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 علي
 



 شكر ًحقدٌر

عٍٝ أشرف اٌّرس١ٍٓ س١دٔب محمد ٚعٍٝ آٌٗ  َلله رة اٌعب١ٌّٓ ٚاٌصلاح ٚاٌسلا داٌؾّ

 ٚثعد ... اٌط١ج١ٓ اٌطب٘ر٠ٓ ٚصؾجٗ أعّع١ٓ . 

 

ْ أٚعببٗ أسببّٝ آ٠بببد اٌلاببىر ٚاسعزبب ا   سببزب ٞ أٔٙببٟ رسبببٌزٟ ٘بب ٖ أ٠ط١ببت ٌببٟ ٚأٔببب 

 ٞ وبْ أثبب  لجبً أْ ٠ىبْٛ ِلابرمب  ِز١ّٕبب  ٌبٗ  ٚاَ اٌ هثٌى ػبذالقبدس الوِذاّي اٌدوزٛراٌفبظً 

زببٛم١ر ِسببزٍ ِبد ٌق بّلابباٌسلزراؽببٗ ِٛظببٛب اٌجؾببش ِٚلابببروزٗ مببٟ رىجببد  ،اٌصببؾخ ٚاٌعبم١ببخ

اٌجؾبش ٚممبٗ و ٚعب اٖ عٕبٟ  إٔغبب اٌجؾش، ٚإرشب ارٗ اٌم١ّخ، اٌزٟ وببْ ٌٙبب ا صبر اٌىج١بر مبٟ 

 خ١ر اٌغ اء.

ا سبزب  اٌّسببعد اٌبدوزٛر و١ٍبخ اٌعٍبَٛ اٌس١د ع١ّد  ٌٝإ اٌغ ١ٍْ٠ٓ اٌلاىر ٚاسِزٕبْ ٚألدَّ

ببضلا  ثاسبببر رٗ ٚغٍجزببٗ رئبسببخ لسببُ عٍببَٛ اٌؾ١بببحٚاٌببٝ  تحسييٍي يسييٍي هبييبس  َّ ، ٚاؽ١ببٟ رٚػ ُِ

 ػليْاى القٍسيً ذأيو اٌطج١ت اٌّخزص مٟ اٌغراؽخ اٌعبِخ اٌدوزٛراٌزعبْٚ اٌعب١ٌخ اٌزٟ أثدا٘ب 

ٚالإؽزببراَ، ع ٠ببً اٌلاببىر  ُمٍٙبب  ٟثبخ اٌزع١ٍّببٚوبمبخ ِٕزسببجٟ ٚؽببدح إٌبببمٛر مببٟ ِسزلاببفٝ ثعمٛ

ٌبٟ ٠بد اٌعبْٛ  ِبد   اٌب ٞ خبلذ جويب  يويذيٌٝ ا سزب  اٌدوزٛر إاِزٕبٟٔ ٚ اٌغ ٠ً َ شىرٞٚألدّ 

 ٚممٗ و ٌّب ٠ؾجٗ ٠ٚرظبٖ. ٚسبٔدٟٔ ثىٍّبد اٌزلاغ١ع ٚاٌدعُ اٌّعٕٛٞ خلاي ِدح اٌجؾش.

يمــة الــذين تحملــوا معــي ال ثيــر مــن حبــي وتقــديري إلــى أفــراد عــا لتي ال ر  ٚألببدَّوأخيــرا    

 أجل أنجاز هذا البحث وأقبل يدي والدتي عرفانا  وامتنانا.

 

   ّهي الله الؼْى ّالتْفٍق

 علي                                                                                                                               

 
 



 الخلاصة:
المرضــى  فــي  Helicobacter pyloriالتحــري عــن البكتريــا الحلزونيــة  ىلــإدفت الدراســة هــ

، بواســطة اختبــار اليــوريز  (Gastrointestinal diseases)والأمعــاء ة المصــابين بــأمرام المعــد
وال شــع عــن  IgGالســري، ، اتســتنبات البكتيــري ، اتختبــار المصــلي عــن طريــد الأجســام المضــادة 

 لهـذ  البكتريـا (ureA, cagA, vacA)بعـم جينـات الضـراوة و  16S rDNA)صـي  الجـين التشخي
 . Polymerase Chain Reaction (PCR)بتقنية تفاعل البلمرة المتسلسل 

ــة مــن المحــالين إلــى وحــدة النــا ور فــي  41( مــن ات نســيجية ودمالعينــات  خزعــ تجمعــ حال
حيـث  ،2016 إٌبٝ شبجبغ 2015 ر٠ٓ ا ٚيِبٓ رلاب للفتـرةٌفي محاف ـة ديـالىمستشفى بعقوبة التعليمي 

 تليهـا مـن الحـاتت (36% 41 بنسـبةو التهـا  المعـدة المـزمن  بين فحـ  النـا ور التشخيصـي هيمنـة
 أمــا ،( 5% 36.67( فــي حــين  هــرت قرحــة المعــدة بنســبة 7% 61.14بنســبة  ثنــي عشــرقرحــة اإ
ســرطان المعــدة  تتحــا وشــكلت %(4)31.11 فكانــت نســبت  GERD المــريء المعــدة ارتجــا مــرم 
حــاتت لــم ت هـر لــديهم أي مــن أمــرام المعــدة والأمعــاء  31وبالمقابــل كــان هنــاك  (2% 6.67 نسـبة

اختبـار اليـوريز الســري، شخصـت البكتريـا بأربعــة فحوصـات مختلفـة شـملت كمجموعـة سـيطرة.  اواعتبـرو 
لهـذ   م المضـاداجسـاختبـار التحـري عـن الأ ، (Rapid urease test for biopsyللخزعة النسـيجية  
، اختبــار اتســتنبات البكتيــري  (IgG  Rapid anti H. pylori testنــو   البكتريــا فــي المصــل

Bacterial culture  16) الجين  والتشخي  بواسطةS rDNA  بكترياب الخا Helicobacter 

pylori   شمل بعم جينات الضراوة لهذ  البكتريا والتي ت ال شعوتم ، في الخزعة النسيجية(ureA, 

cagA and vacA)  بوسطة تفاعل البلمرة المتسلسلPCR. 
من  (13)% 43.33في   Helicobacter pyloriا هر اختبار اليوريز السري، وجود بكتريا 

( (IgGنو   لهذ  البكتريا في المصل المضاد الأجساماختبار التحري عن في حين بين  ،الخزعات
على نسبة لتشخي  هذ  أ و ( 1% 31 عزل البكتيريا انت نسبةك بينما( 37( .56%67تواجدها بنسبتة

 16S)الجين باستخدام  PCRتفاعل البلمرة المتسلسل بواسطة  هاعن البكتريا كانت عن طريد ال شع

(rDNA   64% 81حيث سجل .)الضراوة  جيناتعن الال شع الجزي ي  وبين ureA, cagA 

and) (vacA   من66 %93.66أن  لهذ  البكتريا ) المرضى المصابين ببكتريا H. pylori  من
وهو من اهم ureA يمتل ون الجين  PCRتفاعل البلمرة المتسلسل بواسطة  خلال ال شع عنها

الجين مس ولة عن ضراوة هذ  البكتريا والذي يشترك في إنتاج  انزيم اليوريز في حين وجد  ال الجينات
cagA وكانت نسبة ال شع عن  (16)%66.66 ثٕسجخة الخلوي المشفر للبروتين المرتبط م، السمية
التداخل بين  نسبة ماأ (11)%45.81المشفر للبروتين الذي يسب  تحوصل الخلايا  vacAالجين 



قرحة  حاتت واضح في تأثيرهاوكان من مجموعة المرضى   (3)%36.5وجدت في الجينات الثلاثة 
 عشر. المعدة وقرحة اتثني 

ال شع عنها  Helicobacter pyloriة للتحري عن بكتريا أفضل طريق أنالنتا ج بينت 
ْ اٌغ١ٓ  أومباشرة من الخزعات  DNA استخلا  الدنا بعد  PCRبواسطة تفاعل البلمرة المتسلسل 

cagA  ْغ١ٓاٌ ثعىس اٌّعدح ِؾد  ثٕست عب١ٌخ عدا مٟ ؽبٌخ سرغب  vacA.  
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 30  وبشف أ ٠ُ اسٚوس١د٠  .8.1.31
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7-4 

 4-8 (   ٌّغّٛعزٟ اٌدراسخ16S rDNA) اٌىلاف عٓ اٌغ١ٓٔسجخ ِٛعج١ٗ  53

55 
اٌجىز١ببرٞ ٚ  اسسببزٕجبدعٍببٝ وفبببءح اٌزلاببخ١ص ثبسببزخداَ  ربباص١ر أخبب  اٌعلاعبببد

 PCRرفبعً اٌجٍّرح اٌّزسٍسً 

9-4 

56 
 H. pylori 10-4اسخزجبراد اٌزلاخ١ص١خ اٌّسزخدِخ ٌٍىلاف عٓ ثىزر٠ب 

11-4 عٓ ع١ٕبد ظراٚح PCRاٌىلاف ثٛاسطخ رفبعً اٌجٍّرح اٌّزسٍسً ٔسجخ  58  

12-4 اٌؾبسد اٌّرظ١خ اٌّخزٍفخ مH.pyloriٟ جىزر٠باٌىلاف عٓ ع١ٕبد اٌعراٚح ٌ 62  

 

 الاشكال

 سقن الشكل الؼٌْاى الظفحت

 2-1 .مٟ خلا٠ب اٌّعدح اٌظٙبر٠خ CagAاٌزاص١راد اٌخ٠ٍٛخ ٌٍ ٠فبْ اٌخٍٛٞ  19

H.pylori 2-2اٌّغ١ٓ اٌىبًِ ٌجىزر٠ب  24  
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 الوقذهت الأّ الفظل 

ٌالمقدّمة1-1ٌٌٌٌٌ
 Microaero-)ل ميــات الهــواء القليــل  ليفــةأ Helicobacter pylori الحلزونيــة  بكتريــاالعــد ت  

philic) ســــالبة لصــــب،ة غــــرام ، حلزونيــــة الشــــكل ، Symk)  ، تمتــــاز ب ــــاهرة تعــــدد  ، (2014وآخــــرون
المسـب   وتعـد(  Coccoid and Bacillary Forms  العصـوي المكـور و  شكلبالقد ت هر إذ  ، الأشكال

عة فـــي شـــا  الأمـــرامهــذ   أصـــبحت و ثنـــي عشـــر( المعــدة و الأ(Ulceration اتالر يســي لحـــدوث تقرحـــ
ا ثـر  تصـي  إذ شـديدة ةإمراضـيقـدرة ذات ت ـون  والتـي نتشـار هـذا النـو  مـن البكتريـاتالآونة الأخيرة ن را 

ؽبدٚس  وأن (. 2015ٚأخبرْٚ ، Mamoun؛   2015ٚأخبرْٚ ، (Nevine  مـن نصـع سـكان العـالم

هـم أ هذ  البكتريا ومـن  وراثية خاصة من أنماطالضراوة التي تحملها الإصبثخ ثٙ ٖ اٌجىزر٠ب ٠عٛ  إٌٝ ع١ٕبد 
ٚآخببرْٚ  (vacA   SalimzadehوcagA  مــاالضــراوة المرافقــة لأمــرام المعــدة واتمعــاء ه جينــات

 (. 2015ٚآخرْٚ ،Wang ؛   2015،

طورت هذ  البكتريا  Gastric lumen))لتفادي ال روف القاسية الموجودة في تجويع المعدة 
وذلك من خلال اتستعمار في  ؛ (Microbicidal acid (القاتل للميكرو   ةمقاومة حامم المعد آلية

من غار المعدة وافراز إنزيم اليوريز الذي يحلل اليوريا الموجودة في الوسط إلى امونيا  مكان ضيد جدا
في معدة  يمكنها من البقاء والتي ت ون ذات التأثير الدارئ للحموضة حولها في بطانة المعدة وهو ما

العديد  وبذلك تسب  (،2012ٚآخرْٚ ،   (Bakirاةبمضادات الحي يتم علاجها ا لممدى الحياة اذ الأنسان
 Gastric) ثني عشرتقرح المعدة والأ،  (Chronic gastritisلتها  المعدة المزمن  إمنها  الأمراممن 

and duodenal ulcers)   سرطان المعدة ،Gastric cancer) ،  الأنسجة اللمفاوية سرطانو 
ٚ   (Mucosa-associated lymphoid-tissue lymphoma Erzooki طبقة المخاطيةصاحبة للالم

 Manhal ،2016). 

استنبات هذ  البكتريا تضمنت  ،العديد من الباحثين دراسات في العراق على هذ  البكتريا ى جر أ
لدم المضادة المتولدة ضدها في مصل ا الأجسامتحديد  أومن الخزعة النسيجية المأخوذة من المعدة 

بأمرام المعدة ( مريضا مصابا 361جريت دراسة في العراق على  وكذلك أ  (. 6117 ،  البلداوي 
 ,16S rDNA مثل  H.pylori ) )بكتريا ل( مريم منهم جينات مختلفة 311ووجد لدى   والأمعاء

flaA  , ureC , cagA) يإذ بين أن لهذ  البكتريا دور في حدوث أمرام المعدة والأمعاء  السلم ، 
6131.) 

 أوقسم باتعتماد على استخدام و ت   H.pylori خدم العديد من الطرق  لل شع عن بكتريا ت ست
تشمل الفحو  التي تتطل  وجود خزعة نسيجية و  .Endoscopy)) النا ورعدم استخدام جهاز 

 (Biopsy ِٓ ًتفاعل البلمرة المتسلسل   وPCR) ، البكتيري  اتستنباتBacterial culture)  ، )



 إذ ،((Histological tests ، و الفحوصات النسيجية (RUT)للخزعة النسيجيةاختبار اليوريز السري، 
وتسمى بالفحو   النا وربواسطة  المستأصلةتجرى جمي، هذ  اتختبارات على الخزعة النسيجة 

وتشمل اختبار  النا وراتختبارات التي تتم بدون استخدام  أما (Invasive procedures). اتجتياحية
 تنفس اختبارو   serological tests))مصلية الختبارات ات( ، stool antigen tests)المستضد البرازي 

 Non-invasive حيث تعتبر هذ  اتختبارات غير اجتياحية  Urea breath test)اليوريا  

procedures (  Behnam)  ، ْٚ2015)ٚاخر. 

ٌاالأنسجة مم  ليلة في قت هر بكثافة  ، (Fastidious ة شره بكونها H.pylori تتصع بكتريا 
من النماذج  هاتشخيصلذلك يقترح  ؛المجهرية بطي ة الأحياءصعوبة تنميتها وتعتبر من  يؤدي إلى

مثل تفاعل البلمرة  ، (Molecular techniquesالتقنيات الجزي ية   استخدامب السريرية بصورة مباشرة
في التشخي ، والدقة  تينعاليالخصوصية الحساسية و الدا من نوع  في فري يكون الذي  PCRالمتسلسل 

كما  .(2014 ٚآخرْٚ ،   Abu-Sbeih)والنمط الوراثي لهذ  البكتريا  اإصابةفي تحديد كل من وجود 
عينات  في الموجودة H.pylori  ل شع عن الحمم النووي لبكتيريااأن هذ  التقنية الحديثة مكنت من 

ٚآخرْٚ  (Espinoza بأمرام المعدة والأمعاء من المرضى المصابين ية المستأصلة الخزعات النسيج

،(2011 . 

  Aim of study الهدفٌمنٌالدراسةٌ 3-6

جريت أ    H.pylori  حول بكتريا في محاف ة  ديالىالبكتريولوجية والوراثية ن را لقلة الدراسات 
  بهدف: هذ  الدراسة

 بأمرام المعدة والأمعاء.  المرضى المصابين من  H.pyloriعزل وتشخي  بكتريا  .3

 Rapid urease)ال شع عن هذ  البكتريا في الخزعة النسيجية بواسطة اختبار اليوريز السري،  .2

test). 

