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 مقاله تحقيقي     کد مقاله: 32

بررسی سرواپیدمیولوژی هلیکوباکتر پیلوری در شهرستان 
سلماس

                                                                                          چكيده         

زمینه: هليكوباكتر پيلوري 50-60 درصد از جمعيت جهان را آلوده كرده و دليل عمده 
بروز گاستريت، زخم‌هاي پپتكي، آدنوکارسینومای معده و لنفوم بافت لنفوئیدی همراه 
مخاطات اســت. عفونت هليكوباكتر پيلوري انتشــار جهانی داشــته و تقریباً یک‌سوم 
مردم جهان آلوده هســتند. هدف از این مطالعه مقایســه میزان آنتی‌بادی‌های سرمی 
اختصاصی تولید شده علیه هليكوباكتر پيلوري در مراجعین به آزمایشگاه تشخیصی 
و همچنین بررســی و مقایســه تیتر آنتی‌بادی‌های M) IgM( و G) IgG( به منظور 
کنترل و مدیریت شــیوع عفونت ناشــی از هليكوباكتر پيلوري در شهرستان سلماس 

می‌باشد.
روش کار: در این بررســی تعداد 461 )طیف ســنی 0 تا 70 ســال( مراجعهک‌ننده به 
آزمایشگاه‌های تشخیص طبی شهرستان سلماس در سال 93-92 تحت بررسی قرار 
 IgG و IgM گرفتند. از این افراد نمونه خون محیطی تهیه شــد و تیتر آنتی‌بادی‌های

ضد هلیکوباکتر پیلوری به روش الیزا تعیین گردید.
یافته‌ها: از مجمــوع تعداد نامبرده، 267 نفر )58%( زن و 194 نفر )42%( مرد بودند، 

که 320 نفر دارای تیتر آنتی‌بادی )IgM و IgG( مثبت و 141 نفر تیتر منفی داشتند.
نتیجه‌گیری: به منظور کاهش عفونت هلیکوباکتر پیلوری باید اســتراتژی‌های بهبود 
تســهیلات بهداشتی، وضعیت آموزشی و شــرایط اقتصادی- اجتماعی به کار گرفته 

شوند.
واژگان كليدي: هلیکوباکتر پیلوری، آنتی‌بادی‌های IgM و IgG، الیزا، شهرســتان 

سلماس

تاريخ دريافت مقاله: 94/5/5           تاريخ اصلاح نهايي: 94/11/24            تاريخ پذيرش مقاله: 94/12/19
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                                                       مقدمه

هلكيوباكتر پيلوري كي باسيل گرم منفي كوچك و خميده مي‌باشد 
كه کاملًا متحرك بوده و فقط در لايۀ مخاطي معده انســان زندگي 
می‌کند. این باكتري در سال ۱۹۸۴ كشف شد كه شناسائی آن كيي 
از تحولات مهم در عرصة علم پزشــكي به شمار می‌‌آید ]1[. شواهد 
متعددی نشان مي‌دهند كه اين باکتری شايد از جمله میکروارگانيسم

‌هایي باشدكه باعث بروز عوارض و عواقب متعدد مي‌شود و يا زمينه 
را براي بروز آنها مســاعد می‌نمايد ]2و 3[. عفونت معده ناشــی از 
هلیکوباکتــر پیلوری یکی از شــایع‌ترین عفونت‌های موجود در دنیا 
محســوب می‌شود. شیوع این عفونت در بعضی از مناطق جغرافیایی 
بیشــتر از مناطق دیگر بوده و در بعضی از نقاط دنیا نزدیک به 100 
درصد می‌باشــد. در مناطقی که اغلب ســطح فرهنگی، اقتصادی و 
اجتماعی پایین اســت و ازدحام جمعیت و شــرایط بهداشتی ضعیف 
وجود دارد، عفونت شــایع‌تر اســت ]4[. تاكنون مطالعات و بررسي‌

هاي متعددي در مورد شيوع عفونت با هلكيوباكتر پيلوري در مناطق 
مختلف دنيا انجام شده است، که نتايج آنها بيانگر ميزان‌هاي متفاوتی 

