگی با شدت عوارض بالینی در بیماران آلوده به این سویه ها انجام شده  AGSها به رده سلولی  هلیکوباکتر و قدرت چسبندگی آن

 است.

مورد بررسی  PCRدر سویه های باکتری با قدرت بیماریزایی متفاوت با   cag-PAIو ,iceA, cagA, babA  vacAهای  ژن مواد و روش ها:

ها در بیماران  با این سویه های باکتری به منظور بررسی ارتباط بین میزان اتصال با قدرت بیماریزایی آن AGSچنین تیمار رده سلولی  قرار گرفتند. هم
 آلوده، مورد آزمایش قرار گرفته شد.

یند اتصال باکتری حضور آهای موثر در فر ها و در سویه دیگر ژن ه هایی با قدرت بیماریزایی شدید دارای همه ژنسوی یافته های پژوهش:

تصال مشاهده داشتند. نتایج میزان اتصال نیز حاکی از تفاوت بین سویه ها می باشد. در سویه های بیماریزاتر، بالاترین و سویه دیگر کمترین، میزان ا
 شد.

ها نقش دارند که حضور و یا عدم حضور یک یا دو ژن تاثیر زیادی بر روی  در اتصال باکتری به میزبان، بسیاری از ژن یری:بحث و نتیجه گ

ها می توانند سبب تظاهرات بالینی شدیدتری در  حضور انکوژن های چسبندگی در قدرت و میزان اتصال باکتری به سلول میزبان نخواهد داشت. ژن
  میزبان شوند.
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 مقدمه
هلیکوباکتر پیلوری یک ارگانیسم گرم منفی، 

باشد که  مارپیچی شکل میمیکروآئروفیلیک کند رشد، 
درصد جمعیت انسانی  05در موکوس معده بیش از 

. در افراد آلوده به این باکتری ریسک مشاهده می شود
ابتلا به زخم معده، زخم روده و یا حتی سرطان معده  

آژانس  1991 در سالاین اساس  . بر(1)افزایش می یابد
ه هلیکوباکتر را ب، (IARC)بین المللی تحقیقات سرطان

جایزه نوبل و  دمعرفی کر 1عنوان کارسینوژن تیپ 
برای کشف این باکتری و نقش  5550پزشکی در سال 

 .(5)دوارن و مارشال داده شبه  آن در ایجاد زخم معده

 مطالعات ژنتیکی نشان داده است که سویه های
مختلف این باکتری تنوع ژنتیکی بالایی دارند. این تنوع 

یند آهای بیماریزا، می تواند در فر ژنتیکی در ژن
بیماریزایی این باکتری تاثیرگذار باشد و در نتیجه آن 
تنوع گسترده بیماریزایی این باکتری مشاهده می شود. 

این، علاوه بر فاکتورهای ایمنولوژیک میزبان و  بر بنا
های محیطی، تنوع ژنتیکی سویه های باکتری فاکتور

شمار ه عامل مهمی در قدرت بیماریزایی این باکتری ب
 .(3)می آید

 فاکتورهای بیماریزایی متعددی در ایجاد عفونت 
این در  کهمعرفی شده اند هلیکوباکتر ایجاد شده توسط 

های مرتبط با جزایر  که توسط ژن CagA میان
 نو سیتوتوکسی شود میکد cag-PAI بیماریزایی 

VacA درت و شدت  ــــده ایی را در قــش عمـنق
چنین  ند. همبیماریزایی هلیکوباکتر بر عهده دار

های ناحیه لوکوس  ژن مطالعات نشان داده اند که
cag-PAI  نیز نقش مهمی در پاسخ های التهابی

این لوکوس  میزبان و کارسینوژنز این باکتری دارند.
د ــرا ک ژن 35است که   Kb15  یک توالی با طول

 95سویه های غربی و درصد  05 تقریباً می کند. 
 .(1،0)هستندcag-PAI  سویه های شرقی دارایدرصد 

ان داد که  ـــر نشــمطالعات انجام شده در دهه اخی
cag-PAI، زایی بالا دیده ـــویه هایی با بیماریـــدر س

نیز نشان اری ـــاما در میان مطالعات بسی ،شود می
داده اند که در سویه های جدا شده از افراد با شدت 

. از (0،6)بیماری کمتر نیز این نواحی ژنی وجود دارند
این نتایج چنین استنباط می شود که شدت بیماریزایی 