  .IgGاختبار التحري عن هذ  البكتريا في المصل الدم بواسطة الأجسام المضاد  .1

 .مباشرةزعة النسيجية الخلل شع عن هذ  البكتريا من   PCR لـااستعمال تقنية  .4

 ها.أمراضيت وتأثير ذلك فيand vacA  (ureA, cagA)الضراوة  جيناتال شع عن  .5

 
 



ٌالفصلٌالثانيٌاستعراضٌالمراجع
Historical Review about H.pyloriٌلمحةٌتاريخيةٌعنٌبكترياٌالمعدةٌالحمزونية2-1ٌٌ

في علم  مختصيناللأول مرة  قبل ما تي عام من قبل الأطباء  H.Pyloriتم ا تشاف بكتريا لقد  
 (Pepticيحاولون معرف  أسبا  أمرام القرح الهضمية اكانو الأوب ة وعلم الأمرام السريرية الذين 

(ulcer disease ( Graham،  .(1989تحظ العلماء الألمان وجود بكتريا حلزونية  1875في عام ف
خارج جسم ال ا ن  اهتتنمي علىتهم عدم مقدر لأ هملت هذِ  البكتريا  ، ل نمعدة اإنسانل ال،شاء المخاطيفي 
 من Giulio Bizzozeroعالم التشريح اإيطالي تمكن  1892عام في و Blaser)،  (2005  الحي

 تحظ 1899عام وفي  معد  ال لا .في  القاسية البي ة الحمضية تستوطنوصع البكتريا الحلزونية التي 
راس  غسيل معدة اإنسان  يف حلزونية الشكلوجود بكتريا  Warley Jaworskiالبروفسور 

(Sediments of gastric wash) ميت المحتمل في  الأمراضيوأشار إلى دورها  Vibrio rugula س 
 ال لا  منهذِ  البكتريا  امكانية انتقال 1896في عام  Salmonn العالم تحظالمختلفة ، و  لمعدةاأمرام 

 H.pyloriضد بكتريا  لقاحاتفي تطوير  هذِ  ال اهرة واعتمدت الف ران. المصابة إلىالقطط و 
Konturek)  ،(2003. 

أنزيم اليوريز في معدة الحيوانات آ لات اللحوم  دو وج أثناء دراساتهم ال ثير من الباحثينوتحظ 
(Carnivorous) كال لا  والقطط  Luck) و Seth،2006 ).  لتشمل معدة هذ  الملاح ات اتسعت و

بأن  يفرز من الخلايا ال هارية آن ذاك معدة اإنسان وأعتقد في ليوريز أنزيم اوجود إذ لوحظ  اإنسان
تبين إن فعالية أنزيم اليوريز تختفي عند اخذ المضاد الحيوي و  ، ((Gastric epithelial cellsالمعدية 

مصدر أنزيم أن  (. وتبين فيما بعدLieber)   ٚ Lefevre ،1959 (Tetracycline)التتراسايكلين 
أنزيم اليوريز في  فعاليةغيا  يكون عن طريد ميكروبات خاصة وأ ثبت ذلك من خلال في المعدة اليوريز 

وأشار  .1968) ٚاخرْٚ،  Delluva (  (Microb–Free animal) الميكروباتة معدة الحيوانات خالي
 .(Gastritis)والتها  المعدة  H.pyloriبكتريا بصابة بين إعلاقة إلى ال 1975) عام   Steer العالم

 Barry Marshall  ٚ  Robinاتستراليينالعالمين أ عيد ا تشاف هذِ  البكتريا من قبل  1979وفي عام 

warren من عزل هذا ال ا ن عام  العالمان نتمكن هذا المختصين في علم الأمرام النسيجية، إذ
 (.(Mucosal Specimens from Human stomachن اإنسا ةمن العينات المخاطية لمعد 1982

ن مع م أ واثبتوا .Warren) ،(1983 1983 عبَ ةكما تمكنا من استنبات هذ  البكتريا وبنجاح لأول مر 
استيطان  ت ون نتيجة Gastritis) التها  المعدة و  ((Stomach ulcerقرح  المعدة  حدوث حاتت

تناول الأطعمة ت ون نتيجة وهذا مخالع لما كان يعتقد سابقا  بأن هذ  الأمرام  H.pylori المعدة ببكتريا
 .Stress)  ) Marshal ٚ Warren ،(1984اإجهاد أو  (Spicy Foodكثيرة التوابل  



وتشــير الدراســات الســابقة إلــى عــدم اتهتمــام بهــذ  البكتريــا ودورهــا فــي إحــداث ال ثيــر مــن أمــرام 
لبعم اتعتقادات التي  وذلكبما فيها سرطان المعدة،  Gastrointestinal diseases))المعدة والأمعاء 

لـذلك  ،فـي البي ـة الحامضـية للمعـدةال ا نـات المجهريـة مـن البقـاء بعدم إمكانيـة كانت سا دة في ذلك الوقت 
العـــــالم مارشـــــال حينهـــــا قـــــام  H.pyloriمـــــن الدراســـــات  إثبـــــات الـــــدور المرضـــــي لبكتريـــــا  العديـــــدجـــــرت 

Marshall  وذلــك  التهــا  المعــدة ثــم قـــام بعــلاج نفســـ ب وأ صــي  ،اهـــــذ  البكتريــمــن مـــــزرو  ســـا ــــل بتنــاول 
 Metronidazole, Bismuth Salt)  Marshallأمـــلاح البزمـــوث والمضـــادات الحيويـــة  باســـتخدام 

  (.1998ٚآخرْٚ ، 

هـــــذ   كنـــــتوم H.pyloriل روموســـــوم بكتريـــــا  الجينـــــوم ال امـــــل  ن شـــــر تسلســـــل 1997عـــــام فـــــي 
وكـذلك تفسـير النـواحي كامـل ،  بشـكل Metabolic Path Way)  لمسـالك الأيضـيةا فهـمالمعلومـات مـن 

  2003) ٚاخرْٚ ، (Ribeiro لهذا ال ا ن  البيولوجية

 لعملهما الباهر2005 مارشال و وارن على جا زة نوبل للط  في عام  العالمان حصلوأخيرا 
 .2010)خرْٚ ، ٚا in vitro.  Wroblewski خبرط اٌغسُ  H.pyloriبكتريا  وتنميتهما والمتواصل

ٌ General Characteristics of H.pyloriالصفاتٌالعامةٌلبكترياٌالمعدةٌالحمزونية2-2ٌٌ

 وليسـت ملتويـة  curved rodعصـيات منحنيـة  بشـكلحلزونيـة الشـكل    H.pyloriبكتريـات ـون 
spirochete ) ،3.1 – 5.1حـــوالي  هـــامـــايكرومتر قطر  4.1 – 6.5طولهـــا مـــن   ،ســـلبية لصـــب،ة غـــرام 

ي أ (Microaerophilic ليفـة ل ميـات الهـواء القليـة أت ـون  (.2010 ٚاخرْٚ، Mandell   مايكرومتر
ــة الأ إلــىنهــا تحتــاج أ نــزيم أ هــذ  البكتريــا فــي المحــيط . تمتلــك يوجــدمــا قــل م  أوكســجين ول ــن بكميــات قليل

ــأتســتخدم  للحصــول علــى الطاقــة عــن طريــد  والهيــدروجينيز  النــاتج مــن  H2ي  ســدة الهيــدروجين الجزي 
ٌ(. Olson ٚMaier ،2002   (Intestinal Bacteria)ة البكتريا المعوي  

تتصع هذ  البكتريا بص،ر وتحد  مستعمراتها، وبأنها شفافة مشابه  لقطرة الماء وهي متحركة بفعل 
هرة تعدد أحادية القط  م،مدة  والتي تمكنها الحركة واختراق الأغشية المخاطية للمعدة، تمتاز ب ا اسواط

الأشكال فقد ت هر على شكل جناح النورس وكذلك بالشكل العصوي وفي المزار  القديمة ت هر بالشكل 
، تنمو هذ  البكتريا في  روف بي ية قليلة التهوية عند أس  )3991 ، وآخرون    (Bode المكور

سط سكرو في وسط اغنا ي مزود بالدم، اللهيمين أو  وال ركول. يعتبر و  pH 6-7هيدروجيني 
(Skirrow’s medium ) هو الوسط اتنتقا ي لبكترياH.pylori   إحتوا   على معززات نمو

(Growth supplement)  تحفز نمو هذ  البكتريا في الوسط وكذلك يحتوي هذا الوسط على خليط من
   H.pyloriالمضادات الحيوية التي تثبط نمو الأنوا  الأ خرى من اتحياء المجهرية. ت ون بكتريا 



موجبة تختبار اليوريز وال اتليز و اتوكسيديز  وهذ  الخاصية تميزها عن الأنوا  الأخرى التابعة لنفس 
 .(2005،  وآخرون  و  (Patrick م  17الجنس( وتنمو عند 

Epidemiogyٌالوبائية3ٌٌٌ-2

 H.pyloriمــن ســكان العــالم مصــابين ببكتريــا  %50أن ا ثــر مــن إلــى شـير الدراســات الوبا يــة ت ٌ 
 Peek   ،؛  6116واخـرون Karczewska   ،ْٚمعـدتت اإصـابة بهـذ  البكتريـا   ول ـن (2012ٚاخبر

المضــادة  الأجســاملبلــدان الناميــة علــى ســبيل المثــال يكــون معــدل انتشــار اي فــف. ت ــون متفاوتــة بــين البلــدان
( Stasi  ٚ Provan  ،2008 ؛  2002ٚآخرْٚ،  Nurgalieva %   71يزيد عن  H. pyloriالبكتريا 

طفـال الصـ،ار الأ خصوصا  عند شيوعااقل    H.pyloriصابة ببكتريا ت ون اإ أما في البلدان المتقدمة .
واخــرون،   Zhou؛   2006ٚآخببرْٚ، (Lane  % عنــد ســن البلــو 50 إلــىوتــزداد مــ، العمــر لتصــل 

6136(. 

فـي ول ـن  ،فـي كـلا الجنسـينت ـون متسـاوية  بهذ  البكتريـاصابة اإبينت بعم الدراسات أن نسبة 
 .2010)،  ٚاخبرْٚ Mandell ( اإنـاثعنـد الـذكور ا ثـر مـن  اإصـابةنسـبة  وجـد أن أ خـرى دراسـات 

مــ، ال ــروف المعيشــية والوضــ، اتقتصــادي واتجتمــاعي     H.pyloriويــرتبط خطــر اتصــابة ببكتريــا 
   .(2009 ، ٚاخرْٚ (Sugimoto  للأسرة

Signs and Symptomٌعرضٌالعلاماتٌوالأ2-4ٌ

مرضية ي اعرام ألم ت هر عليهم   H.pylori % من المصابين ببكتريا81ٌعن دهناك ما يزيٌ
Boyanova)  ،( 2011. الحادة قد ت هر كالتها  معدي حاد  اإصابة وأن Acute gastritis)  ،م

 المزمن حيث يتطور هذا الى التها  المعدة(  Nausea و غثيان أ(  (Epigastric painآلم بطني
(Chronic gastritis) على عسر الهضم غير التقرحي  غالبا ما يدل  الأ خرى  وأن وجود بعم الأعرام

  Non-ulcer dyspepsia ًالآم المعدة  ( ِض pains Gastric) ،  انتفاخBloating)) ،   وأحيانا
 .(Malena)   Ryan  ٚRay   ،2010 سود أبراز  أو (Vomiting  تقيءيحدث 

تتطور   H.pyloriشخا  المصابين ببكتريا من الأ % 20-10الدراسات أن نسبة  وبينت 
% منهم يحدث لديهم سرطان المعدة 6-3و  (Peptic ulcer) الهضمية  قرحةاللديهم الى  اإصابة

 Kusters  ، ْٚبوابة المعدة التها  أن ( . 2006 ٚآخر  Pyloric Antrum)  إلىغالبا ما يؤدي 
و  (Gastric Ulcer قرحة المعدة  إلىيؤدي  قد (Corpus)المعدة  جسمبينما التها   عشر اتثنيقرحة 

ولية الأ ةن يكون لهذ  البكتريا دور في المرحلأ. لذلك من المكن  (Gastric Cancer سرطان المعدة 
رطان إلى حدوث السخرى المؤدية وليس في المراحل الأ   ، ((Gastritis في المعدةالتها   إلىالتي تؤدي 



م،   H.pyloriن تترافد بكتريا ومن الممكن أ .Carcinogenesis)( )Brown  ،(2000والتي تسمى 
مرام القل  والأوعية الدموية أكما في  ((Extra gastric diseases معدةال خارجخرى أمرم أ

Cardiovascular diseases)  مرم هاشيموتس لل،دة الدرقية ، )Hashimoto's Thyroiditis،) 
واتضطرابات اإنجابية  Diabetes Mellitus)(، مرم السكري  Dyslipidemiaق  الدهون  ن

Reproductive Disorders)  ) Jani ٚ Günter ،(2010 . 

 Transmission route of infectionٌالإصابةطرقٌانتقال2-5ٌٌ

ٌ-:يكونٌمنٌخلالٌانتقالهاٌبعدةٌطرقٌمنهاٌ  H.pyloriإنٌانتشارٌالإصابةٌببكترياٌ

Fecal – Oral Transmissionٌ الانتقالٌالبرازيٌّالفموي2-5-1ٌٌّ

إلى إمكانية  ذلك م ما يشيربهذ  البكتريا من فضلات الأطفال المصابين   H.pyloriبكتريا عزلت     
ن هناك بعـم أمن فضلات البال،ين ول ن بنـسبة أقل إت أيضا عزلت ، و انتقالها من الخروج إلى الفم

ن الطرا د المستخدمة في أالبكتريا أو هذ  عملية العـزل بـــسب  التأثــير السمي للبراز على  الصعوبة فـي
 (. kuo ،2014العزل غير ملا مة  

Oral – Oral Transmissionٌالفمويٌٌ–الانتقالٌالفموي2-5-2ٌٌ

فموي أو من اللعا  أو من التجويع ال  H.pyloriبكتريا دراسات استطاعت عزل بعم الهناك        
ل ن اإصابة بهذ  البكتريا غير شا عة بين المتخصصين بجراحة الأسنان وقد  ، الأسنانمن صفا ح 

نفسها  الملعقةنتقال عن طريد الفم نتيجة تناول الطعام غير المطبوخ جيدا كما إن استعمال اإيحدث 
في الدول  هذالوحظ و  ، )Roch  ، 6111خصوصا بين الأم وطفلها قد يؤدي إلى انتقال هذ  البكتريا  

عندما تقوم الأم المصابة بقط، الطعام بأسنانها ومض،ـ  ثـم تعطي  لطفلهــا الص،ير فهــي  وذلك الأفريقية
 عندأن تنتقل البكتريا من المعدة إلى الفم  يمكن أيضا  ، و البكتريا إلـى الـطفل هذ  نتــقالأتساهم فــي 

سنوات وكذلك عزلت من اللعا  والعصير المعدي  6بعمر  عزلت البكتريا من قيء طفل إذ ،الأطفال
للإنسان مما يجعل التجويع الفموي طريد تنتقال البكتريا إلى مواق، أخرى نتيجة انحدارها من المعدة 

 .  Rowland) ،(2000  المر ي ارجإأثناء 

Person – Person Contactٌخرٌآالاتصالٌبينٌشخصٌو2-5-3ٌٌ

كمـا فـي ال ـادر  هو من أ ثر طرا ـد اتنتقـال المحتملـة الحـدوثين شخ  وآخر يعتبر اتتصال ب        
كذلك اتتـصـال بـين و  ، الطبي تسي ما بــين العاملين علـى أجهزة النا ور أو المتخصصين بأمرام الـمـعـدة

