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 چکیده:

نگرانی بهداشتی جهانی تبدیل باشد به یک میهلیکوباکتر پیلوری امروزه مقاومت به کلاریترومایسین که به عنوان یک داروی کلیدی در درمان  مقدمه:

باشد. هدف این تحقیق بررسی میبه عنوان یکی از مهمترین دلایل مقاومت به کلاریترومایسین   23srRNAای در ژن های نقطهشده است. جهش
 .باشدمی 23srRNAدر ژن   اینقطههای با جهش فراوانی مقاومت به کلاریترومایسین و ارتباط این مقاومت

بیمار که به خاطر  ناراحتی معده  مورد آندوسکوپی قرار 100کلنیک ولیعصر)عج( شهر تهران  بر  روی  و در  1400این مطالعه در بهمن   روش کار:

شد.  ک استفادهگرفتند انجام شد. از هر بیمار دو نمونه بیوپسی گرفته شد که یکی از آنها برای مطالعات پاتولوژیک و دیگری برای مطالعات میکروبیولوژی
 .انجام شد PCR سازی آگار وهای حساسیت آنتی بیوتیکی با روش رقتآزمایش

( 53/29درصد ) 7/54نتایج پاتولوژیک نشان داد که  .تشخیص داده شدندهلیکوباکتر پیلوری ( با ابتلا به 100/53درصد ) 53در بین بیماران،  ها:یافته

بیماری که  53بردند. در میان ( از متاپلازی رنج می53/4درصد )5/7( گاستریت شدید فعال و 53/20درصد ) 7/37بیماران مبتلا به گاستریت مزمن، 
گرم در میلی 2و میلی گرم در لیتر  125/0( مقاوم به کلاریترومایسین تشخیص داده شدند. مقادیر53/7درصد آنها )2/13آنها مثبت بودهلیکوباکتر پیلوری 

 ایجهش نقطهی مقاوم به کلاریترومایسین دارای هاسویه، تمامی  PCRتعیین شدند. بر اساس نتایج 90MIC و 50MIC به ترتیب به عنوان مقادیر لیتر 

A2142G  23در ژنsrRNA  بودند. 

هلیکوباکتر های ممکن است با مقاومت به کلاریترومایسین در سویه  23srRNAای در ژن های نقطهها نشان داد که وجود جهشیافته :گیرینتیجه
 .ارتباط داشته باشدپیلوری 

 

 اینقطهجهش  هلیکوباکتر پیلوری، مقاومت به کلاریترومایسین، تغییرات هیستوپاتولوژیک، حداقل غلظت مهاری، واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
المللی تحقیقات سرطان سازمان بهداشت جهانی آژانس بین

(WHO-IARC)   زاسرطانرا به عنوان عامل هلیکوباکتر پیلوری 

عفونت با این باکتری به عنوان  بندی کرده است .دسته Ӏتیپ 
این سرطان  .باشدمی یک ریسک فاکتور اصلی  برای سرطان معده

به عنوان سومین عامل مرگ ناشی از سرطان در جهان مطرح  

ایجاد زخم .همچنین، این باکتری  می تواند منجر به [1،2]است 
میزان  .[3،4] معده، گاستریت و سایر اختلالات گوارشی شود

در سراسر جهان زیاد است به طوری هلیکوباکتر پیلوری عفونت با 
از جمعیت  ، تخمین زده شد که بیش از نیمی2015که در سال 

این عفونت در کشورهای  شیوع  .[5] جهان به این باکتری مبتلااند
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هلیکوباکتر ابتلا به  .[6] بیشتر است به مراتب در حال توسعه
در بین جمعیت ایران زیاد بوده و همچنین سن ابتلا پایین پیلوری 

به دلیل عوارض مختلف مرتبط با هلیکوباکتر  .[7] باشدمی
پیلوری، ریشه کنی این باکتری به عنوان اولین انتخاب برای 

ن . چندین رژیم دارویی برای درمان و حذف ایباشدمیدرمان 
باکتری وجود دارد که کلاریترومایسین به عنوان جزء کلیدی 

کلاریترومایسین به عنوان یک  [.8،9] ها استرژیمبرخی از این 
از طریق هلیکوباکتر پیلوری آنتی بیوتیک ماکرولیدی موثر در برابر 

