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   در سویه های هلیکوباکترپیلوری جدا شده از افراد مبتلا به iceA و cagAفراوانی ژن 
  بیماری های گاسترودئودنال در شهرستان بابل 

  
  1حسن طاهری، 4آسمارمهدی ، 3توحیدیفاطمه  ،2رمضان رجب نیا، 1∗جواد شکری شیروانی

 کارشناس ارشد میکروب شناسی -3 استادیار گروه میکروب شناسی دانشگاه علوم پزشکی بابل -2استادیار گروه داخلی دانشگاه علوم پزشکی بابل  - 1
  دانشگاه علوم پزشکی تهرانانگل شناسی گروه  استاد -4دانشگاه آزاد واحد لاهیجان 

 
بـا   عمدتا ویکوباکترپیلوری شایع ترین باکتری است که جوامع انسانی را در بعد جهانی مبتلا ساخته              هل :هدف سابقه و 

ایـن مطالعـه بررسـی انـواع      از  هـدف    . زخم و گاهی سرطان معده همراه اسـت        ، به صورت گاستریت   یعوارض گوارش 
 . باشدشهرستان بابل میدر ژنوتیپ هلیکوباکتری پیلوری در بیماریهای گاسترو دئودنال 

بیماریهای گاسترو دئو دنال  با  بیمار50 از iceA1و  iceA2آللهای  وiceA و cagA برای بررسی ژن :مواد و روشها
 ،cagA، iceA با استفاده از پرایمرهای اختـصاصی ژن هـای           DNA کشت و استخراج   بعد از . بیوپسی معده بعمل آمد   

iceA1و  iceA2 روش با  PCRبررسی شد  . 
 در بیمـاران    cagAهمچنـین فراوانـی ژن      . بدست آمد % cagA 80 نمونه هلیکو باکتر مثبت، فراوانی ژن        30ز   ا :یافته ها 

 15 از نفـر  11 (%3/73و  )  نفـر  12 از نفـر  11 (%7/91زخم معده به ترتیب برابر بـا          و دوازدههزخم   مبتلا به گاستریت،  
 iceA1 مـورد  14که از این تعداد  بدست آمد% 70معیت در کل جiceA  فراوانی ژن.  بود) نفر3 از نفر 2 (%7/66و) نفر

%). 5/9(  نبودنـد  iceA2 و   iceA1کدام از آلل های       مورد هیچ  2. بودند%) 8/23( مثبت   iceA2 مورد   5و  %) 7/66(مثبت  
 9/88 و 50 و 5/45 گاسـتریت بـه ترتیـب برابـر بـا          زخم معده و   ،دوازدهه در بیماران مبتلا به زخم       iceA1فراوانی ژن   

  . بدست آمدصددر
 نیـز در ایـن   iceA1آلل  بیشتراست وهلیکوباکترپیلوری  مثبت cagAدر این مطالعه فراوانی سویه های        : نتیجه گیری 

 بـه نظـر   کـه   نبودنـد  iceA2  وiceA1های کدام از آلل هیچ مثبت جزوiceA  دو نمونه .منطقه آلل غالب شناخته گردید
    .های جدیدی از این ژن باشند رسد آلل می

   .، گاسترودئودنال iceA، ژنcagAهلیکوباکترپیلوری، ژن :واژه های کلیدی

  18/2/87: ، پذیرش3/11/86: ، ارسال جهت اصلاح28/6/86: دریافت                                                                           
 

  مقدمه 
جوامع انسانی هلیکوباکترپیلوری شایع ترین باکتری است که 

معده انسان تنها ). 1(را در بعد جهانی مبتلا به عفونت ساخته است 

محل مناسب برای این میکروب است و انسان از دوران پس از 

این . شیرخوارگی تا سنین کهولت می تواند ناقل این باکتری باشد

معده، می تواند باعث التهاب حاد  میکروب به علت اقامت طولانی در

و بدخیمی های معده مثل دوازدهه عده، زخم معده، زخم و مزمن م

MALToma فاکتورهای ،براساس نتایج مطالعات مختلف). 1( گردد   

  محیطی، خصوصیات ژنتیکی میزبان و فاکتورهای بیماریزایی باکتری 

  