نعدام التوعيـة وزيادة خطر انتقالها وأن ا اإصابةخوة المصابين بالبكتريا وأفراد العا لة يساعد في حدوث الأ



فــراد المصــابين وتعــاطي ال حــول والتــدخين قــد ت ــون مــن أ ثــر عوامــل الخطــورة المحتملــة الصــحية بيـــن الأ
 (.H.pylori  Delport ،2007بكتريا بلزيادة اإصابة 

Water Routs Transmissionٌالانتقالٌعنٌطريقٌالماء2-5-4ٌٌ

تلوث المصادر المجهزة للماء بالمواد البرازية خلال عن طريد الماء من   H.pyloriبكتريا تنتقل        
ن الماء أإذ  ،البكتريا ولوحظ هذا بشكل واضح في البلدان الناميةهذ  ت ون مصدرا ر يسا تنتقال والتي 

أو ت ون المصادر المجهـزة للماء غـير  ،يؤخذ مباشرة من الأنهار ومصادر الميا  السطحية غير المعاملة
والميا   ،ن الوتيات المتحدة شـخصت هذ  البكتريا في ميا  المجاري اذ أ ،أو كاف   معاملة بشكل صحيح

جريت ثلاث كما أ   (.2004 ٚآخرْٚ ، Meng السـطحية وكذلك الميا  الجوفية باستخدام طرا د مختلفة  
ن انتقال هذ  البكتريا يحدث عن طريد الماء أو الطعام أدراسات وبا ية في أمريكا اعتمدت على 

خصت هـذ  البكتريا مـن الماء أيضا باسـتخدام تقنيـة تفاعل ش  و  (2002ٚآخرْٚ ،   (Brownلملوثينا
خرى وفي دراسات أ   2010)،  اٌسٍّٟ    Polymerase Chain Reaction (PCR) البلمرة المتسلسل

تمالية بميا  ملوثة أو ميا  مجاري يزيد من اح والمسقيةوجد إن استهلاك الخضراوات غير المطبوخة 
ســـنة  35شخ  والذين كانت أعمارهم أص،ر من  1815% من مجمو   60 ناإصابة إذ أن أ ثر م
ـــة تفاعـــل  H.pyloriختبار إأعطــــوا نتيجـــة موجـــبة   Farshad) (PCR)  البلمرة المتسلسلباســتخدام تـقني

 (.2003ٚآخرْٚ ، 

Pathogenicity of H.pyloriٌٌبكترياٌالحمزونيةٌالامراضية2-6ٌٌ

ن تقـــاوم الحموضـــة العاليـــة أيجـــ  فأنهـــا مـــن البقـــاء داخـــل المعـــدة  H.pyoriل ـــي تـــتمكن بكتريـــا 
لــى المكــان الملا ــم والــذي إختــرق الطبقـة المخاطيــة والوصــول إ طهاواســاتســتخدم  ، وبــذلك لتجويـع المعــدة

 H.pyori. تمتلـك بكتريـا  (2009 ٚاخبرْٚ ،  Aminiيكون بالقر  من طبقـة الخلايـا ال هاريـة للمعـدة  
داخــل الطبقــة  (pH تتحســس مــن خلالهــا بدرجــة الحموضــة  (Chemotaxis ا ي يــخاصــية انجــذا  كيم

تتواجــد  .اريــةســطح الخلايــا ال ه فــيتجــا  بي ــة معتدلــة إالمخاطيــة وتســبح بعيــدا عــن المحتــوى الحامضــي ب
،   Mandell) حيانـا داخـل هـذ  الخلايـاأعلـى السـطح الـداخلي لخلايـا المعـدة ال هاريـة و  H.pyoriبكتريـا 

 الخلايا ال هارية على باتلتصاق هاتساعد )Adhesions تنتج هذ البكتريا تصقات و  ( ،6131وآخرون 
  ،بكتريــاال هـذ  نــزيم اليـوريز الـذي توجـد جزي اتـ  داخـل وخـارجإتنـتج كميـات كبيـرة مـن  فـي المعـدة وبعـد ذلـك

 (CO2 وكسـيد ال ـاربون ألـى ثنـا ي إ( الـدمفـي مجـرى  منتشـرةحطيم اليوريا التي ت ون على ت اليوريزيعمل 
+H) ن عـن طريـد ا تسـا  بروتـو  (NH4 مونيـوم أ إلـىمونيـا تتحـول . الأ (NH3 وامونيا 

تعـادل  وبـذلك  (
مـن اتمونيـا الناتجـة  وأن اليـوريز. أنـزيم فـي المعـدة يعتمـد علـى H.pyoriبكتريـا بقاء أن حموضة المعدة. 

 H.pyoriلى جانـ  النـواتج اتخـرى لبكتريـا إ ون سامة للخلايا ال هارية تتحلل اليوريا بفعل انزيم اليوريز 

http://en.wikipedia.org/wiki/Chemotaxis
http://en.wikipedia.org/wiki/Helicobacter_pylori#cite_note-pmid12738380-25
http://en.wikipedia.org/wiki/Adhesin


الــــــذيفان الخلـــــوي المكـــــون للفجــــــوات   ،والتـــــي تشــــــمل انـــــزيم البروتيـــــزالتـــــي ت ـــــون ســـــامة للخلايــــــا أيضـــــا 
vacuolating  cytotoxin A (VacA)،  نزيمات الدهون الفوسفاتية التي تحطم الخلايا وت ون أوبعم

 .(2014ٚاخرْٚ ،  Linz ؛ Gillespie)  ٚ Bamford ،2012 شديدة بإمراضي مصحوبة 

     

مــا قرحــة المعــدة وتثنــي أ Gastritis) التهــا  المعــدة  يولــد H.pyoriاســتعمار المعــدة ببكتريــا أن 
تســمح للحـامم والببســين فـي المعـدة مــن الت،لـ  علــى  متعاقبـةتحـدث عنــدما ت ـون هنــاك التهابـات فعشـر 

الــذي  نــو  القرحــةإذ أن ثنــي عشــر مــن تــأثير هــذ  المــواد الضــارة. خاطيــة المعــدة والأالآليــات التــي تحمــي م
والذي يكـون فـي  ،(Chronic gastritis دة المزمن عحدث ب  التها  المييعتمد على الموق، الذي  يحدث

 (.Axon  ،2007 ؛  2012ٚاخرْٚ،  (H. pylori Longoبكتريا موق، تمركز 

الذي   H. pyloriعلى نمط استعمار بكتريا  يؤثرويع المعدة داخل تجب أن مستوى الحموضة
 غار H. pyloriبكتريا تستعمر  .رثني عشأو أتحدد فيما اذا سوف تحدث قرحة معدة ييحدث وبالتالي 

لتجن  الخلايا الجدارية  الذين ينتجون كميات كبيرة من الحامم الأشخا في  (Antrum)المعدة 
 (Corpus  ةوالتي تق، في جسم المعد ((Acid-secreting parietal cellsالمفرزة للحامم 

Kusters)  ، ستجابة اتلتهابية لهذ  البكتريا تحفز خلايا إا(، و أن 6004واخرونG  غار المعدة في
((Antrum الذي ينقل بواسطة مجرى الدم الى جسم المعدة. ال استرين يحفز رين و تإفراز هرمون ال اس

الخلايا الجدارية في المعدة إفراز كميات كبيرة من الحامم الى تجويع المعدة . وبالتزامن م، زيادة 
عشر ويكون من  ىثنزيادة تلحد الضرر بالأال إذ أن هذ  مستوى ال استرين تزداد كمية الحامم المفرز

و المنخفم أترتبط قرحة المعدة باإفراز الطبيعي  قدومن ناحية أ خرى عشر.  ىثنرحة الأالممكن حدوث ق
   من تأثير الحامم المعدة يةضعع الميكانيكيات التي تحمي مخاط إلى ذاهويعود  ،للحامم 

Schubert ٚ Peura  ،2008).  تتمكن بكتريا وبذلكH. pylori  من استعمار  الأشخا في هؤتء
اتلتهابات المزمنة المحفزة  وتسب تق، الخلايا الجدارية المفرزة للحامم. إذ  Corpous)) جسم المعدة

والتي  ، Stomach  lining) دة عنتاج الحامم وبالتالي ضمور بطانة الما وانخفامبواسطة البكتريا 
 و  (Suerbaum  سرطان المعدةوتزيد من فرصة حدوث تؤدي بدورها الى حدوث قرحة المعدة 

Michetti، 6116). 

that caused by H.pylor ٌ The diseasesٌمراضٌالتيٌتسببهاٌالبكترياٌالحمزونيةالأ 2-7

Gastritisٌالتهابٌالمعدة2-7-1ٌٌ

 (Acute and Chronicالتها  المعدة الحاد والمزمن   H.pylorتسب  اإصابة ببكتريا
gastritisريا للطبقة المخاطية لتجويع المعدة وبذلك ( إذ يحدث اتتها  الحاد نتيجة استعمار هذ  البكت

http://en.wikipedia.org/wiki/Parietal_cell


 Polymorpho nuclear) ٚاٌخلا٠ب ِزعد ح ا شىبي ((Neutrophilsتتجم، خلايا الدم البيضاء العدلة 

(cells ( ٠ٕٚزظ عٕٙب اسزغبثخ اٌزٙبث١خ ؽب حAcute inflammatory response)   وينخفم مستوى
في حال   Atherton) ، (2006 .لتها  الحادةللإكنتيجة  ((Hypochlorhydiraالحامم في المعدة 
خرى والتي تشمل صابة تتجم، الخلايا المناعية الأ  إولية الحادة( في التخل  من االأ فشل هذ  اتستجابة

في مخاطية المعدة  Macrophages)) والخلايا البلعمية B cells))خلا٠ب ، T (cells) اٌخلا٠ب اٌزبئ١خ
 (2007ٚآخرْٚ ،   (Chronic gastritis)). Polenghi منالمعدة المز  التها وتنتج 

 Gastric Ulcer (GU) قرحةٌالمعدة2-7-2ٌٌٌ

مصاحبة وبشدة لقرحة المعدة والتي تحدث المنطقة اتنتقالية بين غار  H.pyloriت ون بكتريا 
توجد بكتريا  (.2012 ٚاخرْٚ، Longo ؛ Gillespie a ٚ Bamford   ، 2012وجسم المعدة

H.pylori  من المرضى المصابين بقرحة المعدة 81بنسبة % Atherton) ، 2006؛ Dixon ، 
من  H.pylori  شخا  الذي يكون لديهم افراز الحامم بشكل مرتف، ت تتمكن بكتريافي الأ ماأ 2001)

 ((Low pHبسب  دالة الحموضة المنخفضة  (Corpus) في جسم المعدة  (Colonize)ستعمرأن ت
 (Gastricنخفام مستوى افراز الحامم تنتشر هذ  البكتريا خلال مخاطية المعدةوم، ذلك عند ا

mucosa ) (Mandell  ْٚبكترياتحدث  2010).،  ٚاخر  H.pylori  تجم، قرحة المعدة من خلال
صابة والتي تحلد الضرر بطبقة الخلايا ال هارية للمعدة وهذ الت،يرات تؤثر لتهابية في مكان اإالخلايا اإ

وتجعل  ) Mucus barrier)و بالتالي تضعع الحاجز المخاطي  والبيكربوناتنتاج المخاط إ على
 (.2014ٚآخرْٚ ،  (Araújoنسجة حساسة جدا للتقرح الأ

 

ٌ

 Duodenal Ulcer (DU)قرحةٌالأثنىٌعشر2-7-3ٌٌٌ

و حاد في طبقة الخلايا أنها التها  مزمن أب Duodenal ulcer))عشر ىثنعرف قرحة الأت   
تعمل على  إذعشر  ىثننها مسب  ر يس لقرحة الأأب H.pyloriتعد  بكتريا و  ثني عشر، هارية للأال

% من 95في  H.pylori  وجد بكتريات الآلية المسؤولة عن ت وين القرح. وهيزيادة إفراز الحامم 
على  بكتريا ال هذ  تعملإذ  ، Prabhu   ٚ Shivani  ،(2014)ثني عشرالمرضى المصابين بقرحة الأ

على  (Parietal cell)خلايا الجدارية التوليد التها  مزمن في الطبقة المخاطية للمعدة وهذا بدور  يحفز 
تجويع اتثني عشر تسمح بانتقال جزء  إلىفراز الحامم زيادة اأن  فراز كميات كبيرة من الحامم وإ

 Gastric)ثني عشر وتسمى هذ  العملية لى الأع (Gastric mucosa  من مخاطية المعدة

(metaplasia  خرآوهي  ت،يرات أمراضية مسبقة تحول جزء من النسيج الى نسيجAxon)  ،2007.) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shivani%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24669326


في اتثني عشر تسمح باتستعمار  Gastric)    (Epithelial cell وجود الخلايا الطلا ية المعدية 
Colonization))  لبكتريا  من قبلH.pylori  والتي تعمل على توليد استجابة التهابية مزمنة  

Chronic inflammatory response)) (Atherton ، 2006؛ Fikret  ْٚ2001 ، ٚاخر)  .حدوث 

 Gastric)لحموضة المعدة ا  ة  اتثني عشر تجعل  حساسالعملية اتلتهابية والتأثير البكتيري على مخاطي

acidity) ثني عشر وبذلك تتولد قرحة الأ((Duodenal ulcer Araújo )   ، ْٚ2014ٚاخر .) وكذلك
الذي يعد مثبطا  فعات  للعديد   (Somatostatin على تقليل افراز السوماستاتين  H.pyloriتعمل بكتريا 

القناة المعدية المعوية وبذلك يزداد مستوى ال استرين الذي يسب  زيادة مستوى من الو ا ع اتفرازية في 
 Baban) ٚ Mohammed ،.(2003 ثني عشرالحامم المفرز وبالتالي حدوث  قرحة الأ

 stomach cancerسرطانٌالمعدة2-7-4ٌٌ

٪ من ع ء 7.8و يشكل سرطان المعدة  من 6118مليون حالة جديدة في عام  حوالي قدرت
في جمي، أنحاء  المؤشرة ويأتي في المرتبة الثانية لمسببات الوفيات الناش ة عن السرطانرطان ال لي الس

سرطان المعدة مرتف،  ترتف، معدتت Ferlay)ٚ Bray ، (2010  2008  لسنة حالة(718111 العالم 
المخاطر غم من بشكل خا  في آسيا وأمريكا اللاتينية، وبعم المناطد من أوروبا وأفريقيا. وعلى الر 

الآسيوية مثل اليابان وكوريا، والصين والدول الآسيوية الأخرى مثل العالية للإصابة في بعم البلدان 
بينت و  ( Ferlay  ٚ shin  ،2010 سرطان المعدة اإصابة بمعدتت منخفضة نسبيا من  تؤثرالهند 

سرطان المعدة وتزالت قيد  وثحد  H. pyloriبكتريا ن هنالك آليتين بواسطتهما تحفيز أالدراسات 
 .Hبكتريا بروتينات  إذ أن   ، (Free radical التحقيد.  الآلية اتولى تتضمن حث انتاج الجذور الحرة 

pylori الدم العدلة   تعزز من التصاق خلايا(Neutrophil والتي بدورها تنتجلى مخاطية المعدة إ 
تحطم الذي يؤدي إلى  Reactive Oxygen Species(ROS) وكسجين الفعالنوا  الأأكميات كبيرة من 

( ٚث ٌه رسُٙ مٟ ؽدٚس سرغبْ اٌّعدح وّب ِج١ٓ (Cell turnoverالخلايا  تحويلعادة ا  و  DNAالدنا 

 اإشارةجزي ات تعمل إذ  ،"Per genetic pathway"خرى تدعى المقترحة الأ   ةالآلي .(1-2مٟ ِخطػ )
على أضعاف التحام خلايا  TNF-α)  ل النخر الخلوي النو  ألفاعام المرافقة للعمليات اتلتهابية مثل

دون الحاجة وبذلك يؤدي إلى انتشار خلايا  هارية غير قادرة على اتلتصاق   المعدة ال هارية فيما بينها
التي تشفر بروتينات  Tumor suppressor genes)  للأورام  ال ابتةحدوث طفرات في الجينات  إلى
 .(2008 ٚاخرْٚ ، Suganuma الخلية لتصاقا
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 (2009وآخرون ،   Long)  H.Pylori بوساطةٌبكتريا (:ٌمراحلٌحدوثٌسرطانٌالمعدة1-2المخطط)

  Mucosa–associated tissue lymphoma lymphoidالسرطانٌالممفيٌالمرتبطٌبالأنسجة 2-7-5

في الأنسجة  (Lymphoid cells)تجم، الخلايا اللمفاوية  H.pyloriتحفز اإصابة ببكتريا 
تحت المخاطية لتصبح حويصلات لمفاوية وهذِ  الأخيرة ت ون نسيجا  لمفاويا ، هذا النسيج اللمفاوي 

 Malignant gastric MALTنسجة الخبيث  ضروري لنشوء سرطان المعدة اللمفي المرتبط بالأ

(lymphoma مريم مصا  بسرطان المعدة اللمفي المرتبط بالأنسجة  110. في دراسة أ جريت على
 (1991ٚاخرْٚ ،  (Wotherspoon 92%حالة أي بنسبة  101في  H.pyloriوجدت 

 ٌوعلاقتهاٌبالأمراضٌخارجٌالمعدةٌالبكترياٌالحمزونية2-8ٌ

Helicobacter pylori Infection and Extra- Gastric Diseases 

 Reproductive Disordersيةٌبالاضطراباتٌالانجا2-8-1ٌ

 (Infertility) مالعق و  H.pyloriاببكتريصابة الأبينت دراسات حديثة أن هناك علاقة بين 
Duleba)   ٚ Dokras  ،2012.) 