هلیکوباکتر مولتی فاکتوریال می باشد و لازم است تا 
ارتباط دیگر فاکتورهای این باکتری با شدت بیماریزایی 

فاکتورهای بسیاری در  یز مورد بررسی قرار گیرد.ن
ارتباط با بیماریزایی هلیکوباکتر پیلوری تعیین شده اند 
که نقش مستقیمی در فعالیت کلونیزاسیون و نیز آسیب 

قیقات سال های اخیر ــتح. زبان دارندـــبه سلول می
دادی از ـــیکوباکتر و تعـــندگی هلـــفاکتورهای چسب
ولی میزبان این فاکتورها را شناسایی رسپتورهای سل

 مسئولژنوم هلیکوباکتر درصد  15 تقریباًکرده است. 
 (6)می باشندین های غشاء خارجی ئکد کردن پروت

ینی باشد که در ئاولین پروت babAرود که  گمان می
ین توسط ئاین پروت اتصال به موکوس معده نقش دارد.

 fucosylatedشود و به آنتی ژن  کد می babA2ژن 

Lewisb antigen باند  در سلول های اپیتلیوم معده
و سبب تسهیل اتصال باکتری به این سلول ها  شود می

می شود که در نتیجه می تواند در کارایی بالاتر انتقال 
فاکتورهای بیماریزایی باکتری به میزبان نقش داشته 

علت عدم وجود کدون ه ب babA1 ژن. (8-11)باشد
ان نمی شود. بعضی از مطالعات حاکی از آغازین بی

و ایجاد زخم دئودنال و  babA2ارتباط بین حضور 
سرطان معده می باشند و نیز گزارش شده است که 

سبب  vacA و cagA ارتباط بین این فاکتور با آلل
دید ــده ایی شـــهای مع ایجاد ریسک بالایی بیماری

در کشورهای آسیایی اغلب سویه های  .(15)می باشد
هلیکوباکتر بدون در نظر گرفتن شدت بیماریزایی دارای 

babA2 در مناطق مختلف  هستند و فراوانی این ژن
چنین ارتباط این ژن با قدرت  متفاوت است. هم

یر ـــتلف متغیـــناطق مخـــری در مـبیماریزایی باکت
یند اتصال آهای موثر در فر . از دیگر ژن(13-10)است

اشاره کرد.  iceAباکتری به میزبان می توان به ژن 
این ژن در هلیکوباکتر پیلوری دارای دو واریانت 

iceA1  وiceA2  می باشد. بیانiceA1  در اثر تماس
ش پیدا ـــده افزایــهای اپیتلیوم مع باکتری با سلول

با  iceA1 می کند. مطالعاتی در مورد ارتباط ژنوتیپ
اولسر پپتیک وجود دارد، ولی مطالعات در این مورد 
نتایج متفاوتی را نشان می دهند. از طرفی ارتباط 

التهاب حاد آنتروم به  و IL-8با بیان  iceA1ژنوتیپ 
. مطالعاتی در زمینه فراوانی (16،18)اثبات رسیده است
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ها با  ارتباط آن وcag-PAI  های ناحیه حضور ژن
در  .(19،55)شدت بیماری در ایران صورت گرفته است

 cag-PAI  های ناحیه این مطالعه علاوه بر حضور ژن
 و iceA های چسبندگی به بررسی ژن vacAو نیز 
babA چنین میزان اتصال  نیز پرداخته شده است. هم

به منظور  AGSسویه های مورد مطالعه به رده سلولی 
بررسی ارتباط میزان چسبندگی با قدرت بیماریزایی 

 هلیکوباکتر پیلوری نیز مورد بررسی قرار گرفته است.