از شيوع و اختلاف در مناطق مختلف بوده است ]5[.
اين باكتري، باسيلي گرم منفي و مكيروآئروفيل است كه در بخش‌هاي 
عمقي ژل موكوسي پوشــاننده مخاط معده يابين موكوس واپیتلیوم 
معده يافت می‌شود. ســاختمان آن به گونه‌اي است كه مي‌تواند در 
محيط نامساعد معده زندگي نماید. شكل آن به صورت S بوده وحاوي 
تاژ‌كهاي غلاف‌دار مي‌باشد. این باکتری در شرايط سخت می‌تواند 
به صورت كوكســي وغيرفعال درآيد. هلكيوباكتــر پيلوري آنزيم‌ها 
وســموم زيادي را توليد میك‌ند که كيي از اين مواد، پروتئازي است 
كه موكوس معده را تغيير داده و توانايي اســيد را براي انتشار بيشتر 
در موكوس كاهش مي‌دهد. همچنين مي‌‌تواند یک اوره‌آز قوي ترشح 
كندكه باعث توليد آمونياك شــده و موجب بافري كردن بيشتر اسيد 
معده می‌گردد. لازم به ذكراست كه نقش اين باكتري در بيماری‌زايي 
گاستريت حادو مزمن، زخم پپتكي ولنفوم معده به اثبات رسيده است 
]6و7[. از ديگر بيماري‌‌هايي كه به هلكيوباكتر پيلوري نســبت داده 
شــده است مي‌توان به ســرطان ريه، بيماري‌هاي قلبي و عروقي و 
بيماري‌هاي التهابي روده اشاره نمود )7و8(. يافته‌هاي محققين نشان 
مي‌دهندكه اين عفونت معمولًا در دوران كودكي باعث آلودگي انسان 
مي‌شــود ]9[. در كشورهاي در حال توســعه شيوع سرولوژي مثبت 
هلكيوباكتر پيلوري در دوران کودکي بيشتر از كشورهاي توسعه يافته 
است، در حالي كه در كشورهاي توسعه يافته ميزان آلودگي درسنين 

بالا بيشتر می‌باشد ]5و10[. سرطان معده چهارمین بدخیمی شایع در 
دنیا و دومین علت مرگ ناشی از سرطان در جهان است ]11و12[.

با توجه به اینکه شیوع عفونت هلیکوباکتریایی در این منطقه مشخص 
نیست لذا در این مطالعه میزان آلودگی به هلیکوباکتر پیلوری در مراجعین 
به آزمایشگاه‌های تشــخیص طبی و همچنین بررسی و مقایسه تیتر 
آنتی‌بادی‌های IgM و IgG به منظور کنترل و مدیریت شیوع عفونت 

ناشی از هلكيوباكتر پيلوري در شهرستان سلماس صورت گرفت.

                                                   روش کار

ایــن مطالعه از نوع توصیفی- مقطعی اســت که بر روی 461 نفر 
در ســال 1392 از مراجعین به آزمایشــگاه‌های تشخیص طبی در 
شهرستان ســلماس انجام شده است. نمونه‌گیری از تمام مراجعین 
با حدس پزشــکان مبنی بر احتمال وجود زخــم معده باکتریایی و 
دارای سابقه گاستریت انجام گرفت. به منظور بررسی سرولوژیکی 
عفونت هلیکوباکتر پیلوری، از هر کدام از مراجعین پس از پُر کردن 
پرسشــنامه، حدود 2 سی‌ســی خون وریدی تحت شرایط استریل 
و با ســرنگ و وســایل یکبار مصرف جمع‌آوری گردید. نمونه‌های 
جمع‌آوری شــده به مدت 1-2 ســاعت در انکوباســیون 37 درجه 
سانتی‌گراد قرار داده شدند. سپس لوله‌های آزمایش از انکوباتور خارج 
و بــا دور بالا 10000 دور در دقیقه به مدت 10 دقیقه ســانتریفیوژ 
شــدند. سپس توسط سمپلر یک میلی‌لیتر از سرم حاصل جداسازی 
شــده و با اســتفاده از کیت آنتی‌بادی‌های IgM و IgG ساخت 
شــرکت Monobind آمریکا و بر اساس دستورالعمل آن از نظر 
آنتی‌بادی ضدهلیکو باکتریایی مورد سنجش قرار گرفتند. حساسیت 
و اختصاصیت کیت‌ها به ترتیب 92 و 95 درصد بود. ســطوح بالاتر 
از 1/10 مثبت و کمتر از 0/88 منفی در نظر گرفته شــدند و داده‌ها 

با استفاده از نرم افزار SPSS21 تجزیه و تحلیل شدند.