از جمله عواملی که ). 2-4(باشند می در نتیجه نهایی بیماری سهیم 

گرفته است فاکتورهای بیماریزایی بیشتر مورد توجه محققین قرار 

اگرچه فاکتورهای متعدد هلیکوباکترپیلوری شامل اوره . باکتری باشد

جزیره  ، سیتوتوکسین واکوئل زا وفاکتورهای چسبندگی فلاژل، ،از

باشند ولی به نظر دخیل  ممکن است در بیماریزایی cagپاتوژنیسیته 

  ای متعلق به جزیره می رسد اصلی ترین فاکتور در بیماریزایی، ژن ه

 20371145هزینه انجام این پژوهش در قالب طرح تحقیقاتی شماره  

  .تامین شده استبابل از اعتبارات دانشگاه علوم پزشکی 
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 47 /مکاران و هجواد شکری شیروانی                                                  ... در سویه های هلیکوباکترپیلوری iceA و cagAفراوانی ژن 

 140 تا 120 یک پروتئین CagA). 2و3( باشند cagپاتوژنیسیته 

ژن آن فقط در سویه هایی است که بیان می  کیلو دالتونی است و

 کیلو بازی به نام منطقه بیماریزایی  40در یک قطعه این ژن . شوند

در مطالعاتی که بر اساس عفونت تجربی حیوانات ). 5(قرار دارد 

آزمایشگاهی با سویه های مختلف هلیکوباکترپیلوری انجام گرفته 

، که در ژنوم آن ها Iمشخص گردید که سویه های تیپ  است،

 نجر به زخم های پیتیک و وجود دارد، بیشتر مcagمنطقه بیماریزایی 

 در همه سویه های هلیکوباکترپیلوری cagA). 6-8(گردندیسرطان م

دیده نمی شود و بنابراین به عنوان مارکری برای حضور جزیره 

 cagAفراوانی سویه های ). 9( استفاده می گردد cagپاتوژنیسیته 

 %100کره  در ژاپن و  درصد و70-80مثبت در کشورهای پیشرفته 

  ). 10-12(ش شده است گزار

 مثبت، به cagAدر کشورهای غربی آلودگی با سویه های 

سرطان   ودوازدههعنوان مارکری در همراهی با زخم های معده، 

معده دیده شده است اما در کشورهای آسیایی چون اکثر افراد آلوده 

 مثبت هستند، همراهی cagAشده با هلیکوباکترپیلوری سویه های 

   مثبت و نتایج بیماری مشخص cagA سویه های و ارتباط میان

از % 90در مطالعه طالب خان و محمدی در ایران ). 13(نمی باشد 

معده از سرطان با % 89با زخم پپتیک و % 57 ،بیماران با سوءهاضمه

 هلیکوباکترپیلوری، iceAژن همچنین  .)14( مثبت بودند cagAنظر 

تکامل بیماری  یشرفت واخیراً به عنوان یک شاخص ژنتیکی برای پ

 Peekاین ژن توسط ). 15( در شرق شناخته شده است دوازدههزخم 

   iceA1 , iceA2 للآ  دارای دو iceA. و همکارانش معرفی شد

اندو آنزیم ) homologue( پروتئین مشابه iceA1آلل . می باشد

  کد  را) N. Lactamica( کتامیکالا یسریا در ناnlaIIIR نوکلئاز

به  کد می کند و  اسید آمینه را59 پروتئین با iceA2 می کند و