 روش هامواد و 
به  :کشت و تایید ایزوله های هلیکوباکتر پیلوری-

منظور بررسی ارتباط بین فاکتورهای ژنتیکی و قدرت 
چسبندگی سویه های هلیکوباکتر پیلوری با قدرت 
بیماریزایی در بیماران آلوده به سویه های مذکور، سه 

سویه -زایی مختلفـــسویه هلیکوباکتر با قدرت بیماری
HC-113 شده از بیمار متاپلاژی، سویه  جدا OC149 

و سویه گاستریت مزمن فعال شده از بیمار  جدا
OC236 گاستریت مزمن فعال شده از بیمار جدا 

های ناشی از  موجود در مرکز تحقیقات بیماری -ملایم
ی پژوهشکده گوارش و کبد دانشگاه علوم آب و غذا

 BHIکه در محیط ، تهران، ایران پزشکی شهید بهشتی
 -65در    FCSدرصد 15گلیسرول و  درصد 55حاوی 

ذخیره شده بودند، انتخاب شدند. این درجه سانتی گراد 
 درصد 6سویه ها بر روی محیط بروسلا آگار حاوی 

ی ــــ، پلmg 5ین ـــــومایســـب، وانکــخون اس
 وپریمـــ، تری متmg  50/5نــــمیکسی

mg 1  و
داده مرک، آلمان(، کشت ) B   mg/l 0/5آمفوتریسین 

در درجه سانتی گراد  36روز در  6تا  0 به مدت وشدند 
و پس از تایید با رنگ  دار انکوبه شدند CO2انکوباتور 

های کاتالاز،  آمیزی گرم، مورفولوژی کلنی، تست
 55حاوی  BHIاکسیداز و اوره آز، ایزوله ها در محیط 

درجه  -65در  FCS درصد 15گلیسرول و  درصد
 ذخیره شدند.سانتی گراد 

ایزوله های ژنوتایپینگ و  DNAاستخراج -
ایزوله های هلیکوباکتر   DNA:یلوریــــهلیکوباکتر پ

 extraction kit QIAamp DNAپیلوری با کمک 
)کیاژن، آلمان( بر طبق دستور عمل کیت استخراج شده 

درجه سانتی گراد   -55ایزوله های مذکور در  DNAو 
به منظور تعیین ژنوتیپ ایزوله های  ذخیره شدند.

ی انتخاب شده، ژنوتایپینگ به کمک هلیکوباکتر پیلور
 ,iceAهای اختصاصی ژن پرایمرهایبا  PCRروش 

cagA, babA vacA,  هـــیــناحو cag-PAI  انجام
  گرفت.

 ,iceA, cagAبه منظور بررسی ژنوتایپ ژن های 

babA و vacA  در سویه های هلیکوباکتر پیلوری، این
نواحی به کمک جفت پرایمرهای استفاده شده در مقاله 

. به (35)انجام شد PCRوزیری و همکاران، با روش 
 50در حجم نهایی  PCRاین منظور محصول واکنش 

میکرولیتر از  0/5یکرولیتر به صورت زیر تهیه شد. م
1X PCR buffer ،5/5 تر از ـمیکرولیTaq™ DNA 

polymerase(U/ml 50/5 ،)3/5 تر ــــکرولیـــمی
کرولیتر از هر ـــــمی DNTP Mix  ،3/5 (mM 15)از

 ر ازــرولیتـــمیک 1(، pm15 خارجی و داخلی())پرایمر
MgCl2(mM 0/1) ،1  میکرولیتر از DNA( ng105 )

برنامه میکرولیتر رسانده شد.  50به حجم  ddH2Oو با 
PCR های  رای ژنــبiceA, cagA, babA  vacA, 

برای درجه سانتی گراد  91شامل دمای واسرشت اولیه 
چرخه متوالی از واسرشت در  30دنبال آن ه دقیقه، ب 1

برای یک دقیقه و دمای درجه سانتی گراد  91  دمای
ثانیه،  15 برایدرجه سانتی گراد  08اتصال پرایمری 

رای ــــبدرجه سانتی گـراد  65دمای تکثیر قطعات در 
انجام شد و در نهایت به منظور تکمیل   kbدقیقه/ 1
درجه سانتی گـراد  65یند تکثیر قطعات در دمای آفر

های  به منظور بررسی ژن دقیقه اعمال شد. 15برای 
در سویه های هلیکوباکتر پیلوری،  cag-PAIناحیه 

ژنوتایپینگ این ناحیه به کمک یازده جفت پرایمر که 
توسط یادگار و همکاران طراحی شده بودند، با روش 

PCR برنامه (31)انجام شد .PCR ها  برای این ژن
برای درجه سانتی گـراد  91شامل دمای واسرشت اولیه 

چرخه متوالی از واسرشت در  35دنبال آن ه دقیقه، ب 1
برای یک دقیقه و درجه سانتی گـراد  91 ایــــدم