ریبوزومی باکتری سنتز پروتئین را متوقف  s50اتصال به زیر واحد 
متأسفانه امروزه مقاومت به کلاریترومایسین در حال  .[10] کندمی

 گسترش است. این مقاومت بیشتر از طریق جهش در جایگاهای

A2143G ، A2142G و A2142C  ژنsrRNA 23 دهدرخ می 
با توجه به گستره وسیع عفونت با این باکتری، پایش  .[11،12]

برابر  و بررسی مقاومت به آن درهلیکوباکتر پیلوری دائمی شیوع 
هدف اصلی این مطالعه  .[13] عوامل ضد میکروبی ضروری است

و همچنین تعیین میزان شیوع هلیکوباکتر پیلوری بررسی شیوع 
مقاومت به کلاریترومایسیندر بین بیماران ایرانی مبتلا به 

تست حساسیت آنتی بیوتیکی و  اختلالات گوارشی با کمک
 PCRبا روش همچنین تعیین نوع جهش مرتبط با مقاومت 

 .باشدمی

 

 روش کار:

 های بیمارنمونه

انجام شده  و  1400این مطالعه به صورت مقطعی در بهمن سال 
بیمار بااختلالات گوارشی بوده که  در درمانگاه ولیعصر  100شامل 

کد شهر تهران تحت آندوسکوپی قرار گرفتند.برای این پژوهش 
از دانشگاه  IR.SBMU.RETECH.REC.1400.1189 اخلاقیتایید

گردید. بیمارگیری به صورت علوم پزشکی شهید بهشتی صادر 
های رضایت آگاهانه طبق رمساده انجام شد و فتصادفی 

های تایید شده توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی پروتکل
بیماران که اخیراً دارو  شهید بهشتی از بیماران گرفته شد. همچنین

گوارشی  مصرف نموده بودند از  و آنتی بیوتیک جهت مشکلات
از هر بیمار دو بیوپسی از ناحیه آنتروم معده   .مطالعه  حذف شدند

هلیکوباکتر ها به منظور جداسازیتهیه گردید. یکی بیوپسی
شناسی استفاده دیگر برای بررسی تغییرات بافت و بیوپسیپیلوری 

همچنین اطلاعات دموگرافیک بیماران در فرم پرسشنامه . شد
 استاندارد ثبت شد. 

 

 کشت هلیکوباکتر پیلوری

ها بر روی محیط بروسلا آگار حاوی خون اسب لیز کشت نمونه
وانکومایسین، تری متوپریم  هابیوتیکشده، مکمل اسکیرو، آنتی

درجه سانتی گراد  37ها در دمای انجام شد. پلیت B میکسینو پلی

،  2CO٪10نیتروژن،درصد  85تحت شرایط میکروآئروفیلیک )
های روز انکوبه شدند. در ادامه، کلنی 7تا  4( به مدت  2Oدرصد5

رشد یافته از نظر مورفولوژی سلولی بررسی شدند و همچنین برای 
هلیکوباکتر  16srRNAو ژن  glmMبرای ژن  PCRتایید نهایی 

 .[14] انجام گردیدپیلوری 
 

 تعیین حساسیت میکروبی

-Merck, CAS)به کلاریترومایسین  هاسویهحساسیت پذیری 

Number 81103-11-9) با روش رقیق سازی آگار وطبق آخرین
در خصوص تعیین حساسیت ضد دستورالعمل کمیته اروپایی 

 European Committee on Antimicrobial میکروبی

Susceptibility Testing (EUCAST) مقادیر [15] انجام شد .
در غلظت  EUCASTمختلف کلاریترومایسین، طبق دستورالعمل 

-میلی گرم در لیتر، به محیط کشت مولر 16تا  06/0نهایی 
درصد  10(حاوی  (Sigma,CAS-Number 70191 هینتون آگار

هلیکوباکتر  خون اسب دفیبرینه شده اضافه شد. سوسپانسیون
مقیاس مک فارلندتهیه  3در نرمال سالین استریل با تراکم پیلوری 

برای تعیین حساسیت استفاده  1ml/(CFU)سلول  108گردیدو از 
به عنوان کمترین غلظت  (MIC) شد. حداقل غلظت بازدارندگی