iceA1نقش ژن .)15 (نیست  وابسته iceA در عفونت انسانی هنوز 

بیان یکی از این دو، به شیوع ). 16-18(مشخص نشده است 

 تحقیقات و مطالعات نشان .جغرافیایی و به نوع بیماری بستگی دارد

پیتیک مرتبط زخم ا با آمریک  در هلند وiceA1داده است که آلل 

بوده ولی در کشورهایی مانند ژاپن، کره و کلمبیا این ارتباط وجود 

  ).    15و18(ندارد 

 و cagA، iceAهدف ما در این مطالعه بررسی وجود ژن 

 در سویه های هلیکوباکترپیلوری مرتبط iceA2 , iceA1آللهای آن 

   .وده استببا بیماریهای گاسترودئودنال 

  شها مواد و رو
 بیمار مبتلا به گاستریت، زخم 50 بر رویمقطعی این مطالعه 

، زخم معده مراجعه کننده به بیمارستان شهید بهشتی بابل به دوازدهه

آنتر  از نمونه بیوپسی حداقل سه. روش نمونه گیری آسان انجام شد

تنه معده این افراد با آندوسکوپی توسط پزشک متخصص گوارش  و

قرار گیری در محیط ترانسپورت به آزمایشگاه گرفته شد و پس از 

  . میکروبشناسی دانشگاه علوم پزشکی بابل فرستاده شد

سریعاً بر روی محیط بروسلاآگار ها  نمونه :جداسازی و کشت

 خون گوسفند و آنتی بیوتیکهای وانکومایسین، تری %10حاوی 

 و پلیت تلقیح شده در ند تلقیح گردیدBکسین متوپریم و پلی می

پس از پایان . انکوبه شد  روز5-7رایط میکروآئروفیل به مدت ش

انکوباسیون کلنی های بدست آمده که حاوی باسیل های خمیده 

و اکسیداز مثبت بودند، به عنوان کلنی  گرم منفی کاتالاز، اوره آز

سپس از کلنی های . های هلیکوباکترپیلوری تشخیص داده شدند

  . شد استفاده DNAمربوطه جهت استخراج

 High pure PCR از DNAجهت استخراج : DNAاستخراج 

template preparation kit استفاده شد شرکت رژ آلمان.  

PCR:  پس از استخراجDNA هر نمونه تا انجام PCR در دمای 

سکانس پرایمرها جهت . نگهداری گردیددرجه سانتی گراد  -20

ه قادرند در تکثیر بخشی از این پرایمرها طوری طراحی شده اند ک

cagA جفت باز و در 506 قطعه به طول iceA 974 قطعه به طول 

 قطعه به iceA2 و در bp 246 قطعه به طول iceA1 جفت باز و در

  .  را تکثیر نمایندbp 229/334طول 

F5َ – GATCTCGGTGGGTCTTTC- 3َ                   cagA 

R5َ – TCTTTTACGGCATTGTTCA – 3َ         

  

F5َ – GGGTGCGATTTGCGTGGGCGATG - 3َ    iceA 

R5َ – GATCATGGCCTACAACCGCATGGA - 3َ 

 

F5َ – GTGTTTTTAACCAAAGTATC - 3َ            iceA1 

R5َ – CTATAGCCACTCTCTTTGCA - 3َ 

 

F5َ - GTTGGGTATATCACAATTTAT - 3َ         iceA2 

R5َ - TTGCCCTATTTTCTAGTAGGT - 3َ 
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جهت  :)iceA , cagA) A1/A2ی  برای ژن هاPCRواکنش 

