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Background and Aim: Helicobacter pylori infection is currently endemic 

worldwide health problem. The infection causes variety of gastrointestinal (GI) 

symptoms such as chronic gastritis, peptic ulcer, and gastric adenocarcinoma. It is 

clear that smoking is important to the development of disorders like intestinal disease. 

This study determines the relationship between H.pylori density and smoking. 

Materials and Methods: The study was performed in 247 patients (20-80 years) 

both sexes, with dyspepsia symptoms referred to Hajar hospital. Demographic data 

were recorded, such as age and smoking history. Patients were checked by 16 SrRNA 

and glmM genes polymerase chain reaction for H. pylori. Density of H.pylori graded 

according to the number of H.pylori bacteria counted in light microscopy by (x1000 

magnified).also patient had to have smoked for more than 1 year. 

Results: We observed 67.61% of patients (167 of 247) were positive for H. pylori, and 

32.39% were negative (80 of 247). In patients with dyspepsia, 36.4% in 20-40 age 

range, 42.1% in 41-61 and 21.5% in 62-80. Of total patients, 57.1% were smokers and 

in this number, 78.01% were H. pylori positive. Also study showed, in smokers and 

3th age range, sever density of H.pylori was more than nonsmokers and other ranges. 

A significant difference (P<0.05) was observed when we compared density of bacteria 

by age and smoker with nonsmoker groups. 

Conclusions: H.pylori sever density can be related by cigarette smoking and age. 
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در نمونه های بیوپسی معده با مصرف سیگار و  هلیکوباکتر پیلوریارتباط بین تراکم شدید 

 سن در افراد سیگاری آلوده به این باکتری
 

  1هدایت اله شیرزاد ،2ماندانا مقنی ،1حشمت شاهی

 

  .مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد، ایران .1

  .گروه پاتولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد، ایران .2
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 باکتری شناسی پزشکی
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درحال حاضر یک مسئله بهداشتی جهانی است. این عفونت  هلیکوباکتر پیلوریعفونت  :زمینه و اهداف

می تواند باعث ناراحتی های مختلف دستگاه گوارشی مانند گاستریت، زخم معده و آدنوکارسینومای معده 

شود. اثرات مضر مصرف سیگار بر همه واضح هست که می تواند باعث ایجاد و پیشرفت ناراحتی های 

ین مطالعه بررسی ارتباط بین مصرف سیگار و سن با دانسیته و تراکم تنفسی و گوارشی شود. هدف از ا

 باکتری در افراد الوده به این میکروارگانیسم است.

بیمار  که با نشانه های ناراحتی  742تحلیلی روی -این مطالعه به صورت مقطعیمواد و روش کار: 

صورت گرفت. از این بیماران گوارشی به مرکز آندوسکوپی بیمارستان هاجر شهرکرد مراجعه کردن 

اوره آز و وجود ژن  وده بودن به باکتری از طریق تستاطلاعات جمع آوری شد. بیماران از نظر آل

16SrRNA  وglmM  به روشPCR  بررسی شد. تراکم باکتری نیز مطابق با تعداد باکتری در قطعه بافتی

 1ش شد. بیماران مورد مطالعه نیز حداقل از طریق میکروسکوپ نوری براساس سیستم سیدنی تعیین و گزار

 سال مصرف سیگار را داشته اند.

فاقد آلودگی به  % 93/97( آلوده به باکتری و742از  112) از بیماران % 11/12مشاهده شد که : هایافته

 %1/47سال و  74-44در رده سنی  %4/91بودند. در بیماران با ناراحتی های گوارشی  هلیکوباکتر پیلوری

سیگاری بودند  %43/52بودند. از میان تمام بیماران  11-11نیز در رده ی سنی  %5/71و  41-11ین سالهای ب

 هلیکوباکترنشان داد که تراکم شدید  ه حاضره باکتری بودند. همچنین مطالعآلوده ب %41/21که در این بین 

 (.p<0.05) ستارده های سنی  در سیگاری ها و رده ی سنی سوم بیشتر از غیر سیگاری ها و سایر پیلوری

در بافت معده می تواند در ارتباط با مصرف سیگار  هلیکوباکترپیلوریامکان تراکم بالای : گیرییجهنت

 و سن باشد.