ساعت انکوباسیون در  72که از رشد باکتری پس از آنتی بیوتیکی 
روآئروفیل جلوگیری درجه سانتی گراد تحت شرایط میک 37دمای 

 در صورتهلیکوباکتر پیلوری  هایسویه .[16]کرد تعیین شد می

25/0 MIC ≤ی هاسویهگرم در لیتر به عنوان سویه حساس، میلی
گرم در میلی 5/0برابر MIC  با حساسیت متوسط در صورت که 

گرم در لیتر در نظر گرفته میلی < MIC 5/0 با لیتر و سویه مقاوم
 .شدند

 

 PCR شناسایی مولکولی جهش از طریق

DNA با استفاده از کیت هلیکوباکتر پیلوری ی هاسویهYTA 

Genomic DNA Extraction Mini Kit for Tissue  شرکت یکتا
درجه  -20تجهیز استخراج و برای تجزیه و تحلیل بیشتر در دمای 

برای ژن   PCRسانتیگراد ذخیره شد. تایید گونه با انجام 
16srRNA  و ژن glmM انجام شد و به منظور شناسایی

، A2143G    ، A2142G هایدر موقعیت  23rRNAهای  جهش
 AG 22331مدل  با دستگاه ترمال سیکلر اپندورف PCRواکنش

،  مولار 1بافر   PCRمیکرولیتر که حاوی:  25نهایی   در حجم
 200ژنومی،  DNA میکرومولار 1میکرومولار از هر پرایمر، 3/0

 2/0و MgCl2  مولمیلی 63/0ها، نوکلئوتید میکرومولار مخلوط
تحت شرایط  PCR پلیمراز استفاده شد. واکنش Taq  در میکرولیتر

 94دقیقه در دمای  5چرخه دناتوراسیون به مدت  1زیر انجام شد: 

https://www.sigmaaldrich.com/DE/de/search/81103-11-9?focus=products&page=1&perpage=30&sort=relevance&term=81103-11-9&type=cas_number
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پرایمرها محاسبه  Tm)براساس annealing  یگراد،   درجه سانت
 extensionدرجه سانتیگراد،  63دقیقه در دمای  5شد( به مدت 

 30گراد، به دنبال آن درجه سانتی 72دقیقه در دمای  5به مدت 
درجه  94دمای دقیقه در  1سیکل شامل دناتوراسیون به مدت 

درجه  63دقیقه در دمای  1به مدت  annealingگراد، سانتی
درجه  72در دمای  extension دقیقه 2گراد و به مدت سانتی

بر روی ژل  PCR سانتیگراد صورت گرفت الکتروفورز محصولات
درصد اجرا و رنگ آمیزی با اتیدیوم بروماید انجام 2/1آگارز 

تفاده در این تحقیق و اندازه مجموعه پرایمرهای مورد اس.شد
دو سویه  .DNAنشان داده شده است 1در جدول PCR محصولات

، JQ765438 با کدهای  A2142G ،A2143Gمرجع کد کننده 
JQ765441های کنترل استفاده شدند.، به عنوان سویه 

 بررسی بافت شناسی 
به منظور بررسی های بافت شناسی نمونه بیوپسی با فرمالین 

در پارافین قالب گیری انجام شد و در ادامه با میکروتوم  تثبیت و 
برش بافتی تهیه و سپس مقاطع بافتی با هماتوکسیلین و ائوزین 

 آمیزی شدند.رنگ

  

 تحلیل آماری

 Graph-Pad Prism 6 و SPSS 22 ها و نتایج با نرم افزارهایداده

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. تجزیه و تحلیل آماری با استفاده 
به   >05/0pانجام شد. Fisher's exact testاز آزمون کای دو و 

.داری نتایج در نظر گرفته شدعنوان سطح معنی

 
 شده و اندازه محصولات آنهاتوالی پرایمرهای استفاده : 1جدول 

 

 مرجع اندازه محصول ′3→′5 توالی پرایمر اسم پرایمر

16SrRNA F:GGCTATGACGGGTATCCGGC 

R:GCCGTGCAGCACCTGTTTTC 

764 [17] 

glmM F:GGATAAGCTTTTAGGGGTGTTAGGGG 

R:GCTTACTTTCTAACACTAACGCGC 
296 [18] 

A2142G F: ACGGCGGCCGTAACTATA 

R: AGGTCCACGGGGTCTTC 

175 [19] 

