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Abstract 
 
Background & Aim: Helicobacter pylori is a major cause of gastric ulcer and peptic ulcer and is 
considered a risk factor for gastric cancer. Gingival grooves in the teeth of people with chronic 
periodontitis may act as a reservoir for H. pylori. Therefore, the aim of this study was to investigate the 
virulence genes of H. pylori isolated from dental plaques. 
Material & Methods: The study was cross--sectional and from 120 patients with periodontitis referring 
to Tehran dental clinics, 111 dental plaque samples were isolated. Sterile physiology serum was used to 
transfer the sample. Growth in Brucella agar + 1% starch + 10-7% at 37 ° C and 95% humidity and CO2 
concentration of 0.5% in CO2 incubator. In order to identify the molecules, DNA extraction was 
performed and then the sequences of JW22 and JW23 regions were used for accurate identification. 
Results: Of the 111 dental plaque samples taken from 120 participants in this study, 22 strains (19%) 
were positive for H. pylori which 10 strains carrying different H. pylori virulence genes. The molecular 
analysis of the studied genes showed that the frequency of cagA, cagT, cagE, vacA and hrgA genes 
showed that the prevalence of these genes was 19% of H. pylori strains of 3 (57.5%), 1 (0.19%), %), 2 
(0.34%), 1 (19.1%) and 1 (0.19%), respectively. 
Conclusions: It seems that in spite of the presence of Helicobacter pylori virulence genes in the dental 
plaque, to control the related diseases in addition to antibiotic treatments periodontal treatments and 
dental plaque control are also required. 
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  :خلاصه

 يبراساز عامل خطر كيمطرح است و  كيو زخم پپت تيرزخم گاست يبرا يبه عنوان عامل يلوريپ كوباكتريهل سابقه و هدف:    
 يلثه در دندان افراد مبتلا به پريودنتيت مزمن ممكن است به عنوان يك مخزن برا يارهايشود. ش يسرطان معده محسوب م

و ارتباط  يدندان يجدا شده از پلاك ها يلوريكوباكترپيهل يژن ها يحاضر، بررس هعمل كنند. لذا،  هدف از مطالع يلوريپ كوباكتريهل
  .باشد يم يگوارش يآن با زخم ها

 111تهران  يمراجعه كننده به مراكز دندان پزشك تيودنتيمبتلا به پر ماريب 120بوده و از  يفيمطالعه از نوع توص  و روش ها: مواد
 و درصد  95جه و رطوبت در 37% ودر حرارت  7-10% نشاسته +1بروسلا آگار + طيشد. كشت در مح يجداساز ينمونه پلاك دندان

از  قيدق ييشناسا يانجام و سپس برا DNA استخراج يمولكول ييداده شد. به منظور شناسا ارقرCO2 در انكوباتور CO2 5/0    فشار
  .استفاده شد JW23  و JW22  ينواح يتوال
%) از نظر وجود 19(هيسو 22العه، تعداد مط نيفرد شركت كننده در ا 120اخذ شده از  ينمونه پلاك دندان 111از مجموع  ها: افتهي
 مورد  يژن ها يمولكول زيبودند. آنال يلوريپ كوباكتريمختلف هل رولانسيو يحامل ژن ها هيسو 10مثبت بودند كه  يلوريپ كوباكتريهل

%)، 34/0(2 %)،19/0(1%)، 57/0( 3برابر  بيبه ترت hrgA و cagA  ،cagT ،cagE ،vacAيژن ها ياوانمطالعه نشان داد كه فر
   .%) بود19/0( 1%) و19/0(1
با اين  مرتبط يهايماريجهت كنترل ب ،يدر پلاك دندان يلوريپ كوباكتريهل رلانسيو هايبا وجود ژن رسدي: به نظر ميريگ جهينت

  .است لازم زين يو كنترل پلاك دندان ودنتاليپر هايدرمان ،يكيوتبييآنت هايعلاوه بر درمان باكتري در دستگاه گوارش
  ل، فراواني، زخم معدهپلاك دنداني، بيماري پريودنتا ،يلوريپ كوباكتريهل  :يديكل كلمات
 