  سن ٬سیگار ٬یلوریپ یکوباکترهل :کلیدی کلمات 

 پزشکی ایران محفوظ است. اسیشنیکروبمبرای مجله این مقاله  و استفاده علمی از نشر حق چاپ، :© رایتیکپ

 :نویسنده مسئول

 یرزاداله ش یتهدادکتر 

مرکز تحقیقات سلولی و 

مولکولی، دانشکده پزشکی، 

دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، 

 شهرکرد، ایران. 

 01151531310تلفن: 

 پست الکترونیک:

Shirzadeh@yahoo.com 

 مهمقد 

بوده  و هلیکوباکتریاسه از خانواده ی هلیکوباکتر پیلوری 

به مخاط معده انسان و میکروآئروفیلی ست که  باسیل گرم منفی

یکی از شایع  هلیکوباکتر پیلوری. عفونت ناشی از هجوم می برد

ید و عامل ی باکتریایی در جهان به شمار می آهاترین عفونت

. (9, 0)های گوارشی می باشد هایی مانند گاستریت و زخمبیماری

افراد  %35-10فته و توسعه یاها در کشورهای نصف انسانتقریباً 

عفونت  .(3)اند درحال توسعه آلوده به این باکتریدر کشورهای 

 (5, 0)بدون نشانه است لوده در اکثر افراد آ هلیکوباکتر پیلوری

است  هلیکوباکتر پیلوریی تنوع ژنتیکی بالای ده نشان دهن که 

تروفیل ها و تلیوم معده با تجمع نوعفونت و التهاب در اپی .(6)

ن سولفات و یاراما تعامل باکتری با هپ ،ماکروفاژها همراه است

, 7)شود ع فعالیت فاگوسیتی ماکروفاژها میاسید هیالورونیک مان

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 0310 بهار – 0شماره  – 1سال 

www.ijmm.irJournal homepage:  
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شناسایی درست و به موقع این باکتری می تواند در روند  .(8

باکتری برای فرار از شرایط اسیدی معده این درمان مفید باشد. 

گیری در مخاط از جای یازمند است تا بعدبه حرکت توسط تاژک ن

مچنین همحیط اسیدی معده را خنثی کند. آز اورهمعده با کمک 

های قطبی خود داشتن شکل اسپیرال به راحتی توسط فلاژل با

-در موکوس حرکت کرده و از سیستم ایمنی خود را محفوظ می

-ن میکروارگانیسم مختلف بوده و میهای تشخیصی ایکند. روش

مثل نمونه  هاجمیتروش  -1:  وش های ذیل باشدرامل تواند ش

گیری از بافت معده و انجام آزمایشات بافت شناسی اوره آز 

 (Polymerase chain reaction) و  RUT (Rapid urease test)سریع

PCR  است. این روش چون به طور مستقیم به دنبال شواهدی

بالایی از حساسیت و ویژگی  ،برای تشخیص آلودگی می باشد

برخوردار است و روش مرجع برای شناسایی باکتری به حساب 

 روش غیر تهاجمی مانند: اوره آز تنفسی -2می ایند. 