ثانیه،  10دمای اتصال پرایمری مناسب هر پرایمر برای 
 1برای  درجه سانتی گـراد 65دمای تکثیر قطعات در 

یند آانجام شد و در نهایت به منظور تکمیل فر kbدقیقه/
 15برای درجه سانتی گـراد  65تکثیر قطعات در دمای 

 5/1 آگاروز با ژل محصولاتسپس  دقیقه اعمال شد.
 شدند. الکتروفورز درصد
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به منظور انجام  :AGSکشت سلولی رده سلولی -
آن  ءاــــکه منش AGSلولی ــــکواینفکت، از رده س

سلول های آدنوکارسینومای معده می باشد استفاده شد. 
این رده سلولی که از مرکز ملی ذخایر ژنتیکی و زیستی 

در مرکز ایران خریداری شده اند، در شرایط استوک 
ی پژوهشکده های ناشی از آب و غذا تحقیقات بیماری

دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،  گوارش و کبد
محیط کشت  شد. نک ازت نگهداری تهران، ایران در تا

 1و  FBSاز  درصد15حاوی  HDMEMمورد استفاده 
از  روریـــیر ضـــه های غـــد آمینـــاز اسی درصد

ها  سلول بود. GIBCO (Grand Island, NY)شرکت
های مخصوص کشت سلولی  چندین نسل در فلاسک

(. Co2 درصد 0و  درجه سانتی گراد 36پاساژ داده شدند)
-خلوط تریپسینـــا از مــــه ولــپاساژ این سلبرای 

EDTA(50/5 درصد()Gibco.استفاده گردید ) 
 51به منظور انجام آزمون اتصال،  :آزمون اتصال-

های رشد داده  ساعت قبل از انجام آزمون ابتدا سلول
شستشو داده و   D-PBSشده در پلیت شش خانه با

بدون آنتی بیوتیک به پلیت  H-DMEMسپس محیط 
در روز آزمون سویه های  کشت سلول افزوده شد.

به هر پلیت کشت سلول اضافه  MOI=100باکتری با 
طور ه ها ب پلیت ها تکان داده شدند تا باکتری شد.

 1پلیت ها در انکوباتور به مدت  یکنواخت پخش گردند.
، ساعت قرار داده شدند. پس از پایان زمان انکوباسیون
 3ابتدا محیط کشت سلولی حذف گردید و هر پلیت 

به هر پلیت  شستشو شد. سپس D-PBSمرتبه با 
 0اضافه گردید و به مدت  درصدX-100 (1 )تریتون 

قرار داده شد تا لیز درجه سانتی گـراد  36دقیقه در 
های  سلولی انجام گیرد. جهت بررسی تعداد سلول

از لیزات  lµ15متصل شده بعد از زمان انکوباسیون 

مخلوط شد)رقت  BHIدر محیط  lµ95سلولی با 

از آن بر روی محیط بروسلا آگار تلقیح  lµ15( و 1/15

به مدت سه روز قرار درجه سانتی گـراد  36و در دمای 
صورت ه ساعت ب 65داده شد. تعداد کلنی ها پس از 

صورت چشمی با ه تقریبی و با شمارش کلونی ها ب
 یکدیگر مقایسه شدند.

 یافته های پژوهش

به منظور تعیین ژنوتیپ ایزوله های هلیکوباکتر 
 PCRپیلوری انتخاب شده، ژنوتایپینگ به کمک روش 

 iceA, cagA, babAهای با پرایمرهای اختصاصی ژن

 vacA و ناحیهcag-PAI   با پروتکل گفته شده در
نتایج مربوط به  انجام گرفت.قسمت مواد و روش ها 

و نیز ژنوتایپینگ لوکوس   vacAو cagAژنوتایپینگ 
cag-PAI  نشان داد که دو سویهOC149  و HC113 

چنین نشان  هم .ها مثبت هستند برای تمامی این ژن
دارای آلل    vacبرای ژن  HC113داده شد که سویه 

vacs1m2  و سویهOC149  برای این ژن دارای آلل
vacs1m1 چنین نتایج مربوط به  می باشد. هم

و نیز ژنوتایپینگ لوکوس  vacAو  cagAینگ ژنوتایپ
cag-PAI  نشان داد که سویهOC236  فاقد این نواحی