A2143G F: TCGAAGGTTAAGAGGATGCGTCAGTC 

R: CCGCGGCAAGACAGAGA 

118 [20] 

 

ها:یافته
نفر مثبت  53در هلیکوباکتر پیلوری بیمار مراجعه کننده، 100از 

سال  60تا  18بین محدوده سنی بیماران مبتلا  .تشخیص داده شد
 6/39نفر زن ) 21درصد( مرد و  4/60نفر ) 32بود. از این تعداد 

درصد( بودند. بیماران بر اساس یافته های پاتولوژیک به سه گروه 
درصد( از بیماران مبتلا به گاستریت  7/54) 29تقسیم شدند. 

 4و  (SAG) گاستریت شدید فعال درصد20( 7/37 )، (CG) مزمن
(.در 1، تشخیص داده شدند)شکل(IM)با متاپلازیا درصد(  5/7)

های لنفوسیت به ویژه بیماران با گاستریت مزمن تجمع سلول
.در افرادی که وضعیت  شودمیها در مقاطع بافتی زیاد پلاسماسل

پاتولوژیک آنها گاستریت شدید فعال تشخیص داده شد میزان 
چنین چنانچه سلولهای نوتروفیل در بافت معده افزایش دارد و هم

سلولهای گابلت در بافت معده زیاد شود نوع عارضه متاپلازیا در 
 .شودمینظر گرفته 

( مربوط 2های دموگرافیک)جدول بر اساس تجزیه و تحلیل داده
تفاوت معنی داری مشاهده  IM و CG به مصرف الکل، بین گروه

گیری و همچنین برای مصرف الکل تفاوت چشم (>p 004/0شد )
(02/0 p<) بین IM و SAG .علاوه بر این تفاوت  یافت گردید

های گروه بین (>p 03/0از لحاظ استعمال سیگار ) داریمعنی
 .مشاهده شد  SAG وIM پاتولوژیک

هلیکوباکتر پیلوری سویه  53مقاومت به کلاریترومایسین در 
بررسی آنها با استفاده از روش رقت آگار  MIC بررسی شد و مقادیر

 7مشاهده شد که   MIC با بررسی مقادیر . (3گردید )جدول 
به کلاریترومایسین مقاوم هلیکوباکتر پیلوری درصد(سویه 2/13)

درصد( نسبت به این  5/73سویه ) 39درحالی که  بودند،
همچنین یک سویه  بیوتیک از خود حساسیت نشان دادند.آنتی

 4  ط شناسایی شد.درصد( به عنوان سویه با حساسیت متوس8/1)
در بین  MICگرم در لیتر به عنوان فراوان ترین مقدار میلی
 گرم در لیترمیلی 2و  125/0 های مقاوم کشف شد. مقادیرسویه

در نظر گرفته شدند.   MIC90 و MIC50 به ترتیب به عنوان مقادیر
 1/57به ترتیب به میزانهلیکوباکتر پیلوری های مقاوم به سویه

 درصد در 2/14و  SAG گروه  در درصدIM  ،5/28 گروهدرصد در 

های با حساسیت متوسط درصد سویه100. قرار گرفتند CG گروه
 .واقع شدند CG در گروه

به منظور روشن شدن مکانیسم مقاومت به کلاریترومایسین در 
با مجموعه پرایمرهای اختصاصی PCR ،هلیکوباکتر پیلوری ایزوله 
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انجام شد. در  23srRNAدر  ایطهنقبرای تشخیص جهش های 
 اینقطه جهش های مقاوم و حساسیت متوسطهمه سویه
A2142G   (، 2)شکل درصد( شناسایی شد15~نمونه ) 53/8در

در نمونه ها شناسایی نشد. با توجه  A2143G در حالی که جهش
مقاومت به  به نتایج پاتولوژیک،و همچنین براساس

، HC34 ،HC30 ،HC27مقاومهای کلاریترومایسین، سویه
HC42  در گروه متاپلازیا(IM) ، هایو سویه HC23، HC18  در

در گروه گاستریت  HC14 و (SAG) گروه گاستریت شدید فعال
که دارای حساسیت  HC5همچنین سویه  .قرار گرفتند (CG) مزمن

قرار گرفت. با  CG متوسط نسبت به کلاریترومایسین بود در گروه
های مقاومت به کلاریترومایسین و یافته توجه به میزان

  IM  وCG هایتوجهی بین گروهپاتولوژیک، تفاوت قابل
(004/.P< و بین گروه )های IMو SAG (002/0 p<) شد مشاهده. 