Diabetes Mellitusٌمرضٌالسكري2-8-2ٌٌ

بالبكتيريا الحلزونية في المرضى الذين  اإصابةارتفا  معدل انتشار ديثة الح الدراسات تبين
  (.Ataseven  ،6131 و (Diabetes Mellitus Gen))مرم السكري يعانون من 

H. pylori and Dyslipidemiaٌ البكترياٌالحمزونيةٌونقصٌالدهونٌبينٌالعلاقة3-8-2ٌ 

 (Kucukazmanٌ(Dyslipidemia)ون نق  الدهصابة بالبكتريا الحلزونية قد تسب  اإ

ٌ.( 2009ٚآخرْٚ ، 



   Cardiovascular H.pylori andأمراضٌالقمبٌوالأوعيةٌالدمويةٌالبكترياٌالحمزونيةٌو2-8-4ٌٌ

diseases  

بالبكتريا الحلزونية ومرم القل   اإصابةهناك علاقة بين  ن  الحديثة أثبتت العديد من الدراسات أ
ٚآخرْٚ  Ghamdi-Al ؛ 2009 ، ٚآخرْٚ isease (CHD)Coronary heart d  Ayada التاجي 

 ،2011 .) 

العلاقةٌبينٌالاصابةٌبالبكترياٌالحمزونيةٌوٌمرضٌهاشيموتسٌلمغدةٌالدرقية5ٌٌٌ-2ٌ-8  

The Association of H. pylori Infection with hashimoto's Thyroiditis  

Hashimoto'sThyroiditis  ـــــــوراثي مـــــــرام المناعـــــــة اأحـــــــد أهـــــــو لذاتيـــــــة الناتجـــــــة مـــــــن اتســـــــتعداد ال
Predisposition) Genetic)  ـــــــــــر ـــــــــــة الخارجـــــــــــة وتعتب ببكتريـــــــــــا  اإصـــــــــــابةوارتباطـــــــــــ  بعوامـــــــــــل البي ي

H.pylori  المرم   من العوامل الخارجية المحفزة لهذا Aghili  ، ْٚ2013ٚآخر). 

H. pylori diagnosisٌتشخيصٌالبكترياٌالحمزونية9ٌٌٌ-2

 يعد ت البكتريا بهذ  اتستعمارو  المتجدد. الطلا ي النسيج سطح pyloriH. ابكتيري تستوطن
 بكتيريا عن ال شع وأن العلوي. الهضمي الجهاز في اتضطرابات من عدد م، ترتبط حالة هو بل مرضا  

H.pylori  الهضمية القرحة أمرام في ضروري  يكون Peptic ulcer disease)( ،  الورم اللمفاوي
 (Gastricوسرطان المعدة  Gastric MALT lymphoma))الطلا ية للمعدة ية المرتبط بالأغش

cancer (  Kusters ) ،2006)د المستخدمة لتشخي  هذ  البكتريا موضحة ا العديد من الطر  . وهناك
مثل ال شع عن  Noninvasive) )التشخي  المذكورة غير اجتياحي   دا . بعم طر (1-2)في جدول 

هذ  البكتريا في مستضد ال شع عن  ( ، Blood anti body test الجسم المضاد لهذ  البكتريا في الدم 
 (Behnam (Urea breath test) اليوريا التنفس بعد تناول فح  و Stool antigen test))البراز 

 (.  2015ٚآخرْٚ ،

بالبكتيريا الحلزونية هو اختبار الخزعة  اإصابة ثر دقة لل شع عن أ رق ط هناكذلك فضلا عن 
الفح  النسيجي والزراعة الميكروبية. وهناك أيضا اختبار  و السري، اختبار اليوريز وأجراءأثناء التن ير 

تتوجد طريقة من طرق اتختبار ٪ . 79 خصوصية٪ و 96م، حساسية  ELISAبواسطة  اإدرار
بعم  و تعتمد على موق، الخزعة إذالخزعة النسيجية وبما في ذلك . المذكورة سابقا  تعطي ضمانا  تاما  

 الفحوصات م، كاذبة سلبية نتيجة وتعطي H.pylori بكتريا فعالية اليوريز ل على الأدوية يمكن أن تؤثر
 (. 2008ٚآخرْٚ ،  Stenström)  اليوريا على المعتمدة
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(ٌ ٌعن1-2جدول ٌلمكشف ٌالمستخدمة ٌالتشخيص ٌلطرق ٌوالخصوصية ٌالحساسية ٌبكترياٌ(
H.pylori ( Cirak  ، ْٚ2007ٚآخر)ٌ

  %(الخصوصية  %(سيةالحسا اسم اتختبار التسلسل

 81-95 81-95 (Serology)اتختبار المصلي  3

 91-95 91-95 (UBT)اليوريا تنفس اختبار  6

 Culture 58.3 311))الزر  الميكروبي  1

 Rapid urease test 91 95))اختبار اليوريز السري،  4

 Histology 95 99))اتختبار النسيجي  5

 Stool antigen test 96 97))اختبار اتنتجين البرازي  6

 98 99 (PCR)تفاعل البلمرة التسلسلي  7

ٌ Serological testsالفحوصاتٌالمصمية2-9-1ٌٌ

 ذلك وم، .H.pylori بكترياالخا  ب ةم المضاداجستتضمن هذ  الفحوصات ال شع عن الأ
 هو المصلية حوصاتللف الر يسي اتستخدام . المستخدم المصلي اتختبار نو  على في  الدقة تعتمد

 H.pylori بكتريا اضداد عن لل شع القرحة ومرضى وليةالأ المراحل في الهضم عسر مرضى تختبار

 من الشفاء بعد حتى طويلة لفترة ايجابية نتيجة تعطي المصلية الفحوصات  ون لو  الجسم سوا ل في
 الدم في المضاد الجسم تن ،الناجحة المعالجة من للتحقد تتستخدم لذلك  H.pylori ياببكتر  صابةاإ

 .(2014ٚآخرْٚ ،  Lopes؛  2008ٚآخرْٚ ،  (Rahman اتدريجي يتناق 

  Urea breath testاليورياٌالتنفسٌبعدٌاخذٌ فحص2-9-2ٌ



 انزيم على ويعتمد H.pylori بكترياجتياحية المستخدمة لل شع عن ختبارات غير اإوهو من اإ
 إلى عطىت  و  14C او 13C المش، بال ربون  المعلمة اليوريا في  تستخدم ،البكتريا هذ  من المنتج اليوريز

 انتاج على عالية قابلية ذات ت ون  والتي المريم معدة في H.pylori بكتريا وجود حال في المريم.
 يكون  اتخير وهذا CO)2) ال اربون  اوكسيد ثنا ي و (3NH) مونياأ لىإ اليوريا يحلل الذي اليوريز انزيم
 من التحقد في مفيد ختباراإ هذا الزفير. عملية لخلا عنة ال شع يتم الذي المش، ال ربون  ىعل حاوي 

 عن التوقع من اسبوعين بعد يتم ان ويج  ، المصلية اتختبارات من دقة ا ثر ويكون  ، نجاح العلاج
د التوقع سابي، بعأ ةربعأو  Proton pump inhibitors (PPIs) البروتونات لمضخة المثبط علاجال خذأ

 .((Bismuth compounds or antibioticsمركبات البزموث والمضادات الحيوية  اتعن اخذ علاج

 Debabrata)   ، ْٚ؛  2007ٚآخرStenström  ، ْٚ2008ٚآخر .) 

  Stool antigen testاختبارٌالمستضدٌالبرازي2-9-3ٌٌ

لى متطلبات خاصة  إمؤخرا كبديل لفح  استنشاق اليوريا الذي يحتاج  ا تشعوهو فح  
ل ون  دقة لتقييم نجاح العلاج  أقل      أن  علي   ل ن لوحظ النشطة، اإصابةبديلا مفيدا لل شع عن     ويبدو أن  

يكشع عن مستضدات هذ  البكتريا ويعطي نتا ج ايجابية في حال وجود هذ  البكتريا في حالتها النشطة 
 (. 2012ٚآخرْٚ ،  (Active and non active form))  Malfertheinerوغير النشطة 

Biopsy urease testٌفحصٌاليوريزٌلمخزعةٌالنسيجية2-9-4ٌٌ

نتشار المعتمدة على الخزعة النسيجية المأخوذة من المعدة بواسطة ختبارات واسعة اإوهو من اإ
 يف (pH indicator)المن ار. توض، الخزعة النسيجة في محلول اليوريا الحاوي على كاشع للحموضة 

 ت،ير وتنتج اليوريز انزيم بواسطة اليوريا بتحليل تقوم النسيجة الخزعة في H.pylori بكتريا وجود حال
 يج  وليةالأ السلبية النتا ج من وبالرغم ، ساعة خلال تحدث ان يمكن يجابيةإا اتختبارات بعم ،لوني

 ربما العليا المعوية القناة في لموجودا الدم أن إذ ،ال اذبة السلبية النتا ج لتجن  ساعة 64 لمدة تحفظ نأ
 عن اتنقطا  بفترة لتزاماإ ويج   (positive) False كاذبة ايجابية نتيجة يعطي حيانالأ بعم في

 (. 2014ٚآخرْٚ ،  Lopes؛  2007ٚآخرْٚ ،  Debabrata  اليوريا استنشاق اختبار في كما العلاج

  test ٌHistologyالفحصٌالنسيجي2-9-5ٌ

 وذلك للمرضى النسيجي الفح  طريد عن بدقة H.pylori ببكترياصابة شخي  اإيمكن ت
 اإصابة خطورة حول معلومات يعطي أن يمكن المعدة التها  إنشار أن إذ ، خاصة صب،ات باستخدام

 عن ال شع يتم وكذلك ،المعدة جسم أو غار من مأخوذة النسيجية الخزعة ت ون  عندما البكتريا بهذ 
 أوGastric adenocarcinoma) ) المعدة سرطان إلى تؤدي والتي تحدث التي نسيجيةال الت،يرات
 (. 2013 ٚآخرْٚ ، Pourakbari) )Gastric atrophy) المعدي الضمور



Cultureٌالاستنبات2-9-6ٌٌ

لل شـع  ةوسـاط خاصـأن تـزر  علـى أر يمكـن و  االنسيجية المـأخوذة بواسـطة النـ اتعينات الخزع
 وذلــك الأ خــرى  التشخيصــية اإختبــارات بــين اســتخداما   الأقــل اتختبــار هــذا يعتبــرو  iH.pylor بكتريــا عــن

 مـــن يعتبـــر ذلـــك ومـــ، ، للـــزر  ســـلبية نتيجـــة وتعطـــي البكتريـــا هـــذ  نمـــو تثـــبط التـــي العلاجـــات خـــذأ بســـب 
 مهـم مـرالأ وهـذا معينـة حيـاة لمضـادات البكتريـا هـذ  حساسـية عـن لل شـع المهمـة التشخيصـية اتختبارات

إن  2013). ٚآخببرْٚ ، Di Rienzo  قةالســاب العلاجــات فشــل حــال فــي محــددة مضــادات توجيــ  يفــ
 المصـلية اتختبـارات بواسـطة H.pylori بكتريـاالمرضى الذين يعـانون مـن عسـر الهضـم يـتم ال شـع عـن 

 مكلفـة مختبريـة معـدات اليوريا يتطلـ  استنشـاق اختبـار في 13C المعلم ال ربون  نأ و اقتصادية نهاأ ويبدو
  Amini  مكلـع ل نـة المصـلية باتختبارات مقارنة فعالية  ثرأ يكون  نأ يمكن معتدل( إشعا  والتعرم

 (.2009ٚآخرْٚ ، 

ٌٌتشخيص2-9-7ٌ من خلال ال شع عن PCRٌبواسطة تفاعل البلمرة المتسلسل H.pyloriٌ بكتريا
 16S rDNAٌٌالجين

 16S rDNAٌالجين2-9-7-1ٌٌ

التي ت ون موجودة  ” Housekeeping“من الجينات التي تسمى    16S rDNAلجين ا يعتبر
في جمي، ال ا نات ويشفر لها في مختلع ال روف ، إذ تشترك نواتج هذ  الجينات في الو ا ع الخلوية 

اٌ ٞ ٠لازرن مٟ رى٠ٛٓ  16S rDNAلجين وّب ٘ٛ اٌؾبي مٟ ا  ((Basic cellular functionساسية الأ

ويقسم إلى وحدتين   70sبحجم ((Prokaryotesفي ال ا نات بدا ية النواة  والذي يكون اٌرا٠جٛسَٛ  
الذي يشترك في  16s rRNAإلى الرنا المراسل  16S rDNA، يشفر الجين  50s و30s  ثانويتين 

ويعتبر ال شع .) 6133وآخرون ،  (Espinoza في رايبوسوم هذ  ال ا نات 30Sت وين الوحدة الثانوية 
في النماذج  H.pyloriمن الطرق واسعة اتستخدام لل شع عن بكتريا  (16S rDNA)عن الجين 

لل شع عن  (16S rDNA)( للجين (Primersلقد استخدمت الباد ات السريرية المأخوذة من المرضى 
( تعتبر كعلامات حيوية (Primersالباد ات في العديد من البحوث. هذ   H.pyloriبكتريا 

Biomarker))  بكتريا لوجودH.pylori  . بهذ  البكتريا،  اإصابةالخاصة لتأ يد  الأهدافوهي احدى
( الخا  ببكتريا (DNAمن الحامم النووي  ةخاص قط، ((Amplificationوان عملية تضخيم 