  مقدمه:
  

 يها ليمتعلق به خانواده باس يسميارگان يلوريپ كوباكتريهل
 ،يريمثبت با قدرت تخم دازياكس ده،يخم ،يگرم منف

 افتيوازدهه كند رشد است كه در معده و د ك،يليكروآئروفيم
 )1، 2(.دوازدهه ارتباط دارد معده يهايمارياز ب يشده و با تعداد

 Vacuolating cytotoxinالقاء كننده واكوئل  نيپروتئ

(VacAيبا وزن مولكول ديپپت يپل ي) ، متشكل از تعداد  
KDa95 واحد   ريكه دو ز باشديمAوB دهند  يم ليرا تشك

به  نيپروتئ نيا دهد كه ينشان م يكروسكوپيمطالعات م
شده است و  ليصورت گُل بوده كه از شش تا هفت گلبرگ تشك

  متر  ونان 6تا  5در حدود  يقطر يآن دارا يانيمنفذ م
 دهاني–يبه صورت گوارش يانتقال باكتر يراهها )4، 3( .باشد يم

  انتقال  ريمشاهده شده و در مس يدهان-يو دهان
در  يلوريكوباكترپيهل مبتلا به ماراني%از ب58 ،يدهان_ يگوارش

 يباشند و م يم يلوريكوباكترپيهل يخود دارا يمعده ا عيما
 ريمس نيرا نشان دهند و ا كوباكتريهل يآلودگ ريتوانند مس

 فايا يلوريكوباكترپيدر ابتلا كودكان به هل يمهم ارينقش بس
از  يباكتر نيانتقال ا ريمس ياديز هاييدر بررس )5(.دينما
مواد وارد دهان  نيو استفراغ اگر ا يا ترشحات معده قيطر

به دو  صيتشخ يروشها )6(كودك شوند، گزارش شده است.
 عيسر شي. آزماشونديم ميقست يتهاجم ريو غ يدسته تهاجم

 يم يتهاجم ياز روشها يروش بافت شناس نياوره آز و همچن
 يم يصياقدام تشخ نيمعمولا اول يتهاجم ريباشند. روش غ

 صياوره و روش تشخ يو تست تنفس يباشد تست سرولوژ
 يژن در مدفوع م يآنت افتنياز عفونت براساس  يبهبود
 ,vacA, flaA, flaB, cysS يژنها يمطالعه توال )7(باشد.

ureC/glmM, tnpA/B وcagA ياز ژنوم باكترIS605   نشان
 يدر ژنها يديشد اريبس يدينوكلئوت يدهنده تنوع توال

باشد  يم يلوريپ كوباكتريبط هلمرت ريغ يها هيارتولوكوس سو
ارتولوكوس  يبا ژنها يباكتر هينوع تنوع در دو سو نيكه ا

 اريبس بينشان دهنده نوترك افتهي نينادر است. ا اريبس كساني
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در  فيضع اريبس يو ثبات كلونال ژن يژن يالل ها نيبالا در ب
عفونت  تي. با توجه به اهمباشديم يلوريكوباكترپيهل
 نيدر ا يكيتنوع ژنت يگوارش يها يماريدر ب يلوريكوباكترپيهل

كند به عنوان  يم فايرا در شدت عفونت ا يينقش بسزا يباكتر
 جاديا يها هيدر سو  cagA تهيپاتوژنس رهيزمثال حضور ج

مختلف (ونه تمام  يها تيدر جمع يگوارش يها يماريكننده ب
و ترجمه در  يسيرونو) 8(ها) اثبات شده است. تيجمع
 يگرم منف يها يباكتر ريمشابه سا اريبس يلوريباكترپكويهل
كد  نيپروتئ وژنيتفاوت مهم در ف كيتاكنون تنها  باشديم