                                                       یافته‌ها

در این مطالعه تعداد 461 )طیف سنی 0 تا 70 سال( مراجعه‌کننده به 
آزمایشگاه‌های تشخیص طبی شهرستان سلماس در سال 92-93 
تحت بررسی قرار گرفتند. از این تعداد، 267 نفر )58%( زن و 194 
نفــر )42%( مرد بودند. از مجموع این افــراد، 320 نفر دارای تیتر 
آنتی‌بادی )IgM و IgG( مثبت و 141 نفر دارای تیتر منفی بودند 

)جدول شماره 1(.
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افراد مورد مطالعه بر حســب توزیع فراوانی آنان از لحاظ ســنی، 7 
گروه سنی را به خود اختصاص داده بودند که به ترتیب شامل گروه 
سنی 10-0 ســال )32 نفر(، 20-11 سال )79 نفر(، 30-21 سال 
)126 نفر(، 40-31 سال )96 نفر(، 50-41 سال )61 نفر(، 51-60 
سال )52 نفر( و 70-61 سال )15 نفر( بودند. بیشترین میزان شیوع 
عفونت هلیکوباکتریائی مربوط به گروه‌های ســنی 21-30 )%25( 
و40-31 ســال )24/33%( بیمار با تیتر مثبت بود. کمترین شیوع 
مربوط به گروه‌های ســنی 70-61 )4%( تیتر مثبت و 10-0 سال 

)5/67%( تیتر مثبت بود )جدول شمار 1(.

جدول شماره 1- شیوع هلكيوباكتر پيلوري با توجه 
به گروه سنی

یافته )تعداد(
گروه سنی به سال

کل افراد 
مورد مطالعه

هلكيوباكتر 
پيلوري مثبت )%(

0-10325/67
11-207915
21-3012625
31-409624/33
41-506115
51-605211
61-70154

 IgG در بررسیِ شیوع گاستریت مزمن، بیشترین میزان تیتر مثبت
در گروه ســنی 40-31 )25%( مشاهده شد و بقیه گروه‌های سنی 
به ترتیب نزولی 30-21 ســال با 24/5%، 20-11 ســال با %19، 
50-41 ســال با 14/5%، 60-51 ســال با 6/5% تیتر مثبت بودند 

)جدول شماره 2(.

جدول شماره 2- میزان شیوع گاستریک مزمن
هلكيوباكتر پيلوري مثبت )%(گروه سنی

0-101/5
11-2019
21-3024/5
31-4025
41-5014/5
51-609
61-706/5

در جدول شــماره )3( میزان تیتر آنتی‌بادی IgM در دو جنس مذکر 
و مونث بر اساس سن شرح داده شده است، که از این تعداد، 70 نفر 
زن و 35 نفر مرد بودند که جنس زن بیشــترین میزان تیتر را داشت. 
در مردان، گروه سنی30-21 سال با 23%، و گروه سنی70-61 سال 
با 3% به ترتیب بیشترین و کمترین میزان تیتر IgM را داشتند و در 
زنان، گروه سنی 20-11 سال با 23%، و گروه‌های سنی60-51 سال 
با 9% و 70-61 سال با 0% بیشترین و کمترین تیتر IgM را داشتند.

IgM جدول شماره 3- تیتر
جنس مونث )%(جنس مذکر )%(گروه سنی

0-101716
11-201723
21-302318
31-401419
41-50916
51-60179
61-7030

از افراد مورد مطالعه‌ی که دارای تیتر مثبت IgG بر علیه هلیکوباکتر 
پیلوری بودند، 122 نفر را زنان و 93 نفر را مردان تشکیل می‌دادند. 
در زنان، در گروه‌های ســنی 30 -21 با 27% بیشترین افراد دارای 
تیتر مثبت و10-0 ســال با 1%، کمترین افــراد دارای تیتر مثبت 
مشاهده گردید و در مردان، در گروه‌های سنی 40-31 سال با %29 
و 10-0 با 2% به ترتیب بیشترین و کمترین افراد دارای تیتر مثبت 

را تشکیل دادند )جدول شماره 4(.