H.pylori  هذ  لبكترياعتبر كدليل واضح لوجود ن ي  أيمكنSmith)   ، ْٚن تضخيم . وأ(2004ٚآخر
مثل   (rRNA   (بسب  وجود نسخ عديدة من في تشخي  البكتريا تستخدمقط، خاصة من هذا الجين 



5SrRNA ، 16 SrRNA  ٚSrRNA 23   ،  ل ل خلية بكتيرية والتي تزيد من نسخ الحامم النووي
ن يعطي نتا ج ايجابية في العديد ألذلك تضخيم هذ  الجين يمكن  ف المرات.الآ( DNA targetالهدف  

الى إعادة تصنيع  16S rDNA تاستعمال تتابعا أدى .(2003ٚآخرْٚ ،      (Limمن الحاتت
ستحداث اجناس وانوا  جديدة البكتيريةالعديد من اتجناس  إستعمل اذ   ونقل احياء جنس الى اخر وا 

الذي يميزها عن باقي انوا  جنسها او اتجناس  H.pyloriبكتريا  في تشخي   16S rDNAالجين 
 16S rDNAان الجين  , اذ اتختبارات التقليدية المستعملة مختبريأ اتخرى ويعد هذا التشخي  ادق من

لذلك ل  دور مهم جدا  في  البكتيريةيعطي تشخيصا  على مستوى النو  ول  تتاب، ثابت ل ل نو  من اتنوا  
 (.Molecular Identification Hussien)     ،2012التشخي  الجزي ي

PCRٌٌةٌالمتسمسلالتشخيصٌبواسطةٌتفاعلٌالبممر2-9-7-2ٌٌ

من بأنها الطريقة التي يتضاعع بها تتاب، معين  ((PCR تفاعل البلمرة المتسلسلتعرف تقنية 
في مختبرات الوراثة  شيوعا  ملايين المرات خارج الجسم وهذ  التقنية تعد الأ ثر  أنزيما   DNAالحامم 

ن الفا دة ألعالية في التشخي  و إذ تمتاز هذ  الطريقة بخصوصيتها وحساسيتها ا ،الجزي ية في العالم 
 استخدام الع يمة لهذ  التقنية هي قدرتها على تشخي  جينات هـذ  البكتريا دون الحاجة إلى

 الـعـصـارة فـي H.pylori إذ يـكـشـع عـن دنـا بـكـتـريا (. 6136وآخرون ،   Abu-Almaali الـنـا ـور
 وأيـضا يـكـشـع بواسطتـها عن الـبكـتـريا فــي الخز  ،مصابـيــن ومـن الـلعـا  والـبـراز لـلمـرضى الـ ،الـمعـدية

قليلة مـن السلاتت  الضارية النســــيجية الـمعــديـة كـذلـك لهــذ  الـتـقـنـية القــدرة عـلى الـتـمـيز بيـن السلاتت 
ـريا , ول ـن هـنـاك أمـور تؤثـر فـي عـلـى امـتلا ـها مـورثات خـاصة لـهـا عـلاقـة بـضـراوة البكـتاعتمادا  الضراوة

في عينة   وال ثـافـة البكتيـريـة ،والـدقـة فـي اخـتيار الـدنا الهدف  ،دقـتها مـثل اخـتيار البـاد ات الـمناسبـة 
٠ّىٓ أْ ٠لاخص  ((PCR تفاعل البلمرة المتسلسل(. ٚأْ 2007ٚآخرْٚ ،  Moosavian  الدراسة

الذي كان فريدا من نوع  في حساسية ٌسر٠ر٠خ ثصٛرح ِجبشرح ٚ ِٓ إٌّب ط ا H.pyloriثىزر٠ب 
صابة والنمط الوراثي لهذ  البكتريا وخصوصية عالية في التشخي ، والدقة في تحديد كل من وجود اإ

(Fyderek  ، ْٚ2006ٚآخر).  كما أن هذ  التقنية الحديثة مكنت من لل شع عن الحمم النووي
 ثر التقنيات المستخدمة أواحدة من  وتعتبر .بها ا  المرضى المصابينمن معدة ولع H.pylori لبكتريا

ت ون هدف  أنتوجد العديد من الجينات التي يمكن  إذ ( 2005وآخرون ،   Cesar  في هذا المجال 
الذي يشفر للوحدة الجين  ،)  16S rDNAمثل   H.pylori وتستخدم لتشخي  بكتريا ةلهذ  الطريق

 امين ميوتيزز كلوكو  فوسفوالذي يشفر  glmM (ureC الجين  و ((uerAاليوريز زيملأنالثانوية المكونة 



(Phosphoglugoseamin mutase))   إلىتسميت   يدعأ  وهذا الجين ليس ل  علاقة بإنتاج اليوريز لذلك 
 glmM  والذي يعتبر من الجينات التي تسمى )“Housekeeping ”  والتي تشترك بشكل مباشر في

 . 2011)ٚآخرْٚ ، Espinoza   دار الخلوي تصني، الج
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مثل: التها   الأمرامسب  العديد من ت  إذ أنها  ،ممرم مهم للإنسان H.pyloriبكتريا  تعد 
 Peptic ulcer)( الذي يتطور إلى أمرام القرح الهضمية  (Chronic gastritisالمعدة المزمن 

disease ،ٌان اللمفي المرتبط بالأنسجةالسرط Mucosa–associated lymphoid tissue 

lymphoma)ٌ سرطان الم،و  cancer) Gastric.)     Erzook ٚManhal  ،2016.) 

اد دتستعمر معدة ما يقار  نصع سكان العالم  وتز  H.pyloriتشير الدراسات إلى أن بكتريا و 
 Mamoun ؛  2012ٚآخرْٚ ،  Karczewska)  70لتصل الى % الناميةا ثر في البلدان  تهانسب

الشيء غير الواضح و المحير لماذا الأغلبية الع مى من الأشخا  المصابين  (.2015ٚآخرْٚ ، 
( وفي المقابل نسبة قليلة  من Asymptomatic  اإصابة أعرامت ت هر عليهم  H.pylori ببكتريا

الذي يتطور إلى  Tissue Inflammation)  هؤتء الأشخا  ت هر عليهم أعرام التها  الأنسجة
أن حدوث الأمرام بسب  بكتريا  والورم اللمفاوي المعدي. (Peptic ulcer  قرحة القرحة الهضمية

H.pylori  ن سب  كون إ للبكتريا. الضراوةعوامل و يعزى إلى عدم التوازن بين الآليات الدفاعية للعا ل
 جيناتلى  إية و ذات قابلية على أحداث الأمرام يعود عالية الأمراض H.pylori سلاتت بكتريا

 Cytotoxin associatedألجين المرتبط م، سمية الخلية  لهذ  البكتريا والتي تشمل الأساسيةالضراوة 

gene A.(CagA)  ، الذيفان الخلوي المكون للفجوات Vacuolizing  Cytotoxin (VacA) و انزيم
 (. 2003وآخرون ،  Urease enzyme  Yamazakiاليوريز 

 

 

  Cytotoxin associated proteinالبروتينٌالمرتبطٌمعٌسميةٌالخمية2-11-1ٌ

 ولقد (.A cag( جينال بواسطة  ل  ويشفر H.pyloriلبكتريا  أهمية  ثر عوامل الضراوةأهو من و 
cag   الخلية ميةس م، المرتبط جينلل الموجبة البكتيريا بالسلاتت صابةاإ نأ الدراسات من العديد أ دت

A)  الدول في المعدة وسرطان الهضمية القرحة انتشار معدل وارتفا  المزمن المعدة بالتها  مرتبطة ت ون 
 السريرية مراموالأ جينلا هذال الموجبةعلى عكس ذلك ت ون العلاقة بين السلاتت الموجبة ، ال،ربية
 للجين موجبة ت ون  H.pylori بكتريا تتسلا مع م نلأ الأسيوية، البلدان في كامل بشكل واضحة غير



إن الجين المرتبط م، سـمية الخلية  (.2015ٚآخرْٚ ،  A cag(  Wang)) الخلية سمية م، المرتبط
الحامم  وهي مواق، في Pathogenicity cag A Island( PAI) اإمراضيةيمثـــل مؤشــرا للمنطقة 

لصب،ة غرام مسؤولة عن الن ام اإفرازي للخلية  في مع م البكتريا السـالبةموجودة  DNA)  النووي 
يكون جزءا من  1990عام   H.pyloriالذي أ تشع في بكتريا ((cagAوقد وجد أن الجين  ،البكتيرية 

إذ يشفر هذا الجين إلى إنتاج بروتين  ، ( (cagAPAIلذا يسمى هذا الجين  ( PAI) اإمراضيةلمنطقة ا
ٚ ٠ؤ ٞ إٌٝ  H.pyloriمصابيــن بسـرطـان المعــدة المتسـب  عـن بكتريـا مستضد فـــي مصــول الأشـخـا  ال

 (.  1-2راص١راد خ٠ٍٛخ ِزعد ح وّب ِٛظؼ مٟ اٌلاىً )

 

 .(Atherton, 2006)في خلايا المعدة ال هارية  CagAللذيفان الخلوي  اٌخ٠ٍٛخ ثيراتتأال( 3-6شكل 

 

 

 Vacuolating cytotoxin A (VacA)الذيفانٌالخمويٌالمكونٌلمفجوات2-11-2ٌٌ

يعد هذا البروتين  ،السلاتت الممرضة اغل من  VacA)  الخلوي المكون للفجوات ينتج الذيفان
يشفر لهذا البروتين تحت  vacA الجينمن عوامل الضراوة التي تسهم فـي إمراضي  القرح المعدية,  إن 

( ول  (s-regionرفي أو نها ي يدعى إذ ان  يت ون من جز ين مختلفين هما جزء ط ،ال روف الطبيـعية
 ول  تتابعان ايضا هما (M-region)أما الجــزء الثاني فهـو الجزء الوسـطي فيدعــى  s1 ٚs2 تتابعان هما

m1ٚm2  سلاتت بكتريا ,H.pylori الطرفي الجزء اما تمتلك s1 ٚا s2 ت ون  و .الخلوي  الذيفان 
 الحاوية السلاتت الضراوة حيث من يليها ثم s1/m1 ابعاتتت على الحاوية السلاتت في عالية الضراوة

في  هو كما. و s2/m2 تتابعات على الحاوية السلاتت هي ضراوة واقلها وت ون  s1/m2  التتابعات على



 VacA  عٍٝ اٌؾب٠ٚخ H.pyloriبكتريا  سلاتت  بين ج،رافية اختلافات هناك توجد A cagحالة الجين 
 VacAs1 تمتلك التي البكتريا بسلاتت اتصابة ت ون  ال،ربية البلدان ففي ، واتمرام التي تسببها

في  أماشا عة جدا في المرضى الذين يعانون القرحة الهضمية ا ثر مما في  في التها  المعدة المزمن 
 . ويعمل((vacAالسريرية وسلاتت  يةبين اتمراض واضحةسيوية ت ون العلاقة غير البلدان الأ

 مسببا تحرر محتوياتها وموتها المصابةت وين الفجوات  بين الخلايا الطلا ية على   ( (VacAبروتين
Bagheri) ، ْٚ2013، ٚآخر.) 

Flagellaٌالاسواط2-11-3ٌٌ

 م،طـــاةو ت ـــون ســـميكة  Unipolar)( اسبببٛاغ أؽبببب ٞ اٌمطبببت )H.pylori  (2-6بكتريـــاتمتلـــك 
يت ـون خـيط  لتجويـع المعـدة،ق الطبقـة المخاطيـة اختـراوتمكنينها مـن  العالية لحمايتها من حموضة المعدة

فـــراز مـــواد الســـوط   40ثنـــين مـــن بروتينـــات الســـوط وهنـــاك حـــوالي أالســـوط مـــن  جـــين يشـــترك فـــي ت ـــوين وا 
علـــى توجيـــ  الســـوط باتجاهات خاصـــة مثـــلا  ( (Chemotatic Systemي  ال يميا ان مة الجذ عمل تو 

عنـدما ت ـون الحموضـة عاليـة، المعـدة فـي لخلايـا الطلا يـة إلـى اوالوصـول  اهـاختراقو اتجا  مخاطية للمعـدة 
تمكنهـا مـن  (Cork Screw)التــــي تشــــب  فتــــاحة القنـاني  تهـاالحلزونـي مـ، حرك البكتريـا كـــذلك فــــان شـكل

 (. Rust ،2008) مقاومة الحركة الموجية لمحتويات المعدة

 Outer Membrane Protein(OMP)بروتيناتٌالغشاءٌالخارجي2-11-4ٌٌ

خصا   التصاقي  تمكنها  ذات  OMPبروتينات ال،شاء الخارجيت ون  H.pylori في بكتريا 
 (Saba Adhesion)  يسمىأمـا الثاني  BabA Adhesion)) يسمىالبروتــين الأول  اتستيطان،  من

إن  ،خلايا المضيع علىالموجودة بالمسـتقبلات وهما من أهم بروتينات ال،شاء الخارجي لأنها يلتصقان 
ٚآخرْٚ Falaknazi  البكتريـاهذ  إمراضي  قابلية يزيد مـن  نـ   أعتـقد وجـود هـذ  البروتينات اللاصقـة ي  

،2010  .) 

 Lipopolysaccharide(LPS)السكرياتٌالمتعددةٌالدهنية2-11-5ٌٌ

تصقات  يحتوي علىٚ H.pylori مكونات ال،شاء الخارجي( سطح بكتريا  من هو  LPS يي،ط
السلسلة الجانبية  فياللاصقات  الخاصية فــي هـذ  أن  ، (Bacterial Adhesions)بكتيرية 

والمؤلفة ( Lewis b antigen)ال ربوهيدراتية هي قدرتها على التعبير عن المستضدات التي يطلد عليها 
التي يعبر  (O-antigen)صيلة الدم من وحـدات بوليميرية كربوهيدراتية مماثلة في تركيبها لمستضدات ف

لها الـقـدرة عـلـى التعبيـر عن H.pylori % من سـلاتت بكتريا  90-80ن أعنها في جسم المضيع , و 
 Bacterial  Immune تساعدا البكتريا في التهر  من الجهاز المناعي والتي هذ  الــمــسـتـضـدات 

Evasion)  وقد تـدخل ضـمن عملية اتلـتصـاق Lundin  ، ْٚ2004ٚاخر .) 



 Urease Enzymeإنزيمٌاليوريز2-11-6ٌٌ

إذ  الخاصـة بهـذ  البكتريـا،عوامـل الضـراوة  أهـمعـد مـن الـذي ي أنزيم اليـوريز  H.pyloriبكتريا تنتج
يحمـي البكتريـا مـن حموضـة المعـدة  نـ   أإذ  يمكنها من البقاء في بي ة المعدة التي ت ون شديدة الحموضـة ،

OH الهيدروكسيل القاعدية ايونات عن طريد تولد
 التي تخفم حموضة المعدة، الأمونياوبالتالي ت وين  -

وبالتالـــي تحـــرر النــواتج  المــواد الســامة والتــي تســب  تحطــم الأنســجة، الأمونيــا الناتجــة تعتبــر مــن  كمــا أن
تحلـــل اليوريـــا ن الناتجـــة مـــكـــذلك فـــأن تحـــرر البروتونـــات و . النمـــو البكتيــــري  تشـــج،التــــي و  الأيضـــية منهـــا 

يتحــدان مــ،  حيــث (CO2 وثــاني أوكســيد ال ــاربون  (NH3أمونيــا الموجــودة فــي المعــدة بشــكل طبيعــي إلــى 
فـي معادلـة الحموضـة وتـوفير  واضـحالثنا ية التـي لهـا دور  الأمونيومكربونات  وبالتالي تنتجالماء جزي ات 

 ((Proton Motive Force ة حركيـةيولد قو  وكذلكالبكتريا من حموضة المعدة  هذ  وسط قاعدي يحمي
 (. Gillespie)  ٚBamford  ،2012البكتريا السوط باتجا  معين وبالتالي  في توجي  تستخدمها البكتريا

 Exoenzymesٌإنتاجٌعددٌمنٌالإنزيماتٌالخارجية2-11-7ٌ

 ،Catalase)مثــل ال اتــاليز  H.pyloriبكتريــا هنــاك العديــد مــن الأنزيمــات الأ خــرى التــي تنتجهــا 
يكـــون لهـــا   الأنزيمـــاتن هـــذ  أ إذ ((Oxidase،اتوكســـيديز  (Lipase)اللايبيـــز،  (Protease)البروتيـــز

إنــــزيم ذلــــك تنــــتج البكتريــــا علــــى اختــــراق الطبقــــة المخاطيــــة للمعــــدة , فضــــلا عــــن  تحفيــــزفــــي دور أساســــي 
الطبقــة الطلا يــة فــي غشــاء التــي توجــد طبقــة الشــحوم  بتفكيــك يقــوم الــذي ( Phospholipase)الفســفوليبيز

 2001)،للمعدة  ال اهر

  H.pylori  geneticبكترياٌالحمزونيةٌالوراثة11ٌٌ..