 بيشده كه به ترت ييشناسا rpoCو  rpoB يشده توسط ژنها
هستند و در  مرازيپل RNA ميآنز β´و  βواحد  ريكد كننده ز
 يكانيدوگليوجود دارند. قطعات پپت 26695و  99J هيهر دو سو

 ريكد شده توسط جزا 4 پيت يترشح ستميكه توسط س
 يسلولها )9،8(.ابندي يبه درون سلول انتقال م cagA تهيپاتوژنس

 يها يباكتر يجهت اتصال برخ يهدف اصل يمخاط اليتليپا
 اليتلياپ ي. سلولهاباشنديم يلوريكوباكترپيهل ريمهاجم نظ
. شونديم يداخل طيو مح يخارج طيمح ييباعث جدا

- يم IV پيت يترشح ستميبا استفاده از س يلوريكوباكترپيهل
 ييها نيو پروتئ افتهياتصال  اليتلياپ يبه سلولها تواند
 ستميترشح كند. اتصال س زبانيرا به درون سلول مCagAرينظ

انجام  1بتا  نينتگريرسپتور ا قياز طر زبانيبه سلول م يترشح
 يرينفوذپذ شيافزامنجر به  زباني. اتصال به سلول مردگييم

اتصال محكم  ياصل يها نيدر پروتئ يراتييو تغ يسلول يغشا
 يم يبافت بيردوسلول و تخ ييدو سلول شده و باعث جدا نيب

 يلوريپ كوباكتريهل زبانياتصال به سلول م يشود. برا
و  نيكادهر P120 ن،يكادهر E رينظ يزبانيم هاينيازكادهر
در  ياحتمالات مختلف )10(كند.ياستفاده م نيكتن B نيهمچن

در پلاك دندان وجود دارد  يلوريپ كوباكتريخصوص حضور هل
 ياحتمال آلودگ ،يدهان-يكه عبارتنداز، احتمال انتقال مدفوع

از  سميارگان نيو احتمال انتقال ا كروبيم نيدندانپزشكان با ا
 هيخانواده. در مطالعات اول كيافراد  نيب ژهيفردا ناقل به سالم بو

 يتواند به صورت انتخاب يم كوباكتريداده شده است كه هل نشان

 سيواليژنژ روموناسينوكلئاتوم و پورف وميفوزوباكتر يبه گونه ها
در بزاق، پلاك  نيهمچن يباكتر نيدر پلاك دندان متصل شد. ا

حضور  نيمحقق يلثه و پشت زبان مشاهده شود. برخ
فلاكس معده بروز ر جهيدر دهان را در نت يلوريپ كوباكتريهل
 1393و همكاران در سال  انيحائر گريد يدانند. ازسو يم

 سيد مبر عود علائ يريتاث ودنتالينشان دادند كه درمان پر
 يندارد. لذا هدف از اجرا يلوريپ كوباكترياز هل يناش يپپس

 كوباكتريهل رولانسيو يفاكتورها يفراوان نييمطالعه حاضر تع
) cagTو   vacA cagA , hrgA ،cagA،cagE(  يلوريپ

  باشد. يم يجدا شده از پلاك دندان
  مواد و روش ها:

از  يمقطع -يفيمطالعه توص نيو كشت: در ا يريروش نمونه گ
مراجعه كننده به مراكز دندان  تيودنتيمبتلا به پر ماريب 120
-AUاين مطالعه با كد انجام شد.  يريتهران نمونه گ يپزشك

نمونه ها  يتمام ثبت و مورد تائيد قرار گرفت. 2033054
انتقال  يشد. برا هيته يتوسط پزشك متخصص دندانپزشك

 مراحلاستفاده شد (در تمام  لياستر يولوژيزينمونه از سرم ف
استفاده شد)  ياز كنترل مثبت و كنترل منف شيانجام آزما
   Loss of) لثه يچسبندگ يبه همراه جداشدگ ودنتاليپاكت پر

 attachment) متر و به همراه  يلياز چهار م شتريبا عمق  ب
دست كم از پلاك دو  شديمشخص م يعوامل محرك موضع