 
 

 

 
 

 ائوزین(-رنگ امیزی هماتوکسیلین)گاستریت مزمن.  Cمتاپلازی ، Iگاستریت شدیدفعال ، S. هلیکوباکتر پیلوریتصاویر بافت معده بیماران آلوده به  :1شکل 

 
 
 

 در مقابل داده های پاتولوژیکهلیکوباکتر پیلوری داده های دموگرافیک مربوط به بیماران مبتلا به عفونت : 2جدول 
 

 

 ویژگی

 n=53 یافته های پاتولوژیک 

n CG 

n=29 

SAG 

n=20 

IM 

n=4 

)n=32 18 مرد 2/56 %) 11( 3/34 %) 3( 3/9 %) 

)n=21 11 زن 3/52 %) 9( 8/42 %) 1( 7/4 %) 

M 18-45 سن  35-59  55-60  

F 22-48  30-57  52 

)M(n=7) 4 سیگار 1/57 %) 1( 2/14 %) 2( 5/28 %) 

F(n=2) 1(50%) 0(0%) 1(50%) 

)M(n=6) 1 الکل 6/16 %) 2( 3/33 %) 3(50%) 

F(n=1) 0(0%) 0(0%) 1(100%) 

) ,M(n=32) A (n=7 خونیگروه  8/38 %)) 

B (n=5, ( 7/27 %)) 

O (n=4, ( 2/22 %)) 

Not detected (n=2, ( 1/11 %)) 

A (n=7, ( 3/63 %)) 

AB (n=3, ( 2/27 %)) 

O (n=1, (9%)) 

A (n=2, ( 6/66 %)) 

B (n=1, ( 3/33 %)) 

F(n=21) A (n=5, ( 4/45 %)) 

0(n=6, ( 5/54 %)) 

B (n=3, ( 3/33 %)) 

O (n=5, ( 5/55 %)) 

Not detected (n=1, ( 1/11 %)) 

A (n=1, (100%)) 

SAG،گاستریت شدید فعال :CG ،گاستریت مزمنIM ،متاپلازیاM،مرد:F،زن:nتعداد : 
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 در گروه های مختلف پاتولوژیکو هلیکوباکتر پیلوری ی مختلف هاسویهدر  MICمقدار : 3جدول 
 

MIC 

(mg/L) 
 یافته های پاتولوژیک جنس

 

n=53 

CG 

n=29 

SAG 

n=20 

IM 

n=4 

06/0 M(n=11) 3( 2/27 %) 8( 7/72 %) 0 

F(n=10) 6(60%) 4(40%) 0 

125/0 M(n=8) 7( 5/87 %) 1( 5/12 %) 0 

F(n=5) 2(40%) 3(60%) 0 

25/0 M(n=8) 7( 5/87 %) 1( 5/12 %) 0 

F(n=3) 2( 6/66 %) 1( 3/33 %) 0 

5/0 M(n=0) 0 0 0 

F(n=1) 1(100%) 0 0 

1 M(n=1) 0 1(100%) 0 

F(n=0) 0 0 0 

2 M(n=0) 0 0 0 

F(n=1) 0 1(100%) 0 

4 M(n=3) 1( 3/33 %) 0 2( 6/66 %) 

F(n=0) 0 0 0 

8 M(n=0) 0 0 0 

F(n=0) 0 0 1(100%) 

16 M(n=0) 0 0 1(100%) 

F(n=0) 0 0 0 

SAG،گاستریت شدید فعال :CG ،گاستریت مزمنIM ،متاپلازیاM،مرد:F،زن:nتعداد : 
 
 

 
 

 :کنترلC،هلیکوباکتر پیلوری:23srRNA.HC در ژن  A2142G اینقطهژل الکتروفورز برای جهش : 2شکل

 

 :بحث

عنوان یکی از شایع ترین به هلیکوباکتر پیلوری با  عفونت
درصد از جمعیت  50های مزمن باکتریایی بوده که تقریباً بیماری