يتراوح  .(Single circular chromosome)المادة الوراثية لهذِ  البكتريا هي كروموسوم مفرد دا ري 
ميكا قاعدة وهو بذلك مساوي لذلك الموجود في بكتريا  Mbp (1.6-1.73)حجم   بين 

H.influenzae  ومقار  جدا  لحجم كروموسوم بكترياC.jejuni  1.7إذ يقدر بـ Mbp   Chang  ٚ

Taylor ، 3991 ،) وهذا الحجم ص،ير جدا  بالقياس إلى ما موجود في مع م البكتريا المرضية ، فعلى
 Mpb (3.1  -2.2) يتراوح  Staphylococcusسبيل المثال حجم جينوم  كروموسوم( سلاتت بكتريا 

 Neisseria gonorrhoeaeوكذلك فان حجم جينوم بكتريا (. 2002وآخرون ،  Prevost يكا قاعدة م
أي أن حجم جينوم هذ  البكتريا الص،ير يكون مساويا  لثلث حجم كروموسوم بكتريا . Mbp 2.3هو 

E.coli  ٚأVibrio cholerae Smith)   ، أن حجم الجينوم الص،ير لأفراد كلا 6114وآخرون )
هو السب  الر يس لحاجة هذ  الأجناس إضافة  Campylobacter ،Helicobacterسين الجن

المركبات المعقدة  مدعمات النمو لأوساط تنميتها وكذلك فشلها في تخمير ال ربوهيدرات أو تفكيك
 .(Goodman)  ٚCoorrea   ،2004  وخمولها الحياتي ال يميا ي بشكل عام



ـــا   لـــوحظ أن جينـــوم هـــذِ  البكتريـــا ي  ـــك  genetic diversity)هـــر تنوعـــا  وراثي ـــر ويفـــوق ذل أ ث
فقـــد لـــوحظ أن مـــن بـــين ثلاثـــين ســـلالة ( 1991وآخـــرون ،  (C.coli  Yanأو C.jejuniالملاحـــظ فـــي 

H.pylori ،اختيـــرت أ هـــرت ســـلالتان فقـــط تمـــاثلا  جينوميـــا  ببصـــمة الأصـــبIdentical Genomic 

Finger) Printsوراثي الها ـل  ( وهـذا يعكـس حجـم الت،ـاير الـ(Significant genome variability 
للـدنا  Conventional gel electrophoresis)التي أثبتت بطريقة الترحيل ال هربـا ي بـالهلام التقليديـة  

 .(1991 واخرون، Owen ؛   1986وآخرون ،  H. pylori    Langenbergالجينومي لبكتريا 

باســـــتعمال باد ـــــات عشـــــوا ية  PCRبتقنيـــــة الــــــ  H.pyloriلـــــوحظ التنـــــو  الـــــوراثي بـــــين ســـــلاتت 
Arbitrary primers)) Akopyznts )   كمـا أ هـر الـنمط الـوراثي  (1992،  وآخـرون genomic) 

(patterns  لعزتت معينة لهذِ  البكتريا معزولة من مرضى ت تـربطهم صـلة قرابـة درجـة كبيـرة مـن الت،ـاير
المـأخوذة  H.pyloriدة الزر  فـي المختبـر ولـوحظ أيضـا  أن عـزتت وبقيت هذِ  العزتت ثابتة في أثناء أعا

لـنفس المـريم أ هـرت تمـاثلا   (Body of Stomach)أو من جسم المعـدة  (Antrum)من غار المعدة 
وآخـرون   Taylor  (Protein Profiles) ( والنسد البروتيني (genomic patternsفي النمط الوراثي 

 ،1987.) 

. إذ ع زلـــت J99 و H.pylori  ( (26695تسلســـل ال امـــل لجينـــوم عزلتـــي لقـــد عـــرف ال     
H.pylori   مــــــــن مــــــــريم بريطــــــــاني مصــــــــا  بالتهــــــــا  المعــــــــدة 6-6(   الشــــــــكل 26695)المســــــــماة )

Gastritis))  أمــا العزلــةJ99  مـــن مــريم أمريكـــي ذات أصــل أوربـــي(Ethnic European)   مصـــا
  cag PAI positiveلالتين تحوي المنطقة الأمراضية كلا الس ((Duodenal Ulcerبقرحة الأثني عشر 

% مــن الجينــات الموجــودة فــي جينــوم  كروموســوم( أحــدى  6لــوحظ أن  ،vacAللجــين  s1وتحــوي التتــاب، 
تحـوي اثنـان  J99وأن السـلالة  (2006ٚآخبرْٚ ، Devi )السـلالتين ت توجـد فـي جينـوم السـلالة الأخـرى 

بعدها قام باحثون بتحليل المحتوى الجيني لخمس عشرة سـلالة  26695وخمسون جين مفقودة في السلالة 
H.pylori  ومقارنتها بالعزلتينJ99  جينا  التي تـم تحليلهـا وجـود  3641فقد لوحظ أن من بين  26695و

التــي تشــفر  (Core gene)جينــا  شــا عة الوجــود فــي الســلاتت كلهــا تســمى بالجينــات الجوهريــة  3683
%( 66  166ة والأيضـية البنـاء الحيـاتي والو ـا ع التن يميـة الأخـرى . فـي حـين لمع م العمليات الخلوي

–Strain مــن هــذِ  الجينــات مفقــودة مــن أحــدى الســلاتت علــى الأقــل تــدعى الجينــات الخاصــة بالســلالة 

specific genes )   ولهذِ  الجينات و ا ع عدة منها ما تحتاجها لموقعها البي ي المتخص(Specific 

niches)  ويكون تسلسل الدنا في هذِ  الجينات مت،اير وبشكل كبير بين السـلاتت. مـن الجينـات الخاصـة
أحــدى هــذ   (Cell surface protein بالســلاتت هــي الجينــات التــي تشــفر لبروتينــات ســطح الخليــة 

التـي تشـفر للالتصـاق بمستضـد لـويس الـذي  babA outer membrane protein (omp) الجينـات.
الجينـــات  (.2009، ٚآخبببرْٚ   (Dumreseســـطح أنســـجة المعـــدة عنـــد بعـــم الأشـــخا   ي هـــر علـــى



 Restriction modification systemالأخـرى الخاصــة بالســلالة هـي جينــات ن ــام التحـوير المقيــد 

components)) عناصــر اتنتقاليــةأل وجينــات  (Transposase  والتــي تشــفر للجينــات التــي تــن م عمليــة
  .و  الوراثي بين البكترياتبادل الدنا التن

% بنــــاءا  علــــى هــــذِ  الحقيقــــة فقــــد وضــــعت المنطقــــة 19لهــــذِ  البكتريــــا هــــو  G+Cمعــــدل محتــــوى 
. G+Cوالمنطقــــة المرنــــة ضــــمن الجينـــــات الخاصــــة بالســــلالة تخــــتلاف محتواهــــا مـــــن  PAIالأمراضــــية 

واحـــدة مـــن الناحيـــة  هـــي قطعـــة دنـــا تحـــوي ســـبعا  وعشـــرين جينـــا  تتـــوارث قطعـــة PAIالمنطقـــة الأمراضـــية و 
 Highly ت هـر علـى إنهـا منطقـة عاليـة الموزا يكيـة  Plasticity zone) الأخـرى فـأن المنطقـة المرنـة 

mosaic)  إذ تحوي على عددا  من الأنزيمات القاطعة (Endonuclease  وأنزيمات الـTransposases 

 Excision)  واتست صــال Insertion) مــن هنــا نســتنتج أن هــذِ  المنطقــة تحــدث فيهــا عمليــات اإدخــال 
 Strain–specific gene)) لـوحظ أن مع ـم الجينـات الخاصـة بالسـلالة ((Recombinationواتتحـاد 

أســتطا  مارشــال (. 6111وآخــرون ،  (Salama تقــ، فــي المنطقــة المرنــة  J99،  66695لســلالتي   
–Strainي المحـــدد يعـــود تمتلا هـــا لعقـــود فـــي موقعهـــا البي ـــ  H.pylori إقامـــة بكتريـــاوجماعتـــِ  تفســـير 

specific gene  ت يـع لعوا ـل مت،ـايرة وراثيـا  بروتينـات تسـاعدها فـي الالتـي تشـفر إلـى(Genetically 

diverse hosts) Marshall)  ، ْٚ1998ٚآخر). 

 

 



 (3996وآخرون  (H.pylori  Tomb ( المجين ال امل لبكتريا6-6الشكل  

 Genetic regulation of H.pyloriياٌالحمزونيةٌالتنظيمٌالوراثيٌلمبكتر2-12ٌٌ

يعزى إلى أن سلاتت هذِ   H.pyloriأن هذا التنو  الوراثي غير الأعتيادي الملاحظ في عزتت     
 ال بير الت،اير يحصل ولهذا .Genomic Rearrangement)البكتريا تعاني أعادة ترتي  وراثي  

المعزولة من أشخا  مختلفين. ي هر تحليل تسلسل  H.pylori سلاتت بين الوراثي النمط في والواس،
 (Clusters of genes)إلى أن هذ  البكتريا طورت تجمعات جينية  H.pyloriالجينوم ال امل لبكتريا 

. وهذ  ت ون مشابهة Plasticity zones))داخل الجينوم في مناطد مميزة تسمى مناطد المرونة 
الأفقي للجينات . هذ  ات تشافات معتمدة على وجود تتابعات قصيرة للمناطد التي تشترك في اتنتقال 

ت ون هذ  التتابعات منتشرة  Integrating conjugative elements (ICEs) ومناطد مشفرة تسمى
وتوفر المرونة الملا مة في عملية اعادة اتتحاد الوراثي  H.pyloriعلى نطاق واس، في سلاتت بكتريا 

(Recombination)  وبالتالي  يشج، عملية التهر  من الجهاز المناعي، وزيادة القدرة على
 Toft) ٚ Andersson اتستعمار، فضلا عن غيرها من التعديلات التي توفر ميزة انتقا ية لهذا لل ا ن

وتدعم هذ  الفرضية نتا ج بحوث أجريت مؤخرا تشير إلى أن التعديلات الجينية تحدث بمعدل  (2010، 
سر  خلال العدوى الحادة أو في وقت مبكر عندما تواج  البكتريا استجابة المضيع المناعية مرات أ 31

مقارنة م، معدل حدوثها عند العدوى المزمنة. تشير هذ  النتا ج إلى أن معدل حدوث الطفرات 
Mutation) )في بكتريا H.pylori  ت ون عالية جدا وأن العديد من الطفرات تحدث في الجينات التي

هذ  البروتينات تدخل في عملية  (2014ٚآخرْٚ ،   (Linzشفر الى البروتينات ال،شاء الخارجيت
بحيث يحدث ت،ير مواق،  ((Host- pathogen Interactionالتفاعل بين المضيع وال ا ن الممرم 

منة الهدف للاستجابة المناعية المت يفة المعروضة على السطح الخارجي للبكتريا لتحفز اإصابة المز 
 (. 6131وأخرون ،   (H.pylori Linzببكتريا 

والتي  ((DNA methylation تشمل مثيلة الدنا H.pyloriالتحويرات الوراثية في جينوم بكتريا      
وتؤثر على التركي  الهندسي للجينوم والتعبير  DNA methyltransferase))تحدث بواسطة انزيم 

إذ ان  تحليل  (DNA methyltransferases)انزيمات  عدد من H.pyloriالجيني  وتشفر بكتريا 
التتابعات، الوراثية بين أن هناك اختلافات كبيرة في عملية المثيلة لتتابعات معينة في السلاتت المتقاربة 
وهذ  تعود إلى اتختلافات في تركي  اتنزيم نفس   وكذلك اتختلاف في التتابعات المستهدفة من قبل 

 الذي يشفر  flgE))ذ  الميزات سويا في ت،يير التن يم الجيني والذي يشمل تن يم تعبير اتنزيم وتسهم ه
 الذي يشفر إلى مكونات الن ام اتفرازي الراب،( و   cagY))إلى المكونات التركيبية للأسواط( و

 (ureC  الذي يشفر إلى وحدات معقد اليوريز  ) Furuta)  ، همية ، هذ  النتا ج توكد أ (6134وآخرون
وضرورة التعرف على عدد من العمليات التن يمية التي ( Expression Dynamics)ديناميكية التعبير 
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البكتيري تتطل  اعطاء مضادات  اتستيطان زالةإصابة المزمنة فان عملية اإ حدوث عند
ببكتريا  المستخدم للتخل  من اتصابةالعلاج القياسي ، و  (Antimicrobial agent)ميكروبية 
H.pylori  هو العلاج الثلاثي والذي يت ون من مثبط مضخة البروتونات(PPI )proton pump 

inhibitor  واتموكسيسيلينAmoxicillin) ) و ال لرثرومايسين(clarithromycin)  ل ن العلاج
 بإضافةالحالي المستخدم م، السلاتت المقاومة يسمى العلاج الرباعي وهو نفس العلاج الثلاثي ول ن 

 ةالميكروب مقاومةال وان(. Moss  ،2014ٚ  (Metronidazole  Ferreira))المترونيدوزول 
هي مشكلة منتشرة على نطاق واس، بين مسببات الأمرام البكتيرية الدراسات  الحيوية لمضاداتل

في العينات  H.pyloriإلى  هور سلاتت مقاومة للمضادات الحيوية من بكتريا تشير الحديثة 
يكروبية، وقد تم في محاولة لفهم أفضل الآليات الجزي ية التي تن م مقاومة المضادات المو السريرية. 