(Breath urease test) UBT،  تست سرولوژیک و آنتی ژن

می باشند که  به عنوان روش های  (Stool antigen)مدفوعی 

 از PCRغربالگری استفاده می شوند. روش های مبتنی بر 

بر روی نمونه  و مستقیماً دنایت و ویژگی بالایی برخوردارسحسا

می شود. در مواردی که نمونه، آلودگی  انجامهای بیوپسی 

داشته باشد و یا زمانی که  هلیکوباکتر پیلوریاز  شدیدی غیر

 . (1) تعداد باکتری کم باشد این روش حساسیت بالایی دارد

ار صورت گرفته مطالعات بالینی که درمورد استعمال سیگ

است نشان داده که سیگار دارای اثرات متفاوتی برروی موجودات 

زنده می باشد. ترکیبات سمی دود سیگار که به دستگاه تنفسی و 

. (01) گذاردمیها اثرات مضری روی این اندام ،رسدگوارشی می

مکانیسم تاثیر سیگار بر روی معده به خوبی روشن نیست اما 

زاد اکسیژن های آمتنوعی مثل افزایش تولید رادیکالفاکتورهای 

توانند باعث رفلاکس های معدی و ناشی از مصرف سیگار می

مصرف طولانی مدت . (00)د ناختلال در تخلیه محتوای معده شو

باعث افزایش خطر هلیکوباکتر پیلوری سیگار در افراد آلوده به 

 ده و رودهتروفی و متاپلازی در سلولهای موکوس معآایجاد 

تباط بین تراکم هدف از این مطالعه بررسی ار .(09) شودمی

آنها با گروه سیگاری و رده سنی  یلودهباکتری در افراد آ

 سیگاری آلوده است.غیر

 هاروشمواد و 

بیمار  242تحلیلی شامل  -این مطالعه به صورت مقطعی 

با علائم ناراحتی های  1512ماه در سال  10باشد که طی می

رکرد مراجعه وارشی به مرکز آندوسکوپی بیمارستان هاجر شهگ

بیماران نفر از بیماران سیگاری بودند.  141که تعداد  کردند

و داروهای آنتی  پادزیست ،هفته گذشته 4افرادی بودند که  طی 

براساس  سال سن داشتند. 20اسید مصرف نکرده بودند و بالای 

بعد از تکمیل خصص توسط پزشک مت ،ناراحتی های گوارشی

 2. از هر بیمار انجام شدتهیه بیوپسی از آنتروم معده رضایت نامه، 

و انجام  PCR، نمونه بیوپسی جهت انجام تست های اوره آز سریع

میزی پاتولوژی به روش نقره و هماتوکسیلین ائوزین تهیه رنگ آ

 گردید. بررسی نتایج تست اوره آز به این صورت بود که بعد از

ونه بیوپسی با نوار کیت تغییر رنگ این نوار از زرد به مجاورت نم

صورتی به معنی حضور باکتری در نمونه بافتی می باشد. 

شرکت  DNAبا استفاده از کیت استخراج  DNAاستخراج 

bioflux ن انجام شد. واکنش ژاپن و طبق دستورالعمل آPCR 

استخراج شده  DNAبرروی  glmMو  SrRNA 16برای ژن های 

از . (03)صورت گرفت مطالعات قبلیطبق  ،ونه های بیوپسیاز نم

ساخت کشور استرالیا در مرکز  Corbetدستگاه ترموسایکلر 

انجام  لی مولکولی دانشکده پزشکی شهرکرد برایتحقیقات سلو

ژن کدکننده  16SrRNA(. 1)جدول .استفاده شد PCR واکنش

 اصیمربوطه اختص باشد که پرایمرریبوزومی می 16S جزء

pylori H. باشد. ژن میglmM نیز کدکننده فاکتورureC باشد می

. نمونه (05, 00) که از ژن های محافظت شده در باکتری است

 بود.  ATCC266959 هلیکوباکتراستاندارد در این مطالعه 

نیز محصولات واکنش با روش  پلی اکریل  PCRبرای تایید 

شکل قرار گرفت ) ییدد تا( مورPAGEآمید ژل الکتروفورزیس )

نسیته باکتری با (. در نمونه های هیستوپاتولوژی حضور و دا1

میزی نقره و هماتوکسیلین ائوزین با استفاده از رنگ آ

مورد بررسی  1000xو  400xمیکروسکوپ نوری در بزرگ نمایی 

بر  Mild, Moderate, severهای  Gradو گزارش قرار گرفت که 

 .(06) باکتری درنمونه ها داده شداساس سیستم سیدنی به تعداد 

ماری به دست آمده نیز از نرم برای تجزیه و تحلیل اطلاعات آ

استفاده شد که نتایج مقایسه ها در جداول  20نسخه  SPSSافزار 

 ذکر شده است. 5و2
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  PCR توالی پرایمرها جهت تکثیر با تکیک :1جدول