جهان را تحت تأثیر خود قرار داده است. در کشورهای در حال 
 درصد نیز گزارش شده است 80توسعه میزان ابتلای بیش از 

درصدی را گزارش نموده  53. این تحقیق میزان ابتلای [21،22]
است که در تطابق با  مطالعات قبلی در ایران بوده که میزان 

 .[23،24]ده است درصد گزارش نمو 90تا  36آلودگی را بین 
دارویی مناسب و موثر به عنوان فاکتور مهمی تجویز یک رژیم 
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است.رژیم دارویی برای درمان هلیکوباکتر پیلوری در درمان 
شامل یک مهارکننده پمپ پروتون، هلیکوباکتر پیلوری عفونت 

که به  باشدمیکلاریترومایسین و آموکسی سیلین یا مترونیدازول 
بنابراین  .شودمیدارد در نظر گرفته عنوان درمان استان

کلاریترومایسین به عنوان یک آنتی بیوتیک کلیدی در درمان 
مطرح است و مقاومت یا حساسیت به هلیکوباکتر پیلوری 

کلاریترومایسین یکی از مهمترین عوامل تعیین کننده موفقیت یا 
میزان مقاومت به کلاریترومایسین  .[25] باشدمیشکست درمان 

در مناطق مختلف جغرافیایی هلیکوباکتر پیلوری های سویه
متفاوت است. اگرچه میزان مقاومت در کشورهای توسعه یافته 

تا  25کمتر است، اما این میزان در کشورهای در حال توسعه بین 
مطالعه در  21از مجموع  .[26]درصد گزارش شده است  50

در هلیکوباکتر پیلوری خصوص مقاومت به کلاریترومایسین 
درصد( 75بیشترین ) مقاومت بین محدوده مناطق مختلف ایران 

میزان مقاومت  .[27] درصد(گزارش شده است0) و کمترین
درصد بوده که در محدوده  2/13گزارش شده در این مطالعه 

 مقادیر .در مطالعه دیگری در ایران باشدمیمطالعه قبلی در ایران 

  50MIC -90MIC در لیتر را به ترتیب به عنوان گرممیلی 16 و 25/0
 2و  125/0طبق این مطالعه مقادیر  . [28]گزارش نموده است

تعیین شدند  90MIC و 50MIC گرم در لیتر به عنوان مقادیرمیلی
که این مقادیر برای مطالعه ما نسبت به مطالعه قبلی در ایران، 

به  دهد میزان حساسیتکه نشان می باشدمیکمتری 
کلاریترومایسین در مطالعه دیگر نسبت به مطالعه ما کمتر است. 

 50MICمیلی گرم در لیتر به عنوان  0312/0در تحقیقی  در چین
گزارش  شده است که  90MIC گرم در لیتر به عنوان میلی 64و 

تواند ناشی از متفاوت بودن با مقادیر مطالعه ما متفاوت بود که می
 18در یک بررسی در  [.29]با کشور چین باشدی در ایران هاسویه

 4/8 -9/36کشور اروپایی محدوده مقاومت به کلاریترومایسین
درصدگزارش شده است که این میزان مقاومت با گزارش ما 

 ،در ایتالیا . همچنین در تحقیقی دقیقا مشابه[30]همخوانی داشت 
ی هاسویهدرصدی به کلاریترومایسین در میان 5/13مقاومت 

.کلاریترومایسین از طریق [31]یافت شده استهلیکوباکتر پیلوری 
عمل می کند. از   23srRNAپپتیدیل ترانسفراز  Vتعامل با دمین 

باعث کاهش میل  23srRNA ای درهای نقطهرو جهشاین
ترکیبی نسبت به کلاریترومایسین و در نتیجه مقاومت باکتریایی 

شایع ترین  ،A2142G . ،A2143G شوندبیوتیک میبه آنتی
در تحقیق  .[32،33]هستند  srRNA 23در اینقطههای جهش

ی مقاوم به کلاریترومایسین حامل هاسویهدرصد  100کنونی 
ای در صورتی که در مطالعه.بودند A2142G اینقطهجهش 

سویه مقاوم به  23فرضی و همکاران از ایران، از بین 
ی مقاوم حامل جهش هاسویهدرصد از  7/82کلاریترومایسین، 