تحديد تسلسل الجينوم ال امل لتميز أنماط الت،يرات الوراثية التي يمكن أن ت ون مرتبطة م، الت،يرات 
وتشير (. 2009ٚآخرْٚ ،  (Slinger الحساسية للمضادات الحيوية مستوى  في التي تؤثر   الم هرية
جينات الالطفرات في  ون من خلالت لل لاريثروميسين  H.pyloriإلى أن المقاومة بكتريا  الدراسات
وكذلك التعديلات ضمن الجينات التي تشفر الى  23S rRNAلحامم الرايبي الرايبوسومي المشفرة ل
مة للاموكسيلين و المقا فأن ذلك ، وعلى العكس من(Efflux pumps)لمضخة التدفد  TolCعا لة 

والبروتينات  hop)  اء الخارجي ت ون من خلال حدوث طفرات في المناطد المشفرة لبروتينات ال،ش
المقاومة (. 2014ٚٚآخرْٚ ،   (Penicillin-Binding proteins) )Qureshiالرابطة للبنسلين 
القراءة و عدم القراءة  قال  ازاحةت ون من خلال طفرات  ((Metronidazoleللمترونيدوزول 

(nonsense mutations Frameshift and)   في المناطد المشفرةrdxA or frxA   ،او بالتناو  م
 ,تجعل العلاج الرباعي غير فعال في العديد من الحاتت(fur)الموق، المن م تمتصا  الحديد 

 Alfizah   ، ْٚعطى ن ي  أفي هذ  الحاتت عند فشل العلاج الثلاثي والرباعي يمكن و  (.2014ٚآخر
 Tetracycline andس نو  ثاني من العلاج والذي يتضمن التتراسايكلين والفلوروكوينول

fluoroquinolones))،  ولسوء الحظ  هرت عزتت من بكترياH.pylori  مقاومة التتراسايكلين
 DNA)للدنا بعي قاعويبين التحليل الت. Tetracycline and)  (fluoroquinolones والفلوروكوينولس

sequencing)  ٙدف اٌ ٞ ٠عًّ ع١ٍٗ ٘ ا رغ١١ر اٌّٛلع اٌان المقاومة للتتراسايكلين ت ون عن طريد

 ٚ gyrA  (Coverللجين  93و  87في الشفرة  ةبينما المقاومة للفلوروكوينولس تنتج عن طفر  اٌّعب 

Blanke  ،2005 .) 



ٌالفصلٌالثالثٌالموادٌوطرائقٌالعمل
 Materialsالمواد3-1ٌٌٌ

   Instrumentsالأجِضة  3-1-1

 (.1-3ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي ) ا عٙ ح اٌّخزجر٠خ اٌزٟ اسزخدِذ مٟ ٘ ٖ اٌدراسخ

 الأجِضة الوستخذهت فً ُزٍ الذساست ّالوبٍي ًّْػِب ّهٌشأُب )1-3 (جذّ 

 )الوٌشأ ( الششكت أسوبء الأجِضة

 Autoclave Hirayama (Japan)                        اٌّؤصدح       

 Endoscopy Pentax (Japan)                               إٌبمٛر

 ب  إٌج  اٌّرو ٞ اٌّجر  عبٌٟ اٌسرعخعٙ

High Speed Cold centrifuge 

Memmert    ((Germany 

 Centrifuge Gallenkamp   (England)               عٙب  إٌج  اٌّرو ٞ  

Thermo cycler                 ٞاٌدٚار اٌؾرار  Eppendorf (Germany)  

 Electrophoresis set Hellabio    ( U.K)    اٌزرؽ١ً اٌىٙرثبئٟ  

ِط١بف اٌمطرح إٌب٠ٛٔخ                

spectrophotometer             Nanodrop 

Thermo U.S.A)) 

 Disitllator Gallenkamp     (England)اٌّمطر                                  

 ((Refrigerator Consort Franceصلاعخ                                  

 ((Incubator Memert Germanyؽبظٕخ                                 

Water bath ؽّبَ ِبئٟ                              FisherScientific ((USA 

Vortex mixer                                خلاغ Griffin )Germany) 

 Electric Oven Gallenkamp    (England) مرْ وٙرثبئٟ                   

      Homogenizer Thermo (Germany)ِغٕس                             

 Light microscope Olympus (Japan)ِغٙر ظٛئٟ            

 Sensitive balance Mettler (Switzerland)         ١ِ اْ ؽسبس     

 pH-meter Metrohm (Switzerland)        ا س ا١ٌٙدرٚع١ٕٟ   ِم١بس 

                          ٛ٘Laminar Air Flow Ishtar (Iraq) 

 ((Gel document System Consort France ٚؽدح رص٠ٛر       

 

    Equipmentsالوستلضهبث  3-1-2



 (. 2-3اٌّسزٍ ِبد اٌّخزجر٠خ اٌزٟ رعّٕزٙب اٌدراسخ ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي )

 بالوستلضهبث الوختبشٌت الوستخذهت فً الذساست الحبلٍت ّالوبٍي ًْػِب ّهٌشأُ( 2-3 (جذّ 

 ) الوٌشأ ( الششكت الوستلضهبث

 Cover Slip Marienfeld (Germany)أغط١خ سلا٠داد                            

 Petri Dish                                (China) (Citotest)أغجبق ثزرٞ  

 Plain Tube Citotest (China)ِسطؾخ                               أٔبث١ت

 Slides Holders  Racks (Czechoslovakia)ؽبِلاد سلا٠داد                    

 Slides Machinery (China)سلا٠داد                                            

 Anaerobic Jar                        Oxoide   (England)ٚعبء س٘ٛائٟ   

 µm 0.22 Filter unit  Millipore (Spain)ٚؽدح ررش١ؼ                 

Micropipette 2-200 µl and Tips Eppendrof (Germany) 

Micropipettes 100-1000 µl and Tips Eppendrof (Germany) 

   Cultures Mediaالأّسبؽ الضسػٍت  3-1-3

 (.3-3ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي ) H.pylori رعخ اٌّسزخدِخ ٌع ي ٚرلاخ١ص ثىزر٠ب ا ٚسبغ اٌ

 : الأّسبؽ الضسػٍت ، ّالششكت الوٌتجت ، ّالوٌشأ) 3-3جذّ   )

 )الوٌشأ(    الششكت الْسؾ الضسػً

 Urea Agar Base  Himedia (India)أسبس أغبر ا١ٌٛر٠ب                           

 Urea broth Base                       Himedia (India)  اسبس ِرق ا١ٌٛر٠ب

 Brain- Heart Infusion Agar Himedia (India)أغبر ٔم١ع اٌمٍت ٚاٌدِبغ   

 Columbia Agar Base               Himedia (India )أسبس  أغبر اٌىٌِٛٛج١ب

 Brain- Heart Infusion Broth Himedia (India)ِرق ٔم١ع اٌمٍت ٚاٌدِبغ 

 

 

 

 

 

   The Diagnostic Kitsالؼذد التشخٍظٍت   3-1-4

 (.4-3اٌعد  اٌزلاخ١ص١خ اٌغب٘ ح اٌّسزخدِخ مٟ اٌدراسخ ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي )

 ( : الؼذد التشخٍظٍت ، ّالششكت الوٌتجت ، ّالوٌشأ4-3جذّ  )

Diagnostic Bacteria Kit Company (Orgine) 



Gas Generation (Microaerophilic) Kit  Oxoid ((England 

  Genomic DNA Extraction Kit GeneAid (USA)  

One Step H. pylori Test Device Kit Acon ( German) 

PCR  PreMix  kit Bioneer Korea) ) 

DNA Ladder (100-200bp) Bioneer Korea) ) 

   The Stainsالظبغبث    3-1-5

 (.5-3ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي ) اٌصجغبد اٌّسزخدِخ مٟ ٘ ٖ اٌدراسخ

 ( : الظبغبث ، ّالششكت الوٌتجت ، ّالوٌشأ5-3جذّ  ) 

 )الوٌشأ( الششكت الظبغبث

 Gram Stain  Vaccine institute ((Iraqِؾب١ًٌ صجغخ غراَ                

 Carbol Fuchsinصببجغخ ورثببٛي مٛوسبب١ٓ 

Stain   

Vaccine institute (Iraq) 

 Ethidium Bromide  BDH   (England)َٛ صجغخ ثر١ِٚد اسص١د٠

  Primers البْادئ 6-1-3 

 (. 6-3اٌّج١ٕخ مٟ عدٚي )٘ ٖ اٌدراسخ  اٌجٛا ا اٌّسزخدِخ مٟ

 البْادئ الوستخذهت ُزٍ الذساست: ) 6-(3جذّ   

Source Size (bp)          Sequence )      5َ  3َ) Primer 

NCBI Gene- 

   Bank data base 

411  AGCGTTGGCAGTGCTAAAAG F ureA 

TTATAAGCCGCGCCATTAGC R 

NCBI Gene- 

   Bank data base 

     1500 ATCCTGGCTCAGAGTGAACG F 16SrDNA 

  
GCAGGTTCACCTACGGTTACC R 

NCBI Gene- 

   Bank data base 

678   ATGGAAATACAACAAACACAC  F vacA 

CTGCTTGAATGCGCCAAAC 3 R 

NCBI Gene- 

   Bank data base 

1320 TGATGGCGTGATGTTTGTTGA F cagA 

TCTTG GAGGCGTTGGTGTAT R 

 Chemical Materialsالوْاد الكٍوٍبئٍت    3-1-7

 (.7-3اٌّٛا  اٌى١ّ١بئ١خ اٌّسزخدِخ مٟ ٘ ٖ اٌدراسخ ٚاٌّج١ٕخ مٟ عدٚي )

 (: الوْاد الكٍوٍبٌّت ، ّالششكت الوٌتجت ، ّالوٌشأ7-3(جذّ  

 )الوٌشأ( الششكت الوْاد الكٍوٍبٌّت

 (            (Glycerol Supermarket Iraq%  20غ١ٍسرٚي                                     

 Ethanol                                            BDH ( (Englandوؾٛي اس٠ضبٔٛي  

      Growth Supplement ( Ferrousِٛا  ِع  ح ٌٍّٕٛ 

sulfate -sodium  metaBisulfite  -sodium 

Pyruvate)   

BDH (England) 



Polymyxin B Samarra Iraq)) 

Trimethobrim Samarra Iraq)) 

Vancomycin DBL (England) 

EDTA        ( Ethyle Dimethyl Tetra Acitc acid) BDH (England) 

Tris-Base اٌزرس اٌمب ٞ                                               Sigma (U.S.A ) 

 Uric acid powder  BDH (England)ِسؾٛق ؽبِط ا١ٌٛر٠ه               

 Agarose                                       Sigma (U.S.A )         أوبرٚ         

 Hydrogen peroxide                  Oxoid (England )ث١رٚوس١د ا١ٌٙدرٚع١ٓ 

N,N,N,-Tetra methyl-P phenylene diamine 

dihydrochloride 

BDH (England) 

 Reagents and Solutionْاشف ّالوحبلٍل الك 8 -3-1

    Oxidase Reagentكبشف إًضٌن الاّكسذٌض  1-3-8-1

-Tetramethyl-pغُ ِٓ ِب ح  0.01إٔ ٠ُ اسٚوسد٠  آ١ٔب ثئ اثخ  رُ  رؾع١ر وبشف

phenylene diamin dihydrochloride   ٟ1مـ  ِٗ مٟ ِىبْ ِظٍُ  ِـً ِٓ اٌّـبء اٌّـمطر ، ٚرُ ؽـفظ

 Cytochrome  Oxidase عٍٝ إٔزبط إٔ ٠ُ  H. pylori سزخدَ ٌٍىلاف عٓ لدرح ثىزر٠ب، ِٚٓ صُ أُ 

(Blaser  ،2005 .) 

 Catalase Reagent كبشف إًضٌن الكبتبلٍض   3-1-8-2

 H. pylori % ٌٍىلابف عبٓ لبدرح ثىزر٠بب3ثزرو١ب   H2O2اسزخدِذ ِب ح ث١رٚوس١د ا١ٌٙدرٚع١ٓ 

٠ؾٍببً ث١رٚوسبب١د ا١ٌٙببدرٚع١ٓ إٌببٝ ِبببء ٚ أٚوسببغ١ٓ ٠ظٙببر ثلاببىً اٌبب ٞ  Catalaseلإٔزبببط إٔبب ٠ُ اٌىبببر١ٍ  

 (. Macfaddin) ،2000 ممبعبد

  Skirrows Solutionهحلْ  سكٍشّ  3-1-8-3 

( ، ٚاٌب ٞ ٠زباٌف Himedia /Indiaرُ رؾع١ر ٘ ا اٌّؾٍبٛي ؽسبت رع١ٍّببد اٌلابروخ اٌّصبٕعخ )

 Vancomycin 5.00 mg , Polymyxin-B 1250 ِٓ خٍب١ػ ِبٓ ثببٚ ر ٌٍّعبب اد اٌؾ٠ٛ١بخ اٌزب١ٌبخ:

IU  Trimethoprim 2.50 mg ٟاٌّبء اٌّمطر ِع اٌزؾر٠ه 2 ، أ ٠جذ ِىٛٔبد اٌعجٛح اٌٛاؽدح م ِٓ ًِ

 45ًِ ِٓ ٚسػ أغبر اٌىٌِٛٛج١ب اٌّجر  ثدرعخ 500اٌٙب ا ٌزغٕت رىْٛ اٌرغٛح ، ٚثعد  ٌه اظ١فذ اٌٝ 

-50 َºٕ١ّببخ ثىزر٠ببب . ٠غعببً ٘بب ا اٌّؾٍببـٛي ٚسببػ اٌىٌِٛٛج١ببب أزمبببئٟ ٌزH.pylori   ٠ّٕٚببع ّٔببٛ ا ٔببٛاب

اٌجىز١ر٠خ ا خرٜ ٌىٟ ٠سًُٙ ع ي  ٘ ٖ اٌجىزر٠ب ِٓ اٌع١ٕبد اٌسر٠ر٠خ ٚاٌزٟ رؾزٛٞ عٍٝ أٔٛاب عد٠دح ِبٓ 

 (.  2010، ا ؽ١بء اٌّغٙر٠خ. )اٌسٍّٟ

 10XبقْةTBE هحلْ  3-1-8-4

غراَ  Tris- Base  ٚ 5 غراَ ِٓ ِسؾٛق ِب ح اٌزرس اٌمبعدٞ 108 ؽُعر ٘ ا اٌّؾٍٛي ثا ثخ 

 (EDTA   0.5ًِ ِٓ ِب ح  40ًِ ِٓ اٌّبء اٌّمطر صُ أظ١ُف  800ِٓ ِسؾٛق ؽّط ا١ٌٛر٠ه مٟ 



ٌزر ٚعمُ ثبٌّؤصدح  1إٌٝ اٌخ١ٍػ ٚثعد٘ب أوًُّ اٌؾغُ ثبٌّبء اٌّمطر اٌٝ ( 8ِٛسر  ٞ أس ١٘درٚع١ٕٟ 

ٚعٕد اسسزعّبي ٠خفف  (solution Stockٚؽفظ ثلاىً ِؾٍٛي خ ٠ٓ ) ل١مخ  15ٌّدح  ºَ 121ثدرعخ 

  1X (Al-Segar ، .(2007ثمٛح   TBEِؾٍٛيِراد ثبٌّبء اٌّمطر ١ٌصجؼ  10

 (Ethidium Bromide) طبغت بشّهٍذ الأثٍذٌن 3-1-8-5

ًِ ِٓ اٌّبء اٌّمطر  100ٍِغُ ِٓ ِسؾٛق اٌصجغخ مٟ  100ٍِغُ/ ًِ ٚ ٌه ثئ اثخ  10ؽُعرد ثزرو١  

 (.2010ٚآخرْٚ ،  (Kumar َ ٌؾ١ٓ اسسزعّبي.4عخ ؽرارح صُ ؽفظذ مٟ ل١ٕٕخ ِعزّخ مٟ  ر

 Human Bloodدم بششي  3-1-8-6

ًَ ع١ٍٗ ِٓ ِصرف اٌدَ اٌزبثع ٌّسزلافٝ ثعمٛثخ اٌزع١ٍّٟ   ؽُصِ

     Normal salineالوحلْ  الفسٍْلْجً  3-1-8-7

١خ ِٓ ٌؾظخ عّعٙب إٌبٝ ِٓ إٔزبط شروخ ) ا ٠ٚه( ,أسزخدَ ٘ ا اٌّؾٍٛي مٟ ؽفظ اٌخ عبد إٌس١غ          

 ع١ٍّخ  رعٙب، اٚ رغراء اٌفؾٛصبد اسخرٜ ع١ٍٙب.