و  babAژنی می باشد. نتایج مربوط به ژنوتایپینگ 
iceA  با روشPCR  با پرایمرهای اختصاصی این
ژنی نشان داد که هر سه سویه انتخابی دارای  نواحی
 5ای آلل رژنی هستند و نیز هر سه سویه دا نواحیاین 

babA 1 و iceA (5و  1شماره  د)شکلمی باشن. 
بر  AGSاتصال سویه های باکتری به رده سلولی 

اساس روش ذکر شده در قسمت مواد و روش ها،  
 Bacteria/Cellبا تعداد  HC113نشان داد که سویه 

و سویه  AGSدارای بیشترین قدرت اتصال به  83/5
OC149  باBacteria/Cell  5583/5  پس از این

می باشد.  AGSبه  سویه دارای بیشترین قدرت اتصال
 Bacteria/Cell  1-15×0/1نیز با   OC236سویه  
 می باشد. AGSبه  ترین  قدرت اتصالمدارای ک
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 .vacA, cagA, iceA, babAهای  ژن PCRمحصولات  .1شماره  شکل

ژن  3، ستون babA2 (bp271)ژن  2، ستون 8Gene Ruler DNA Ladder Mix (Thermo Scientific) و 1ستون 

vacm1 ( bp767) ژن  4، ستونvacs1  (bp272) ژن 7، ستونvacs2  ( bp286) ژن 6، ستونiceA1  (bp299)، 

 cagA ( bp499)ژن 7ستون  

   
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 سویه هلیکوباکترپیلوری Cag-PAIهای اختصاصی ژن های ناحیه پرایمر PCRمحصولات  .2شماره  شکل

 :2cagζ-cagδ(Wild (intact)ون ـــتــ، سGene Ruler DNA Ladder Mix (Thermo Scientific) 12و  1ستون 

1092bp) 4، ستون cagp-cagM(601bp) 7، ستون cagδ-cagγ(1417bp) 6، ستون cagα-cagY(1818bp) 7، ستون 

cagX-cagW(1306bp)8 ،  ستونcagW-cagT(228bp) 2 ، ستونcagL-cagH(1329bp) ، 

 .cagC-cagA(1917bp) 11، ستون cagE-cagC(1083bp) 19 تونـــس
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 بحث و نتیجه گیری
هلیکوباکتر پیلوری تقریباً نیمی از جمعیت دنیا را 
آلوده کرده است و در ارتباط با بیماری هایی از جمله 

و سرطان معده می باشد.  MALTپپتیک اولسر، لمفوم 
یزان ابتلا و شدت ـــشان داده اند که مـــمطالعات ن

پیلوری بسته به  بیماریزایی سویه های هلیکوباکتر
 . (51-53)مناطق مختلف در جمعیت ها متفاوت است

یکی از علل تنوع تظاهرات بالینی ایجاد شده   
پ سویه های ــــاوت ژنوتیــتوسط این باکتری، تف

ها با  هلیکوباکتر و نیز عملکرد محصولات این ژن
میزبان می باشد. یافته های متعددی ارتباط بین ژنوتیپ 

ورهای بیماریزایی و عوارض بالینی را نمایان ــفاکت
بر اساس یافته های وزیری و  (.51،50)ساخته اند

همکاران نیز تنوع وسیع ژنوتیپی در میان جدایه های 
که جدایه های  طوریه مورد مطالعه مشاهده شد، ب

ژنوتیپ مختلف را از نظر  55تحقیق ایرانی در این 
نشان  babAو  cagA ،vacA ،iceAترکیب ژنی 

دادند. تنوع وسیع ژنوتیپی این جدایه ها در این مطالعه 
موید تغییرات ژنتیکی فراوان این باکتری ها در ایران 
می باشد. ارتباط ژنوتیپ های گوناگون با علائم بالینی 

داد که ترکیب  شانـک نـــوژیـــوارض پاتولـــو ع
ارتباط   cagA+/vacAs1m1/iceA2/babAیپیـــژنوت

معناداری را با بیماری گاستریت مزمن شدید فعال 
. این مطلب موید آن است که این الگوی (50)دارد

ژنوتایپینگ می تواند تا حدی یک روش مناسب برای 
بررسی و پیش بینی علائم بالینی در افرد آلوده به 

باشد، که البته تایید این یافته  هلیکوباکتر پیلوری
یشتر و در سطح وسیع تر ـــالعه بــنیازمند انجام مط