 50 در یک حجم iceA و cagAتکثیر قطعه مورد نظر از ژن های 

 پیکومول از 50 پلی مراز همراه Taqواحد از آنزیم 5/1 میکرولیتری

 میکرومولار از هر کدام از دزوکسی نوکلئوتیدهای 200هر پرایمر، 

ید منیزیم  میلی مولار کلر5/1 الگو، DNA میکرولیتر از 5چهارگانه، 

)3/8pH=( ،Tris – HCL 10تکثیر .  میلی مولار استفاده گردید

 با دمای cagAقطعه مورد نظر در دستگاه ترموسایکلر برای ژن 

 40 دقیقه، سپس 8 درجه سانتیگراد به مدت 94دناتوراسیون اولیه 

 درجه سانتیگراد 55 درجه سانتیگراد یک دقیقه، 94سیکل با دمای 

جهت تکثیر پایان در  .جه سانتیگراد یک دقیقه در72یک دقیقه و 

 درجه سانتیگراد انجام گردید و 72 دقیقه در دمای 7قطعات ناتمام، 

 دقیقه و سپس 5 درجه به مدت 94 نیز iceA2و  iceA1 برای ژن 

 درجه 72 دقیقه، 1 درجه 57 دقیقه، 1 درجه 94 با دمای  سیکل35

 برای . انجام شدcagAن یک دقیقه و آخرین مرحله آن نیز همانند ژ

استفاده  دقیقه Extension 90زمان با همان برنامه از  نیز iceAژن 

محصولات  پس از قرار دادن نمونه ها در دستگاه ترموسایکلر. شد

PCR دقیقه 60به مدت % 5/1 به تفکیک هر پرایمر در ژل آگارز 

، عکس گرفته شد و این UVالکتروفورز گردید و از ژل تحت نور 

، باندهای PCRبعد از . مورد بررسی قرار گرفت) باندها( اویرتص

بدست آمده با وزن مربوطه به عنوان قطعه مورد نظر از ژن های 

iceA و cagA در نظر گرفته شد .  

  های آماری آزمونبا استفاده از داده ها در نهایت 

Chi-square وFisher exact   مورد بررسی قرار گرفت و مقدارp 

  .  معنی دار در نظر گرفته شد05/0کمتر از 

  
  یافته ها 
کشت مثبت %) 60( مورد 30تحت بررسی  نمونه 50از 

 نمونه مربوط به افراد 12  از این میان،.بدست آمدهلیکوباکترپیلوری 

 نمونه مربوط به افراد مبتلا به زخم 15، %)40(مبتلا به گاستریت 

 به زخم معده بود  نمونه مربوط به افراد مبتلا3و %) 50(دوازدهه 

 نمونه 24ر دمثبت هلیکوباکترپیلوری  مورد کشت 30 از%). 10(

 در سویه های cagAفراوانی ژن . گردیدشناسائی  cagAژن %) 80(

و % 7/66، %3/73در زخم دوازدهه، معده و گاستریت بترتیب مرتبط 

 نمونه 21 مورد کشت مثبت، 30در میان همچنین . بود% 7/91

 ، سپس بر روی این نمونه های مثبت.بودند iceA دارای ژن%) 70(

 اختصاصی iceA1 , iceA2 (PCR(های این ژن  برای تعیین آلل

%) 8/23( نمونه 5و  iceA1%) 7/66 (مورد14که انجام شد  آلل

iceA2 حاصله از نتایج .  و دو مورد هیچ آللی یافت نشدرا داشتند

 iceAفراوانی ژن . ت نشان داده شده اس2 و 1تصاویر الکتروفورز در 

 7/33  و7/33، 75زخم معده به ترتیب  ودوازدهه در گاستریت، زخم 

  .درصد بدست آمد

 

  
  
  
  
  
  
  
  

 506 مربوط به قطعه PCRژل الکتروفورز محصول . 1تصویر 
 مربوط 6 و 1ردیف : از چپ به راست  . cagAجفت بازی ژن 

 4 ردیف  مارکر مولکولی و2 مثبت ، ردیف cagAنمونه های 
از ملکولی مارکر منفی cagA نمونه 5نمونه کنترل مثبت، ردیف 

 242-320-404-501 تا489-692-900-1114بالا به پائین ، 

 

  
  
  
  
  
 

 

 

  
 974 مربوط به قطعـه      PCRژل الکتروفورز محصول    . 2تصویر

 7و 3 و2 و1ردیــف : از چـپ بــه راسـت    . iceAجفـت بــازی ژن  
 5مارکر مولکولی، ردیف 4 مثبت، ردیف iceAمربوط نمونه های  