 اندازه محصول توالی پرایمر پرایمر آلل
(bp) 

16SrRNA HP1-F 
HP2-R 

’3-CTGGAGAGACTAAGCCCTCC-’5 
’3-ATTACTGACGCTGATTGTGC-’5 

110 

glmM glmM1-F 
glmM2-R 

’3-AAGCTTTTAGGGGTGTTAGGGGTTT-’5 
’3-GCATTCACAAACTTATCCCCAATC-’5 

161 

 در نمونه های بیوپسی معده هلیکوباکتر پیلوریرابطه بین سن و تراکم : 2جدول

 
 سن

 مجموع
20-40 41-61 62-80 

 شدت تراکم

mild 
Count 25 33 19 77 

% within density 32.5% 42.9% 24.7% 100.0% 

mod 
Count 39 29 8 76 

% within density 51.3% 38.2% 10.5% 100.0% 

severe 
Count 2 6 6 14 

% within density 14.3% 42.9% 42.9% 100.0% 

 منفی
Count 24 36 20 80 

% within density 30.0% 45.0% 25.0% 100.0% 

 مجموع
Count 90 104 53 247 

% within density 36.4% 42.1% 21.5% 100.0% 

 هایافته

( آلوده به 242از  152) از بیماران %51/52در این مطالعه 

زن بودند. در  %25/35مرد و  %24/45در این میان  .باکتری بودند

 20-40در رده سنی  %4/55گوارشی  بیماران با ناراحتی های

نیز در رده ی سنی  %3/21و  41-51در رده سنی %1/42سال و 

در سیگاری بودند که  %1/32بودند. از میان تمام بیماران  51-51

آلوده به باکتری بودند. این مطالعات نشان داد  %01/25 بین آنها

و ها در سیگاری هلیکوباکترپیلوری (Severe) که تراکم شدید

های سنی ی سنی سوم بیشتر از غیرسیگاری ها و سایر ردهرده

سن و سیگاری  . با مقایسه دانسیته باکتری،(5و2)جداول است 

ایش تراکم باکتری با افز رابطه بین مصرف سیگار و گذر سنبودن 

در گروه سوم همه  .(P value < 0.05)  شدمعنی دار  در بافت معده

 .بیماران، سیگاری بودند

 

: 1 ستون .  glmM انجام شده با پرایمر PCR واکنش: 1 شکل

: 5( ، ستونbp 151) پیلوری هلیکوباکترمثبت  کنترل:2، ستون100bpلدر

: نمونه منفی کلینیکی، 3: کنترل منفی، ستون4نمونه مثبت کلینیکی، ستون

 : نمونه های مثبت کلینیکی 5-5ستون

 

نمونه های در اکتر پیلوریهلیکوبارتباط بین مصرف سیگار و تراکم  :5جدول

 معده بیوپسی

 
 مصرف سیگار

 مجموع
 خیر بله

 شدت تراکم

mild 
Count 27 50 77 

% within density 35.1% 64.9% 100.0% 

mod 
Count 27 49 76 

% within density 35.5% 64.5% 100.0% 

severe 
Count 3 11 14 

% within density 21.4% 78.6% 100.0% 

 منفی
Count 49 31 80 

% within density 61.3% 38.8% 100.0% 

 مجموع
Count 106 141 247 

% within density 42.9% 57.1% 100.0% 

 بحث

 World Gastroenterology Organization (WGO)با توجه به گزارش 

اند. ابتلا به جمعیت جهان مبتلا به این باکتری بیش از نیمی از

به اقلیم منطقه و شرایط اجتماعی و اقتصادی  هلیکوباکتر پیلوری

در  H.pylori . با نظر به شیوع بالای آلودگی به(07) است وابسته

ن تشخیص صحیح و به موقع باکتری اجتماع و عوارض پرهزینه آ

 هایوشراز اهمیت بالایی برخوردار است. در حال حاضر 

و عفونت با آزمایشگاهی مختلفی برای تشخیص حضور 

موجود است و روش هیستوپاتولوژی یک  هلیکوباکتر پیلوری

. در مطالعات مختلفی (01، 08)ید شمار می آ روش حساس به
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تری به عنوان روش حساس PCR  نشان داده شده است که روش