IgG جدول شماره 4- تیتر
جنس مونث )%(جنس مذکر )%(گروه سنی

10-021
20-112715
30-212627
40-312925
50-412013
60-51913
70-6176
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                                                          بحث

عفونت هلكيوباكتر پيلوري یکی از شایع‌ترین عفونت‌های باکتریایی 
در سراســر جهان مي‌باشد ]13[. بررسي‌هاي اپيدميولوژي و آماري 
نشــان می‌دهد که نیمی از جمعیت جهان بــه هلكيوباكتر پيلوري 
مبتلا هستند ]14[. هلكيوباكتر پيلوري در سراسر دنیا یافت می‌‌شود 
و هر دو جنس زن و مرد را آلوده می‌نماید. این باکتری نقش مهمی 
در ایجاد چندین بیماری دســتگاه گوارشــی و همچنین تعدادی از 
اختــالات خارج معدهای ایفا می‌کند ]15[. عفونت ناشــی از این 
باکتــری در 95 درصد از بیماران مبتلا بــه زخم دوازدهه و در 80 
درصد از بیماران مبتلا به زخم معده دیده شده است. افراد مبتلا به 
هلكيوباكتر پيلوري حداقل چهار برابر سایر افراد در معرض زخم‌های 
گوارشی هســتند. در میزان شــیوع هلكيوباكتر پيلوري در مناطق 
مختلف جغرافیایی اختلافات اساســی مشاهده می‌شود. دو الگوی 
عفونت هلكيوباكتر پيلوري شــناخته شده است. اولی در کشورهای 
در حال توسعه است که در آن نســبت زیادی از کودکان در اوایل 
زندگی دچار عفونت هلكيوباكتر پيلوري می‌شــوند و میزان ابتلا در 
سنین بزرگسالی ثابت مانده و تقریباً بزرگسالان در گروه‌های سنی 
مختلف مبتلا به یک عفونت هلكيوباكتر پيلوري می‌باشــند. الگوی 
دوم مربوط به کشورهای توسعه یافته غربی است که در آنها میزان 
شیوع عفونت در سنین کودکی پائین بوده و از 20 سالگی به بعد به 

تدريج افزایش می‌یابد ]14[.
شــیوع عفونت هلكيوباكتر پيلوري به طور واضحی با ســن، نژاد، 
وضعیت اقتصادی- اجتماعی، سطح آموزش، شرایط زندگی و سطح 
بهداشــت بخصوص در دوران کودکی ارتباط دارد. در کشورهایی 
که در طی50 ســال گذشته رشــد اقتصادی خوبی داشتند، آلودگی 
و شــیوع هلكيوباكتــر پيلوري به شــدت کاهش یافته اســت که 
از دلایل عمــده آن می‌توان به بهبود بهداشــت عمومی، کوچک 
شــدن خانواده‌ها و تغییر عــادات غذایی مثل مصرف کمتر نمک و 
مصرف بیشــتر میوه و ســبزیجات را نام برد. عفونت از طريق بلع 
دهاني باکتري ايجاد مي‌شــود و معمولًا در داخل خانواده در اوايل 
دوران طفوليت به طفل منتقل مي‌شــود ]16,17[. به نظر مي‌رسد 
در کشــورهاي پيشرفته انتقال مســتقيم فرد به فرد از طريق بزاق 
دهان، يا مدفوع غالب اســت؛ راه‌هاي ديگر انتقال نظير منابع آبي 
در کشــورهاي در حال توسعه مي‌تواند حائز اهمیت باشد ]18,19[. 
هيچ يافته‌اي مبني بر انتقال از حيوان به انســان يافت نشده است، 
با اين حال هلكيوباكتر پيلوري در پريمات‌ها گزارش شــده و گاهی 