ــف    ــی  وردی ــرل منف ــه کنت ــوط ب ــت  6مرب ــرل مثب ــه کنت  نمون
  489 -692-900-1114از بالا به پائین ،ملکولی مارکر
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 دوازدهـه در بیماری های گاستریت، زخم       iceA1راوانی آلل   ف

در حالیکـه   . بدسـت آمـد    %50و   5/45،  8/88زخم معده به ترتیب      و

استریت، زخم دوازدهـه و زخـم   گ های در بیماری iceA2 آلل میزان

  . و صفر درصد بدست آمد4/36، 1/11به ترتیب معده 
  

  بحث و نتیجه گیری 
بیماران با بیماریهای % 60شان داد کهنتایج این مطالعه ن

 24میان این بودند که از هلیکوباکترپیلوری مثبت  ،گاسترو دئودنال

  iceAحاوی ژن %) 70(مورد 21 و cagAحاوی ژن %) 80(مورد 

و دوازدهه  در بیماران مبتلا به گاستریت، زخم cagA فراوانی .بودند

که با  بوده است  درصد7/66، 3/73، 7/91زخم معده به ترتیب 

مقادیر فراوانی این ژن در سویه های هلیکوباکترپیلوری جدا شده از 

  .کشورهای مختلف متفاوت می باشد

 Podzorski 66ند که در آمریکا گزارش کرده ا و همکاران 

 می باشند cagAدرصد از سویه های هلیکوباکترپیلوری حامل ژن 

 و همکاران Gattiدر مطالعه دیگری که در کشور برزیل توسط ). 19(

 در سویه های cagA میزان فراوانی ژن ،صورت گرفته است

گزارش شده % 48هلیکوباکترپیلوری جدا شده از بیماران برزیلی 

 همکاران نشان داده اند که فراوانی  وZhoviهمچنین ). 20(است 

% 9/93 در سویه های هلیکوباکترپیلوری در کشور چین cagAژن 

% 94 و همکاران نشان داده اند که Chenهمچنین ). 21(می باشد 

از سویه های جدا شده از بیماران مبتلا به زخم های پیتیک و 

ر  دcagAفراوانی ژن ). 22( هستند cagAسرطان معده دارای ژن 

 ،%46به ترتیب نیز  سریلانکا واستونی   آلمان و–کشورهای هلند 

فراوانی این ژن در شهرستان ). 23(گزارش شد % 45و % 87 ،2/87%

 در کشورهای آلمان اتبدست آمد که مشابه با نتایج مطالع% 80بابل 

شیرازی و همکاران بررسی دیگری که توسط در . استونی می باشد و

 در سویه های جدا شده از cagAید فراوانی ژن در تهران انجام گرد

  .)24( بدست آمد% 85بیماران 

مطالعات متعددی نیز بر روی ارتباط این ژن با نوع بالینی 

 و Zhouدر مطالعات صورت گرفته توسط . بیماری انجام شده است

بیماران مبتلا به   درسویه های مرتبط باcagAهمکاران، شیوع ژن 

در مطالعه ). 21(بوده است % 100طان معده زخم های پیتیک و سر

Aydinمیزان فراوانی ژن، و همکاران در ترکیه   cagAسویه  در

گزارش % 3/72های جدا شده از بیماران مبتلا به زخم های پیتیک 

بروز این ژنها در این مطالعه فراوانی تشابهات و اختلاف ). 25 (گردید