باشد که برای آز سریع و آنتی ژن مدفوعی مینسبت به اوره

-ی به آن استفاده میو آلودگ هلیکوباکتر پیلوریتشخیص وجود 

. مناسب ترین روش های مولکولی که برای تایید حضور (91)شود 

با پرایمر های  PCRبرپایه روش  باکتری انجام می شود اکثراً

16SrRNA  وglmM در مطالعه(99, 90) است .Jang-jih   و

بهترین  %100و حساسیت  %15با اختصاصیت  ureCهمکاران ژن 

 گزارش شد هلیکوباکترپیلوریناسایی ژن مورد استفاده برای ش

. مطابق با شواهد موجود مصرف سیگار می تواند اثرات (93)

سویی بر روی دستگاه تنفسی و گوارشی بگذارد که خود می تواند 

باعث آتروفی و متاپلازی سلول های مخاطی سیستم گوارشی 

ف نوع ماده مختل 4000. دود سیگار خود نزدیک به (09) شود

بر روی سلول های  مخربی که می تواند اثرات زیستیمضر دارد 

که مصرف  ن استآمخاطی بدن بگذارد. نتایج مطالعه حاضر بر 

می تواند باعث افزایش تراکم باکتری در بافت بیوپسی  سیگار

و همکاران  Zengمعده شود. در برخی مقالات نیز مانند مطالعات 

ی ارتباط بین مصرف سیگار و شدت آلودگ ،حاضرمشابه مطالعه 

ن و افزایش . همچنین س(97-90, 9)معنی داری مشاهده شد 

ن نیز می تواند باعث تشدید التهاب و لوکالیزه شدن باکتری آ

شود. به طوری که در این مطالعه مشاهده شد تراکم بالای 

سال سن در مقایسه با سایر گروه  50باکتری در افراد بیش از 

شاهدات نیز مانند مطالعات برخی م های سنی بیشتر دیده شد. در

Monajemzadeh  هیچ ارتباط معنی داری بین سن و آلودگی به

 و Erdogan. در مطالعات (98) این باکتری مشاهده نشد

ارتباط  اضرحبر خلاف مطالعه  Liنیز مانند مطالعات  شهمکاران

, 90, 9)معنی داری بین سن و آلودگی به این باکتری نیافتند 

 حاضرمانند مطالعه  شو همکاران Kim. در مشاهدات (,97, 95

ارتباط معنی داری بین سن و آلودگی به این باکتری مشاهده شد 

(91) . 

تغییرات بافتی و  نشان داد کهدر نهایت این مطالعه 

تر راد سیگاری آلوده به باکتری غالبهیستولوژیک بافت معده در اف

 .باشده و تراکم باکتری بیشتر میودو بیشتر از افراد غیر سیگاری ب

است که مصرف سیگار در افراد آلوده به بدان معنی این به 

 باکتری  یماریزاییبفاکتورهای  در کنار پیلوری هلیکوباکتر

 تواند باعث تشدید التهاب معده شود.می

 تقدیر و تشکر 

مرکز  152این مقاله برگرفته از طرح تحقیقاتی شماره 

 لی دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد لکوتحقیقات سلولی و مو

باشد و بدین طریق از تمام همکاران مرکز تحقیقات سلولی و می

 ندوسکوپی بیمارستانآمولکولی علوم پزشکی شهرکرد و مرکز 

هاجر شهرکرد و آزمایشگاه پاستور که صمیمانه ما را در این 

 مطالعه همکاری کردند، کمال تشکر را داریم.

 تعارض منافع:

پزشکی ایران هیچ  شناسیمیکروبنویسندگان و مجله بین  

 وجود ندارد. گونه تعارض منافعی
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