كورت سترون  ازبا استفاده  يلثه ا يبالا ي هيدندان در دو ناح
  يكاغذ ي لهيبا قرار دادن فت يلثه ا ريز يو نمونه بردار

)cone  paper( انيدرون پاكت با كورت انجام گرفت پس از پا 
انجام گرفت نمونه  مارانيدر ب نگيوبكار پر يدندان ينمونه بردار
  )11(انتقال داده شد. شگاهيبه آزما لياستر طيها در شرا
(سه  هيبه روش كشت: در مجموع از شش ناح يباكتر يجداساز

قدام،  هيناح كي) و (نييدر فك پا هيدر فك بالا و سه ناح هيناح
خلف سمت راست)  هيناح كيخلف سمت چپ و  هيناح كي

از عمق  لياستر ودنتاليدندان با كورت پر پلاك ينمونه ها
در  نمونه كيشد.  ي،جمع آور ودنتاليپاكت پر اي يلثه ا اريش
 ينمونه در لوله ها كيانجام كشت و  يترانسپورت برا طيمح
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 .، PCRانجام يبرا يولوژيزيسرم ف يحاو يتريل يليم 5/1

% ودر  7-10% نشاسته +1بروسلا آگار + طيكشت در مح
 5/0   % وفشار95گراد و رطوبت  يرجه سانتد 37حرارت 

CO2  در انكوباتور CO2   7تا 3قرار داده شد. پس از گذشت 
 يليم 2تا  5/0 يته سنجاق يكه كلن ييهر روز در نمونه ها

 يشده بود، تست ها ليقطرات شبنم تشك هيشب يمتر
  وكاتالاز دازياكس ترات،ياز جمله تست اوره آز، ن ييايميوشيب
  )13 ،12.(انجام شد 

 استخراج يمطالعه برا ني: در اياز باكتر DNA استخراج روش

DNA تياز ك يباكتر (CinnaPure DNA- رانيا -ناژنيس (
 الياستفاده شد. جهت شروع كار ابتدا و PR881613 با شماره

 يدرجه سانت-70 زريپس از خروج از فر ،يباكتر يحاو يها
. سپس ودملاً ذوب شقرار داده شده تاكا رونيب طيگراد، در مح

) و قهيدق 5شده (به مدت  وژيفيسانتر وژ،يفيكروسانتريتوسط م
انجام  تيرسوب بدست آمده طبق دستور ك يادامه كار بر رو

 )  DNAاستخراج تيمطالعه از ك نيدر ا )14-16(.ديگرد

Oiagen, Hilden, Germany)  استفاده شد كه مطابق دستور
  .ديام گردانج   DNAالعمل كارخانه استخراج

استفاده شده  يمرهايپرا ياستفاده شده: توال يمرهايپرا يتوال
و  VacA ،cagA ،cagT ،cagEيژنها ييجهت شناسا

hrgA آورده شده است.  ال زيردرجدو 

 
 
 
 

 JW23و     JW22 هاستفاده شد پرايمري توالي - جدول 

 
JW22 (5-CGTTAGCTGCATTACTGGAGA-3) 

JW23 (5-GAGCGCGTAGGCGGGATAGTC-3) 

  
 

توالي اليگونوكلئوتيدي پرايمرهاي استفاده شده و اندازه  - جدول 
  )16وPCR )15محصول 

 

 
 

از دستگاه خارج و تا محصولات موجود   PCRپس از انجام  
  زمان انجام الكتروفورز در يخچال نگهداري شدند.