در ديگر حيوانات نيز يافت شده است ]20, 21[. عفونت هلكيوباكتر 
پيلوري در بالغيــن معمولًا به صورت مزمن بــوده و بدون درمان 
اختصاصي التيام نميي‌ابد. در حالي که حذف خودبه‌خود باکتري در 
اطفال معمول اســت، که احتمالاً به سبب استفاده از آنتي‌بيوتيک‌ها 

در درمان بيماري‌هاي ديگر مي‌باشد ]22[.
میزان شیوع عفونت ناشی از این باکتری در کشورهای حال توسعه 
به مراتب بیشتر از کشورهای توسعه یافته صنعتی است. در ایران در 
حدود 80% افراد دارای تست‌های سرولوژیک مثبت هستند و تقریباً 
10% از آنهــا مبتلا به زخم معده یا زخم دوازدهه می‌باشــند ]23[. 
الگوی انتشار عفونت هلیکوباکتر پیلوری از 50-25% در کشورهای 
توســعه یافته تا بیش از 80% در کشــورهای در حال توسعه متغیر 
اســت ]24[. در حال حاضر، در ایــران، عفونت هلیکوباکتر پیلوری 
تقریباً در 90% از افراد بزرگســال وجود دارد و به نظر می‌رســد در 
اوایل زندگــی رخ می‌دهد و تقریباً بیــش از 50 درصد از کودکان 
قبل از ســن 15 آلوده می‌شوند ]25[. مطالعات سرواپیدومیولوژیک 
و همچنین هیســتولوژیک در ایران میــزان آلودگی با هلیکوباکتر 
پیلوری را نزدیک و حتی بیش از 90 درصد در گروه سنی بالای 35 

سال گزارش کرده‌اند ]26,27[.
شــیوع عفونت هلیکوباکتر پیلوری در نقاط مختلف جهان متفاوت 
بوده و میزان شــیوع عفونت در کشــورهائی نظیر ژاپن و آمریکای 
جنوبی، ترکیه و پاکســتان بالا بــوده و نزدیک به 80 درصد بوده، 
اما در برخی از کشورهای اسکاندیناوی و انگلستان این میزان بین 

40-20 درصد گزارش شده است ]30-28[.
در نقاط مختلف جهان، فراوانی بیماری در زنان و مردان متغیر بوده 
و مطالعات انجام شده در کشــورهای پاکستان، مکزیک، ترکیه و 
ســنگاپور فراوانی بیشتر بیماری در مردان نسبت به زنان را گزارش 
کرده‌اند ]28-32[. اما در بررســی‌های میسیولویسین و همکاران از 
لیتوانی، و خیاط و همکاران از لبنان فراوانی بیماری در زنان بیش از 
مردان است ]33،34[. میانگین گروه سنی افراد مبتلا به هلیکوباکتر 
پیلوری طبق مطالعات انجام شده در کشورهای مختلف از 48 تا 57 

درصد گزارش شده است ]37-33،35-29،32[. 
میانگین گروه سنی در بررسی حاضر 37 سال بود و در بررسی‌های 
انجام شــده میانگین گروه سنی بیماران در شهرهای مختلف ایران 

بین 40 تا 60 سال می‌باشد ]42-38[.
در مطالعه حاضــر، میزان آنتی‌بادی در زنان بیــش از مردان بود. 
بیشــترین افرادی که دارای تیتر مثبــت IgM بر علیه هلیکوباکتر 
پیلوری بودند، در زنان شــامل گروه سنی 20-11 سال و در مردان 
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گروه ســنی 30-21 ســال بودند و افرادی که دارای کمترین تیتر 
مثبــت IgM بر علیه هلیکوباکتر پیلــوری بودند، در زنان و مردان 

شامل گروه سنی 70-61 سال بودند.
بیشــترین افرادی که دارای تیتر مثبــت IgG بر علیه هلیکوباکتر 
پیلوری بودند، در زنان شــامل گروه سنی 30-21 سال و در مردان 
گروه ســنی 40-31 ســال بودند و افرادی که دارای کمترین تیتر 
مثبــت IgG بر علیه هلیکوباکتر پیلــوری بودند، در زنان و مردان 

شامل گروه سنی 10-0 سال بودند.
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