.  جغرافیایی مرتبط دانستو در کشورهای دیگر را می توان به انتشار

 و همکاران نشان دادند که فراوانی سویه های Figueredoهمچنین 

، زخم معده و دوازدههجدا شده از بیماران مبتلا به گاستریت، زخم 

). 26(است  درصد 88  و 88 ،90 ،56سرطان معده به ترتیب برابر با 

 در cagA و همکاران در کشور هلند فراوانی Arentsدر مطالعه 

 بیماری زخم معده نسبت به سایر بیماری ها مورد مطالعه غالب بود

 در گاستریت cagAدر بررسی انجام شده در بابل فراوانی ژن ). 27(

بالاتر بوده است ولی از نظر آماری تفاوت معنی داری در همراهی 

این ژن با فرم بالینی بیماری یافت نشد که احتمال می رود به علت 

علی رغم تفاوتی که در فراوانی این ژن ها در .  باشدحجم کم نمونه

 فرم 3 در هر cagAنوع بیماری ها بدست آمد اما از آن جائیکه ژن 

بالینی دیده شده است می توان استنباط نمود که وجود یا عدم وجود 

 می تواند به عنوان مارکری در جهت آنالیز شدت بیماری cagAژن 

ش فاکتورهای دیگر شناخته شده مانند درنظر گرفته شود اما نباید نق

  . فاکتورهای محیطی را در بیماریزائی این باکتری، نادیده گرفت

   iceA2 و iceA1 آلل2 که دارای iceAدر ارتباط با ژن 

 می باشد هنوز ارتباط آن با بیماری زخم معده به طور دقیق مشخص

 نمونه که از 30همانطور که در نتایج اشاره شد از ). 28(نشده است 

که از  را داشتند iceA مورد ژن 21 مثبت بودند، H . Pylori نظر 

 را داشتند که این آلل در iceA1 مورد آلل 14 نمونه مثبت، 21این 

همچنین در مطالعه ای که در چهار %) 7/66(کل جمعیت غالب بود 

 iceA1مبیا، ژاپن و کره صورت گرفت، شیوع ژن کشور آمریکا، کل

در کشور آمریکا آلل درحالیکه  ،در دو کشور کره و ژاپن بیشتر بود

iceA2 در آلمان شیوع آلل ). 28(  غالب بودiceA1 در مقایسه با 

iceA2 ژن ). 23( در میان تمام بیماری های مورد بررسی بیشتر بود

iceA توسط Van Doornر هلند مورد مطالعه  و همکاران وی د

 نمونه بیوپسی گرفته شده از 94قرار گرفت و پس از آزمایش بر روی 

) 29(زخم معده را گزارش کردند   وiceA1بیماران، رابطه بین آلل 

این در ). 28(ولی تحقیقات در دیگر کشورها این مطلب را تأیید نکرد 

 در iceA  و cagA  در حالت ترکیبی ازH. Pyloriمطالعه تنوع آللی 

از % 80 فرم بیماری مورد بررسی قرار گرفت که به طور کلی 3هر 

 و زخم معده هر دو ژن دوازدههبیماران مبتلا به گاستریت، زخم 

cagA و iceA049/0 ( را داشتندp=( .ی توان گفت احتمالاً مcagA 

 در . در کنار هم باعث بیماریزایی و یا تشدید آن می شوندiceAو 
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هر   در کنار هم، درcagA و iceA1اوانی ژن های این مطالعه فر