 
  
   ته ها:ياف

پلاك دنداني  :  فراواني ژن هاي تحت مطالعه در نمونه بيوپسي
پريودنتيت بتلا به جمع آوري شده در مدت سه ماه از بيماران م

در تهران توسط پزشك متخصص  مراجعه كننده به بيمارستاني
  .بود هليكوباكتر پيلورينمونه داراي سويه  22گرفته شد كه 

محصولات استخراج ژنوم تمامي سويه ها : نتيجه استخراج ژنوم
% الكتروفورز 1بر روي ژل آگارز  DNAبه منظور تاييد محصول 
 ثبت و ضبط گرديد.شد و باند هاي مربوطه 

با : تحت مطالعه هاي نتايج حاصل از شناسايي مولكولي ژن
نمونه پلاك  111توجه به نتايج به دست آمده از مجموع 

 ،فرد شركت كننده در اين مطالعه 120اخد شده از  دنداني
هليكوباكتر پيلوري  از نظر وجود) درصد19سويه( 22تعداد 

ويرولانس مختلف  ژن هاي حاملسويه  10كه مثبت بودند 
آناليز مولكولي ژن هاي تحت مطالعه  بودند.هليكوباكتر پيلوري 

 cagA ،cagT ،cagE ،vacAنشان داد كه فراواني ژن هاي 
سويه  %19نشان داد كه فراواني اين ژن ها از  hrgAو 

)، درصد57/0( 3هليكوباكتر پيلوري به ترتيب برابر 

 ژن 

 هدف
 ('3→'5) توالي پرايمرها 

 اندازه 

 آمپليكون

(bp) 

Cage 
F:5ʹ- TTGAAAACTTCAAGGATAGGATAGAGC-
3ʹ 
R:5ʹ- GCCTAGCGTAATATCACCATTACCC-3ʹ 

329 

cagA 
F: 5ʹ- AATACACCAACGCCTCCAAG-3ʹ 
R: 5ʹ- TTGTTGGCGCTTGCTCTC-3ʹ 

499 

Cag T 
F: 5ʹ- GTGTTTTTAACCAAAGTATC-3ʹ 
R: 5ʹ- CTATAGCCASTCTCTTTGCA-3ʹ 

842 

HrgA 
F: 5ʹ- GTTGTCGTTGTTTTAATGAA-3ʹ 
R: 5ʹ- GTCTTAAACCCCACGATTAAA-3ʹ 

594 

VacA 
F: 5ʹ- GCCGATATGCAAATGAGCCGC-3ʹ 
R: 5ʹ- CAATCGTGTGGGTTCTGGAGC-3ʹ 

259 
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 1) ورصدد19/00(1)، درصد34/00(2)، درصد19/00(1
  1) و نمودار 1(جدول ) بود. درصد19/00(
  

در نمونه هاي پلاك  ويرولانسفرواني ژن هاي   -1جدول 
  دنداني تحت مطالعه

  
  
  
  

  
برروي نمونه هاي پلاك دنداني  M-PCRنتيجه آزمايش   -1شكل

 bp 100افراد مبتلا به پريودنتال، به ترتيب از چپ به راست : ماركر

DNA pulse markerطول باند ژن ، كنترل منفي ،،كنترل مثبت
و  842به ترتيب  A, hrgA, cag vac A, cag E, cag Tهاي 
  جفت باز بود 259و 329و 499و 594

  
  بحث:

بيماري پريودنتال اختلالي است كه به علت عفونت و التهاب در 
لثه و استخوان اطراف دندان ها بوجود مي آيد. در مراحل اوليه 

و گاهي  شدهكه ژنژيويت ناميده مي شود، لثه ها متورم و قرمز 
محققين نتيجه گرفتند كه  )17(.ون ريزي همراه هستندبا خ

هليكوباكتر حفره دهان مي تواند به عنوان مخزني براي عفونت 
و ترشحات دهاني مي تواند يك ابزار مهم در انتقال اين پيلوري 

   )18(.ميكروارگانيسم باشد

Zhang  ميزان شيوع ژن و همكارانdupA  و ارتباط آن با زخم
نتيجه  Zhangشور چين مورد بررسي قرار داد. دوازدهه را در ك

گرفت كه سويه هاي داراي اين ژن شيوع بيشتري در بيماران 
مبتلا به زخم دوازدهه داشته و اين ژن ميتواند ماركر مناسبي 