    می باشد.
ده ترین فاکتورهای ـــه شــترین و شناخت مهم 

 VacA و  CagAویرولانس هلیکوباکتر پروتئین های 

نیز نقش  cag-PAIهای ناحیه لوکوس  د. ژننمی باش
مهمی در پاسخ های التهابی میزبان و کارسینوژنز این 

و  sبر اساس ناحیه های  vacAساختار  باکتری دارند.
m .ژنوتیپ   دارای تنوع می باشدvacA s1/m1 دارای 

 vacA s1/m2پ ـــبت به ژنوتیــفعالیت بیشتری نس
فاقد فعالیت  vacA s2/m2 پ ـــوتیــمی باشد و ژن

که مشخص شده است در  طوریه ب می باشد.

بیشتر در ارتباط  vacA s1/m1کشورهای غربی، ژنوتیپ 
 .(15،56)بیماری های اولسر و سرطان معده می باشد با

که   دادندان ــمطالعات انجام شده در دهه  اخیر نش
cag-PAI، که در اغلب را  1 پــترشحی تی سیستم

کد شود  وژنیک دیده میـــگونه های هلیکوباکتر پات
مطالعات بیشتر نشان داد که این سیستم در  .کند می

پپتیدوگلیکان باکتریایی و CagA  ینئانتقال موثر پروت
این  کند. به سلول های میزبان نقش موثری ایفا می

یافته ها تا حدودی می تواند توضیح دهنده نتایج بالینی 
حاصل از ابتلا به سویه های مختلف هلیکوباکتر باشند. 

العه حاضر نیز نشان می دهد که دو سویه نتایج مط
و  cag-PAIهای ناحیه  هلیکوباکتر که دارای کلیه ژن

مثبت بودند قدرت  cagA,vacA های برای ژن نیز
چه مطالعات  را نشان داده اند. اگربیماریزایی شدیدتری 

ها را با شدت تغییرات  بسیاری تاثیر حضور این ژن
معده و کارسینوژنز هسیتوپاتولوژی بافت معده، زخم 

نشان داده اند، اما برای تایید این ارتباط نیاز به مطالعات 
 بیشتر در جمعیت های مختلف می باشد.

مطالعات انجام شده بر روی فاکتور بیماریزایی 
babA2  اطلاعات متفاوتی را در ارتباط با مناسب بودن

عنوان مارکر مناسب برای پیش بینی تظاهرات ه آن ب
جاد شده در بیماران آلوده به هلیکو باکتر نشان بالینی ای

العات بسته به مناطق جغرافیایی ــداده اند. این مط
یکوباکتر، اطلاعات متفاوتی را بیان ـــای هلــسویه ه

شده از سویه های پرتغال و  جدا babA2. (0)داشته اند
تایلند با سرطان معده و زخم روده ارتباط معناداری را 

شده از  جداbabA2 که  الیـــح اند، درداده ــنشان ن
د آلمان و ترکیه با شدت ــاطقی ماننـــسویه های من

در مطالعه  .(58،59)بیماریزایی رابطه معناداری داشته اند
و  babA2که هر سه سویه دارای ژن  حاضر نیز با این

بودند اما تفاوت قابل چشمگیری را در  iceA1نیز 
میزان اتصال به سلول میزبان نشان دادند. این مطالعات 

چه اتصال هلیکوباکتر به  پیشنهاد می کنند که اگر
یندهای سلولی آمیزبان نقش مهمی را در تغییر فر

میزبان ایفا می کند، اما شدت بیماریزایی با فاکتورهای 
تصال باکتری به سلول متعددی در ارتباط می باشد. ا

توسط حداقل پنج ژن مختلف که هر کدام رسپتورهای 
اختصاصی خود را بر روی غشاء سلول میزبان دارند، 
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دست آمده از ه . اطلاعات ب(35)تسهیل می شود
مطالعات ذکر شده پیشنهاد می کند که حضور و یا عدم 

ژن تاثیر قابل ملاحظه ایی بر روی  یا دو حضور یک
ان اتصال باکتری به سلول میزبان نخواهد قدرت و میز

داشت. البته برای اثبات این نظریه لازم است تا ارتباط 
دیگر فاکتورهای چسبندگی بر روی قدرت اتصال 