سه فرم متفاوت بیماری بررسی شد که ملاحظه گردید بیشتر افراد 

 نیز مثبت بودند و همه افراد iceA مثبت، از نظر cagAدارای 

cagA ،منفی iceAمنفی نیز بودند  .Vandoorn نیز حضور ژن 

cagA را به همراه iceA1ماریهایی  به عنوان شاخصی برای بی

سویه های % 7/66 در این تحقیق نیز .)29(همراه با زخم مطرح کرد 

 iceA1 و cagAجدا شده از بیماران مبتلا به گاستریت حاوی ژن

بوده اند که تفاوت معنی داری در همراهی این ژن با سویه های جدا 

 اگر چه ).p=038/0(شده از بیماران مبتلا به گاستریت وجود داشت 

 و Vandoorn و همکاران و نیز Peekجام شده توسط  اناتمطالع

 و بیماری های زخم پیتیک را گزارش iceA1همکاران ارتباط بین 

 اما در مطالعات انجام شده در آمریکا، ژاپن، کره، ،)29و30(کردند 

نتایج بالینی بیماری   وiceA1کلمبیا و آلمان، ارتباطی بین ژنوتیپ 

مطالعه نیز نتایج متفاوتی از نظر ن ایچنانچه در ) 28و31(پیدا نشد 

اختلاف درصد بروز این ژن در این  .فرم بالینی بیماری ارائه گردید

مطالعه و نیز اختلاف در کشورهای دیگر را می توان به انتشار 

در خاتمه، با وجود ارتباط این ژن های . جغرافیایی مرتبط دانست

ر می رسد این مشهور باکتری با سرانجام بالینی بیماری، به نظ

 موضوع، همچنان به عنوان بحثی جدال برانگیز در مباحثات و

  در هر حال در همه عفونتهایی که. مناظرات علمی مطرح بماند

H. Pylori باعث بیماری آن ها می شود فاکتورهای بیماریزایی از 

قبیل فاکتورهای محیطی، فاکتورهای ژنتیکی میزبان و توانایی 

پیشنهاد می شود برای روشن شدن  و قش دارندبیماریزایی باکتری ن

هر چه بیشتر پاتوژن های دخیل در بیماریهای گاسترودئودنال مثل 

ی یدر مناطق متفاوت جغرافیا هلیکوباکتر مطالعات با حجم وسیع تر و

  .ایران انجام شود
  

  تشکر  تقدیر و
بدینوسیله از حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم 

 ،بخش میکروب شناسی دانشکده پزشکی دانشگاه ،پزشکی بابل

از پرسنل و همچنین آقای دکتر علی بیژنی و خانم مریم محمدی 

بخش آندوسکوپی بیمارستان شهید بهشتی خانم ها سیده محترم 

 و نیزمرضیه موسوی، فاطمه اره کشان، آمنه قربانی و مریم اصغرنیا 

  .می شودتشکر عه خانم محدثه میرزاپور بعلت فعالیت در شروع مطال
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OUTBREAK OF cagA AND iceA IN H. PYLORI STRAINS ISOLATED FROM PATIENTS 

WITH GASTRO DUODENAL DISEASES IN BABOL CITY 
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BACKGROUND AND OBJECTIVE: Helicobacter pylori is one of the most common bacteria 
that afflicts world’ human population. Virulence factor of Helicobacter pylori have been 
associated with clinical outcome of the infection including gastritis, gastric ulcer (GU), duodenal 
ulcer (DU) and gastric cancer. The aim of the present study was to determine the outbreak of 
cagA and iceA genotypes of H. pylori in patients with gastroduodenal diseases in Babol, North of 
Iran. 
METHODS: Fifty patients with dyspepsia underwent gastroscopy and antral biopsy for 
histologic study. CagA, iceA, iceA1 and iceA2 genotypes were determined by PCR.  
FINDINGS: Of 30(60%) HP positive strains, 80% were positive for cagA gene. CagA genotype 
was positive in 91.7% (11 of 12), 73.3% (11 of 15) and 66.7% (2 of 3) of patients with gastritis, 
DU and GU, respectively. IceA was positive in 21(70%) of all patients and iceA1 was found in 
14(66.7%) isolates and iceA2 was found in 23.8% isolates. IceA1 and IceA2 were not found in 
2(9.5%). IceA1 outbreak in patients with gastritis, DU and GU was 88.9%, 45.5% and 50%, 
respectively. 
CONCLUSION: Positive cagA strain was more than negative cagA and, iceA1 was 
predominant strains in our patients with HP infection. We found that two genes other than iceA1 
and iceA2 in this study. It seems that new allele other than iceA1 and iceA2 genes are present in 
H. pylori.  
KEYWORDS: Helicobacter pylori, CagA, IceA, Gasteroduodenal. 
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