  )19( .براي تشخيص پيش آگهي بيماري زخم دوازدهه باشد

 Shiota  و همكاران به بررسي رابطه بين حضور ژنdupA 
باكترپيلوري و شكست درماني در خط اوليه پرداختند. هليكو

% بيان شده است و 31در اين مطالعه ميزان شيوع اين ژن 
در سويه هاي   CLAبيان شده است كه مقاومت به

dupA - منفي بيشتر از سويه هاي مثبت مي باشد در اين
و نوع بيماري  dupAمطالعه رابطه معني داري بين حضور ژن 

و همكاران ارتباط  Oleastro )20(.نشده استگوارشي مشاهده 
با ايجاد زخم معده و سرطان معده را بيان كردند در  homBژن

مطالعه كه اين محققين انجام دادند سويه هاي داراي ژن 
homB  داراي شيوع بيشتري در بيمارانPUD  به خصوص

و همكاران با شناسايي ژن  Atherton )21(.زخم معده بودند
VacA اكترپيلوري به روش هليكوبPCR  ،77گزارش كردند 

جداشده از آسيا، و آمريكاي شمالي و جنوبي داراي اين  سويه
 )22(.ژن بودند كه در ايجاد تومورهاي دستگاه گوارش نقش دارد

William  در  هليكوباكترپيلوريو همكاران با شناسايي
از نمونه  DNAبا استخراج  PCRبيماران گوارشي به روش 

% 50نمونه مورد آزمايش  22فوع گزارش كردند، از هاي مد
هاي مثبت بودند كه در مقايسه با تست هليكوباكترپايلوري

% اختصاصي 100به صورت  PCRسرولوژيكي و هيستولوژيكي، 
با استفاده از روش   Tiwari )23(.% حساسيت بود73و 

Multiplex PCR ،هاي بيوپسي را در نمونه هليكوباكترپايلوري
ران گوارشي و سرطاني معده و دئودنال شناسايي كردند، بيما

 DNAنمونه  82آنها گزارش كردند با استفاده از اين روش از 
پيلوري مثبت  % نمونه هليكوباكتر8/81استخراج شده، 

 Multiplexبا استفاده از روش  Hongxiang  )24 ،25(.بودند

PCR ،اران هاي بيوپسي بيمرا در نمونه هليكوباكترپايلوري
شناسايي كردند، آنها  MALT Lymphomasسرطاني 

 cagA  cagT cage vacA hrgA  ويرولانس ژن
%) 19و ( 22تعداد 

  ه هاينمون
  واجد هليكوباكتر 

3)% 

57/0(  
1)19/0(%  2)38/0(%  1)19/0(%  3)57/0(%  
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 DNAنمونه  111گزارش كردند با استفاده از اين روش از 
مثبت  هليكوباكترپايلوري % نمونه8/68استخراج شده، 

و همكاران در ونزوئلا در بررسي تحت  Plummer )26(.بودند
عنوان شناسايي هليكوباكتر پيلوري در حفره دهان و سيستم 

بيمار،  32رودئودنال از جمعيت ونزوئلا دريافتند كه از گاست
%) از نمونه هاي آنترال وجود 75( 24در  هليكوباكتر پيلوري

داشت كه همگي داراي گاستريت مزمن بودند. همچنين در اين 
%) از 5/37( 12بيمار تحت مطالعه، هليكوباكتر پيلوري در  32

%) از اين 58( 7در نمونه هاي دنداني اين بيماران وجود داشت. 
در بيوپسي معده هم وجود  هليكوباكتر پيلوريبيمار،  12

 تك مورفيسم پليوجود   و همكاران Salama  )27(.داشت
بين گرو هاي مبتلا  -34و  -590را موقعيت هاي  نوكلئوتيدي

به پريودنتيت مهاجم و سالم از لحاظ اماري تفاوت معني داري 
مطالعه اي بر  درشان  همكارانو  Donati )28(.را نشان دادند