 باکتری به میزبان مورد بررسی بیشتر قرار گیرد.  
عوامل متعددی در شدت بیماریزایی در افراد آلوده 

ستند. بسیاری از این به هلیکوباکتر پیلوری تاثیرگذار ه
یزبان و عوامل محیطی مرتبط ـــعوامل به ژنتیک م

ان داده اند که پلی ـــات نشـــد. مطالعـــمی باشن
های سیتوکاین میزبان، رژیم غذایی  مورفیسم های ژن

پر نمک می تواند در بروز متفاوت تظاهرات بالینی در 
 افراد آلوده نقش داشته باشند. در نتیجه فاکتورهای

همراه عوامل ژنتیکی میزبان و ه بیماریزایی باکتری ب
عوامل محیطی در شدت بروز عوارض بالینی نقش 
دارند. در نتیجه عوامل ژنتیکی میزبان نقش مهمی را 

د. در واقع ــدر کلونیزاسیون موفق باکتری ایفا می کن
می توان گفت که فاکتورهای بیماریزایی باکتری در 

و محیطی مناسب در میزبان  صورتی که زمینه ژنتیکی

دتری را ایجاد ـــعلائم بالینی شدیوجود داشته باشد 
ق حاضر نیز نشان ـــنتایج حاصل از تحقی می کنند.

یند اتصال از جمله آهای موثر در فر می دهد که ژن
iceA1 و babA2 صورت حضور دو توکسین  در
cagA و  vacA عوارض بیماریزایی شدیدتری را نشان

 می دهند. 
های  مطالعه حاضر نشان داد که حضور ژن

babA2  وiceA1  به تنهایی بیانگر قدرت و میزان
اتصال باکتری به میزبان نمی تواند باشد و نیز حضور 

های بیماریزایی  دیگر فاکتورهای چسبندگی و نیز ژن
چنین  . همش دارندــــیند نقآرـــباکتری در این ف

قدرت بیماریزایی باکتری و تظاهرات بالینی در افراد 
ه به عوامل ــــلوری بستـــآلوده به هلیکوباکتر پی

طی می تواند متفاوت ـــوامل محیــــژنتیکی افراد و ع
ش فاکتورهای ــــباشد. برای بررسی دقیق تر نق

وباکتر و قدرت ـــزایی در سویه های هلیکــــبیماری
و  AGSندگی این سویه ها به رده سلولی ـــــچسب
اریزایی این ــــسبندگی با قدرت بیمــاط این چـــارتب
از ــــشتر نیــــطالعات بیـــم ویه های باکتریـــس

 می باشد.
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Abstract 
Introduction: The clinical outcome of 

Helicobacter pylori in the infected patients 

depends on the genetic diversity of H. 

pylori strains. Colonization and adherence 

on cell host is the first step of the bacteria 

pathogenesis. This study was aimed to 

understand the role of pathogenesis factors 

of H. pylori strains and adherence rate of 

these strains on AGS cell line, as well as 

exploring the association between these 

rates with bacteria pathogenesis outcomes. 

 

Materials & Methods: This study was 

conducted on genes, including iceA, cagA, 

babA, vacA, and cag-PAI in clinical strains 

of H. pylori with different pathogenesis 

outcomes through polymerase chain 

reaction (PCR) analysis using specific 

primers. Moreover, the adherence assay 

was performed on AGS for exploring the 

association between adherence rate and 

pathogenesis outcomes in infected patients. 

 

Findings: The analysis of PCR results 

indicated that in strains with severe diseases 

outcomes all the investigated genes were 

present, while in strain with moderate 

outcome only adherence genes were 

present. Furthermore, the results of 

adherence analysis were indicative of the 

difference among these strains. 

Accordingly, two strains with severe 

pathogens outcomes had the highest rate of 

colonization. Minimum colonization rate 

and moderate pathogenesis outcome were 

observed in other strains, although 

adherence genes present. 

 

Discussion & Conclusions: According to 

the results of the current study, it can be 

concluded that different genes are 

contributing to bacterial adherence on host 

cells, meaning that the presence or absence 

of one or two of these genes may not affect 

its adherence to host cells. Furthermore, 

adherence genes along with oncogens cause 

severe clinical outcomes in infected 

patients.  

 

Keywords: Helicobacter pylori, Adherence 

rate, Pathogenesis 
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