A2142G   ایدرصد با جهش نقطه 3/17بودند و تنها A2143G 

 شناسایی شدند. در مقابل، خاشعی و همکاران. گزارش داد که

A2142G ( جهش 90بیشترین )شایع در میان  اینقطهدرصد
در [. 34،35]ایسین بوده است ی مقاوم به کلاریترومهاسویه

به عنوان فراوان ترین جهش   A2143Gدر کره،   ایمطالعه
 درصدگزارش شد9/0تنها به میزان  A2142Gو جهش  اینقطه

 مطالعه و کره با ایران به مربوط مطالعات در تفاوت . این[36]
 منطقه در تفاوت همچنین و نمونه حجم از ناشی تواند می مذکور
گروههای باشد.در این مطالعه عفونت در میان افراد با  مطالعه مورد
بود این  Oبه مراتب بیشتر از افراد با گروه خونی  Bو  Aخون

 Oدرصورتی است که معمولا عفونت در بین افراد با گروه خونی 
تواند ناشی از کم بودن این تفاوت می [37] بایستی بیشتر باشد

و هلیکوباکتر پیلوری حجم نمونه این مطالعه باشد.بین ابتلا به 
بافتی ارتباط  باکتریایی و ایجاد تغییراتهای سویه ویژگی
شناسی به ترتیب از  ی وجود دارد و از نظر وضعیت بافتمستقیم

گاستریت شدید فعال  راست به چپ افراد دارای گاستریت مزمن،
شانس احتمال بیشتری برای وخیم شدن  و متاپلازیا دارای

قاومت در این مطالعه بیشترین میزان م .[38،39] بیماریشان دارند
انتی بیوتیکی  در بین افراد دارای متاپلازیا یافت گردید که خود 

ی دارای مقاومت باعث هاسویهدلیلی بر این موضوع است که 
 هند شد. دراین مطالعه بعضاً تغییرات بافتی شدیدتری خوا

ارجی مشاهده گردید که هایی با مطالعات داخلی و یا ختفاوت
با حجم نمونه بیشتر و همچنین گردد مطالعات بعدی پیشنهاد می

با همکاری بین مراکز مختلف از چندین شهر مطالعات مربوط به 
 مقاومت آنتی بیوتیکی انجام پذیرد.

 

 :گیرینتیجه

این مطالعه نشان داد که بروز مقاومت به کلاریترومایسین در 
ایران در حال افزایش است.  درهلیکوباکتر پیلوری باکتری 

ی مقاوم دارای جهش هاسویههای این مطالعه نشان داد که یافته
خود می باشند. همچنین این   23srRNAدر ژن  A2142Gاز نوع  

های مقاوم مطالعه شواهدی مبنی بر اهمیت غربالگری ژنوتیپ
برای راهنمایی پزشکان جهت هلیکوباکتر پیلوری های سویه

 .انتخاب ترکیبی دارویی مناسب را ارائه داد
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Abstract:  
Introduction: 

Nowadays occurrence of resistant to clarithromycin which is a key component of eradication therapy 

for Helicobacter pylori strains is a worldwide health concern. Point mutations in 23srRNA gene is one 

of the main causes of clarithromycin resistance. This study aimed to examine rate of clarithromycin 

resistance and its link with 23srRNA gene point mutation. 

Materials and Methods:  

This study was conducted on 100 patients suffering from gastric complications had referred to Tehran 

valiasr clinic during january of 2022. Two separate biopsy samples were collected from each patient 

and used for pathological and microbiological examinations. Antimicrobial susceptibility tests were 

performed by agar dilution and PCR. 

Results: 

53% (53/100) of the study patients were diagnosed as H. pylori+. Pathological findings indicated that 

54.7% (29/53) of the H.pylori+ patients suffered from Chronic Gastritis, 37.7% (20/53) from Sever 

Active Gastritis and 7.5% (4/53) with Intestinal Metaplasia. Clarithromycin resistant were found among 

13.2% (7/53) of patients. The MIC values of 0.125 mg/L and 2 mg/L were determined as the MIC50 

and MIC90 values, respectively. Based on PCR results, all clarithromycin resistant strains had point 

mutations A2142G in 23SrRNA gene. 

Conclusions: 

The findings revealed the existence of point mutations in 23srRNA gene which may be related with 

resistance to clarithromycin in H. pylori strains. 
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