روي جمعيت قفقازي در گروه كنترل و افرادي سوئدي 
صورتگرفت فراواني ژنوتيپ افرادي كه مبتلا به پريودنتيت 

 )29(نشد.مزمن بودند از لحاظ آماري تفاوت معني داري مشاهده 

 Lalitha Kaja  و همكاران در مقاله اي مروري و تحت عنوان
و نقش آن در پيامدهاي دهان و دندان هليكوباكتر پيلوري 

دريافتند كه با پيشرفت تكنيك هاي بيوشيميايي، اطلاعات 
جديدي در مورد پاتوژنيسيته و فاكتورهاي ويرولانس 

بدست آمد كه اينتراكشن باكتري و ميزبان هليكوباكتر پيلوري 
در  .و فاكتورهاي ميزبان براي بروز عفونت را نشان مي دهد

ان ارتباط بين بيماري پريودنتال و ارتباط آن بررسي تحت عنو
در ميان بالغين در ايالات متحده  هليكوباكتر پيلوريبا عفونت 

دريافتند كه بهداشت ضعيف دهان، بوسيله پلاك هاي 
پريودنتال پيشرفته مشخص مي شود كه ممكن است با عفونت 

 در بالغين مرتبط باشد كه با فقر در ارتباط هليكوباكتر پيلوري
وهمكاران با شناسايي هليكوباكتر پايلوري به  Wu )30(.است

هاي بيوپسي معده ازنمونه Multiplex PCR روش كشت و
 % وتوسط2/22بوسيله كشت  نفر بيمار،گزارش كردند، 212

Multiplex PCR 41/5%  31( .شدشناسايي( Fleisher 

دخيل در شناسايي زود  hMLH1 با رديابي ژن وهمكاران
هاي معده درنمونه هاي بيوپسي معده گزارش پلازيهنگام نئو

 مورد 18،موكوزال كارسينوما مورد 18،مورد آدنوما 28كردند، 

در  هليكوباكترپيلوريوجود )32 ،33( شد. شناسايي كارسينوما
دهان ممكن است به رفلاكس معده و مري مربوط بوده و يا به 

در مطالعه  صورت اگزوژن به دهان وارد شده است.
Miyabayashi  و همكاران نتيجه گرفته شد كه حضور

هليكوباكتر پيلوري دهاني يك ماركر مهم عفونت گاستريت 
و همكاران  Nguyenمقاوم يا عود كننده مي باشد. همچنين 

نتيجه گرفتند كه پلاك دنداني حاوي هليكوباكتر ممكن است 
مسئول عفونت مجدد معده بعد از درمان هاي ضد هليكوباكتر 

  بيسموت باشد. مثل 
  

  :گيرينتيجه
با توجه به يافته هاي مطالعه حاضر مي توان با بررسي ژنوتيپ 

hrgA  و انواع موتيفcagA  قدرت مزمن شدن بيماري را
پيش بيني نمود و از الگوي مقاومت آنتي بيوتيكي مرتبط جهت 
طراحي پروتوكل درماني مناسب بهره برد، به صورتي كه ميتوان 

برنامه دارويي مناسب جهت ريشه كني بيماري  با استفاده از
  اقدام نمود و مانع ورود عفونت به مرحله مزمن شد.

اين  آنتي بيوتيكيكه در كنار درمان  بنابراين شايسته است
نسبت به درمان هاي التهاب لثه و زدايش پلاك و  بيماري

  آموزش موازين بهداشتي مناسب به بيماران كوشش گردد.
 

  
  

  كرتقدير و تش
ارشد ميكروبيولوژي اين مقاله از پايان نامه دوره كارشناسي

استخراج شده است. بدينوسيله از ازمايشگاه تحقيقاتي پاسارگاد 
و كليه عزيزاني كه در انجام اين فعاليت علمي راهنمايي مفيد و 

  گردد.ارزنده داشتند تشكر و قدرداني مي
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