 : الأّسبؽ الضسػٍت 3-2

  Skirrow’s medium: ّسؾ سكشّ 3-2-1

، إ  ؽـعـر ٘ـ ا اٌـٛسـػ ِـبـٓ  H. pylori أسزـخُـدَِ ٘ــ ا اٌـٛسـػ ٌغرض اٌع ي ا ٌٟٚ ٌجىزر٠ب 

 Growthُ أظـــبببـ١فذ خٍببب١ػ اٌّبببٛا  ِعببب  ح إٌّبببٛ )إظبمـبببـخ ٚسبببـػ أغببببر اٌىٌِٛٛج١بببب اٌّعمبببُ ، صـــبببـ

Supplement)   ٘بٟ  اٌزبٟ رلابًّ صبـلاصخ ِــــبـٛا(Ferrous sulfate, sodium metaBisulfite, 

sodium Pyruvate   ُاٌّبء اٌّمطر ِع اٌزؾر٠به  3ٍِغُ ِٓ وً ٚاؽدح ِٕٙب ٚ ٚثذ مٟ  5ٚثؾغ ِٓ ًِ

ِببً ِببـٓ  500، ٚرعبببف إٌببٝ m2 20.2 د صمببٛة ثمطببر.اٌٙببب ا ٠ٚببزُ رعم١ّٙببب ثٛاسببطخ ٚؽببدح ررشبب١ؼ   ا

اٌٛسـػ، ٚأظـ١فذ ٌٗ ا٠عب  اٌّٛا  اٌّؾبد ح ٌبـّٕٛ اٌٍّٛصببد اٌجىز١ر٠بخ؛  ٚ ٌبه عبٓ غر٠بك إظبمبـخ ِؾبـٍٛي 

اٌؾببٚٞ عٍبـٝ اٌّعـبـب اد اٌؾ٠ٛ١بـخ اٌب ٞ ربـُ رؾعب١رٖ ٚمبك  SkirrowsSupplementIII)اٌسى١رٚ  )

% ِع اٌزؾر٠به اٌّسبزّر صبُ ٠صُبت مبٟ أغجببق ، 5دَ اٌجلارٞ ثٕسجخ ( ثعد٘ب أظ١ف ٌٗ ا3ٌ-8-1-3اٌفـمرح )

إْ ٘بب ا اٌٛسببػ ٠ّىٕٕببب ِببٓ اٌؾصببٛي عٍببٝ ِسببزعّراد ٔم١ببخ ٚخب١ٌببخ ِببٓ اٌزٍببٛس ِّببب ٠غعٍببٗ ِببٓ ا ٚسبببغ 

 (.Skirrows  ،2002عٓ غ١ر٘ب ِٓ ا ٔٛاب اٌجىز١ر٠خ )H.pylori اٌّفعٍخ مٟ رلاخ١ص ثىزر٠ب 

  Blood Agar: ّسبؽ اغبس الذم 3-2-2

ً ٘ ا اٌٛسػ ٌزٕمـ١خ اٌّ رعخ اٌجىز١ر٠خ  مـٟ اٚي خطـٛح ثعـد اٌع ي اسٌٚـٟ ِّ  (Primaryاسزعُ

isolation ٚس اِخ اٌجىزر٠ب ا٠عب  ، ٚؽُعر ِٓ اغبر اٌدَ اسسبس ,) Blood Base )  (Agar  ِعبمب .

 ، (Al-Sulami  ( OXoid)ٚ ٌه ؽست رع١ٍّبد اٌلاروخ اٌّصٕعخ (5%) ا١ٌٗ  ِب  ثلار٠ب  ِزؾٍلا  ثٕسجخ 

 (.2013 ٚآخر ْ ،

  Brain Heart Infusion Brothّسؾ ًقٍغ القلب ّالذهبؽ  -3-2-3



ٚؽفظٙب ثعد اٌع ي ٚلد ؽعر ٘ ا اٌٛسػ   H.pylori أسزعًّ ٘ ا اٌٛسػ ٌزٕلا١ػ ّٔٛ ثىزر٠ب 

د٘ب أظ١ف ؽست اٌزع١ٍّبد ٌٍلاروخ اٌّصٕعخ ، صُ ررن ١ٌجر  ل١ٍلا ثعد٘ب صت مٟ أٔبث١ت ِعمّخ ٚٔظ١فخ ثع

صُ رُ رٍم١ؾٗ ثّسزعّراد اٌع سد اٌّرا  ؽفظٙب إٌّّبح  اٌٛسػ % إٌـٝ 20ٌٗ اٌغ١ٍسرٚي اٌّعمُ ثٕسجخ 

 37سبعخ مٟ  رعخ ؽرارح  24-48سبعخ ثبسزخداَ إٌبلً ٚؽعٕذ ٌّدح  24عٍٝ ٚسػ اٌسى١رٚ  ثعّر 

 (-Al أشٙر 6ٌخ ٌّدح ، اسزخدَ ٘ ا اٌٛسػ  مٟ  ؽفظ اٌع ºَ  20-ٚؽفظذ اٌمٕبٟٔ مٟ  رعخ ؽرارح  

Segar   ،2007 .) 

 ؽشائق التؼقٍن  3-3 

 التؼقٍن بْاسطت الحشاسة  3-3-1

َْ (121)صدح مٟ  رعخ ؽرارح ّؤعمّذ اسٚسبغ اٌ رع١خ اٌسبئٍخ ٚاٌصٍجخ ٚاٌّؾب١ًٌ ثبٌ

(  ل١مخ ٚرُ رعد٠ً اٌرلُ ا١ٌٙدرٚع١ٕٟ ٌلأٚسبغ اٌ رع١خ ٚاٌّؾب١ًٌ اٌّسزخدِخ ثئظبمخ لطراد 15ِدح)

ع١برٞ، أِب اٌ عبعبد معمّذ  HCl 5أٚ ؽّط ا١ٌٙدرٚوٍٛر٠ه  (40%)ِؾٍٛي ١٘درٚوس١د اٌصٛ ٠َٛ 

 (.2006. )اٌرث١عٟ ، )َْ ِدح سبعز200ٓ١ 180  – (ع١ّعٙب ثبٌفرْ اٌىٙرثبئٟ مٟ  رعخ ؽرارح

 : التؼقٍن بْاسطت التششٍح 3-3-2

د إٌّٛ ثبسزعّبي ِرشؾبد غلابئ١خ عمّذ اٌّؾب١ًٌ اٌزٟ رزاصر ثبٌؾرارح ِضً ِعب اد اٌؾ١بح ٚإظبمب

 .١ِىر١ِٚزر  0.22ثمطر 

 ؽشائق الؼول  3-4

   Sampling: جوغ الؼٌٍبث 3-4-1

مٟ شعجخ إٌبمٛر  2016إٌٝ ٔٙب٠خ شجبغ  2015أعُر٠ذ ٘ ٖ اٌدراســخ ٌٍفزرح ِٓ ثدا٠خ رلار٠ٓ ا ٚي

ِؾب١ٌٓ إٌٝ شعجخ إٌبمٛر ِٓ اٌزبثعخ ٌّسزلافٝ ثعمٛثخ اٌزع١ٍّٟ، ٚرُ أعراء مؾص إٌبمٛر  رثع١ٓ شخص 

لجً أخصببئ١١ٓ مبٟ اٌغراؽبخ اٌعبِبخ ٚاٌجبغ١ٕبخ، ٚوببٔٛا ٠عببْٔٛ ِبٓ عسبر اٌٙعبُ ٚاٌبُ اعٍبٝ اٌبجطٓ ٚٔب ف 

اٌبدوزٛر اؽّبد عٍبٛاْ ِعٛٞ ٚرم١ؤ، ٚلبَ ثئعراء مؾص إٌببمٛر اٌطج١بت اسخزصببص مبٟ اٌغراؽبخ اٌعبِبخ 

عٍّببب  أْ اخبب  اٌع١ٕبببد ٘ببٛ أعببراء رٚر١ٕببٟ مببٟ  ثعببد أخبب  ِٛاممببخ ع١ّببع اٌّرظببٝ عٍببٝ أخبب  اٌع١ٕبببداٌم١سببٟ 

 ٚاعزّب ا  عٍٝ مؾص إٌبمٛر لسّذ ع١ٕخ اٌدراسخ إٌٝ ِغّٛعز١ٓ: اٌّسزلاف١بد ا ٚرث١خ ٚإٌٙد٠خ.

A-  10ٚعببببد ُ٘ اٌسبببب١طرح )اٌبببب ٠ٓ ٌببببُ ٠لاببببخص ٌببببد٠ُٙ أٞ ِببببٓ اِببببراض اٌّعببببدح ٚاسِعبببببء( ِغّٛعببببخ 

 Control groupاشخبص

B - ( ٝٚعببد ُ٘ أِببراض اٌّعببدح ٚا ِعبببء أٞ ِبب٠ُٓٙ اٌبب ٠ٓ شببخص ٌببدِغّٛعببخ اٌّرظبب )ِر٠عببب  30

Patients group  

ٌزغٕببت أخُِبب د صببلاس خ عبببد أخعببعذ وببلا اٌّغّببٛعز١ٓ سسزئصبببي اٌخ عبببد إٌسبب١غ١خ ؽ١ببش 

ٚأخُبب د ِببٓ أِبببوٓ ِخزٍفببخ ٌغبببر اٌّعببدح  اٌّعببدح ٌٙبب ٖ اٌجىزر٠ببب  اخببً ثطبٔببخ  ((Patchyاٌزٛ ٠ببع اٌجمعببٟ 

Antrum) ) ٛ٘ٚثىزر٠ب عً ٌزٛاعد اٌّىبْ اٌّفH.pylori  ٌىٟ رزغٕت اٌخلا٠ب اٌغدار٠خ اٌّفر ح ٌٍؾببِط

Acid-secreting parietal cells))    ( Kusterْٚ؛  2006 ، ٚآخبرKaore  ْٚ2012، ٚآخببر .)ٚ 

http://en.wikipedia.org/wiki/Parietal_cell


ّببٛعز١ٓ ٚرببُ مصببٍٙب ثٛاسببطخ عٙببب  إٌجبب  اٌّروبب ٞ ٌٍؾصببٛي عٍببٝ اٌّصببً  َ ِببٓ وببلا اٌّغ )ِبب5ًٚأخُِبب  )

(Serum)   اسخزجبراد اٌزب١ٌخ: ثعد اٌؾصٛي عٍٝ اٌع١ٕبد أعر٠ذ ع١ٍٙب 

 Rapid urease testاخزجبر ا١ٌٛر٠  اٌسر٠ع .1

 Bacterial culture testاٌجىز١رٞ  اسسزٕجبداخزجبر  .2

  H. pylori ر٠بٌجىز IgGاٌزؾرٞ عٓ ا عسبَ اٌّعب ح  .3

اٌزلاخ١صٟ ٚع١ٕبد اٌعبراٚح  عٓ اٌغ١ٓ ِٓ اٌخ عبد إٌس١غ١خ ٌٍىلافDNA اسزخلاص اٌدٔب . 4

 PCRثٛاسطخ رفبعً اٌجٍّرح اٌّزسٍسً  H.pylori ٌجىزر٠ب 

  ًأعر٠ذ ع١ّع ٘ ٖ اسخزجبراد مبٟ ِخزجبر ا ؽ١ببء اٌّغٙر٠بخ ٚمبٟ ٚؽبدح رفبعبً اٌجٍّبرح اٌّزسٍسب

PCR عبِعخ  ٠بٌٝ. -١ٍخ اٌعٍَٛو -مٟ لسُ عٍَٛ اٌؾ١بح 

 

 

  Culturing: صسع الؼٌٍبث 3-4-2

( مٟ  رب اٌع١ٕبد ٚعٍٝ إٌؾٛ 1988ٚآخرْٚ ،  (Parsonnat اسُزخِدِذ غر٠مخ ثبرس١ٔٛذ

 -ا٢رٟ :

ثعد ٚصٛي اٌع١ٕبد اٌسر٠ر٠خ إٌٝ اٌّخزجر ٚخلاي ِدح س رزغبٚ  اٌسبعز١ٓ ِٓ اٌٛلذ رُ  .1

بد اٌخ عبد إٌس١غ١خ اٌّخصصخ ٌع ي ع١ٕ  (Homogenization) سؾك ِٚغبٔسخ 

ع١دا  ؽزٝ ٠زؾٛي إٌس١ظ إٌٝ ِ ٠ظ   (Homogenizer)اٌغرصِٛخ ثٛسبغخ عٙب  اٌّغٕس

 .ِزغبٔس

٠زُ ٔلار اٌٍمبػ مٟ ١ٍٍِزر ِٓ اٌّ ٠ظ إٌس١غٟ، ٚثٛسبغخ إٌبلً  0.1ٌمُؼ ٚسػ سىرٚ ثـ .2

 ٚثّعدي ِىرر٠ٓ ٌىً غجك.  ( Streaking )اٌطجك ثطر٠مخ اٌزخط١ػ 

. صُ ٚظعذ عدح رؾر٠ر  (Anaerobic Jar)ٍذ ثعد٘ب ا غجبق إٌٝ ٚعبء س٘ٛائٟ ٔمُ .3

١ٍٍِزراد ِٓ اٌّبء اٌّمطر إٌٝ   10 ٚٔلاطذ ثبظبمخ (Gas generating kit) اٌغب 

 ِؾز٠ٛبد اٌعدح، ٚأغٍمذ اٌؾبظٕخ ثاؽىبَ ٌغرض رٛم١ر اٌظرٚف اٌغب ٠خ اٌّطٍٛثخ ٟٚ٘:

ِٓ غب   85% صبٟٔ أٚوس١د اٌىبرثْٛ، ٚ  ِٓ غب   10% ِٓ غب  ا ٚوسغ١ٓ، ٚ   %5

 ا١ٌٕزرٚع١ٓ .

 .٠َٛ (7 – 14)َ ٌّدح  37 ٚظُع اٌٛعبء اٌلا٘ٛائٟ مٟ اٌؾبظٕخ مٟ  رعخ  .4

ثعد أزٙبء ِدح اٌؾعبٔخ. رُ رلاخ١ص اٌجىزر٠ب ثٛسبغخ اٌفؾٛصبد اٌى١ّٛؽ٠ٛ١خ ٚاٌطرائك  .5

 اٌزلاخ١ص١خ ا خرٜ اٌّعزّدح.

  Brain Heart Infusion Brothٍت ٚاٌدِبغ ٚسػ ٔم١ع اٌمٔلٌاطذ اٌع سد عٍٝ ٚسػ  .6

-سبعخ ٚؽفظٙب ثعد  ٌه مٟ  رعخ ؽرارح  48-24% غ١ٍسرٚي ٌّدح 20ٚاٌؾبٚٞ عٍٝ 

 (. 1-3ٚوّب ِج١ٓ مٟ اٌّخطػ ) 20

  (Rapid urease test)السشٌغ  ٌض: اختببس اًضٌن الٍْس3-4-3



 5ؽب٠ٚبخ عٍبٝ  Test tubeٚظعذ اٌخ عبد إٌس١غ١خ اٌّاخٛ ح ِٓ اٌّرظٝ مٟ أبث١ت اخزجبر  

سببعخ . ٠لاؽبظ ثعبد  24ٌّدح  َْ 37(. ؽعٕذ ثدرعخ ؽرارح (١ٍٍِUrea brothزر ِٓ ٚسػ ا١ٌٛر٠ب اٌسبئً 

 ٌه رؾٛي ٌْٛ اٌٛسػ ِٓ ا صفر إٌٝ اٌٛر ٞ  سٌبخ عٍبٝ إ٠غبث١بخ اسخزجببر ٚاؽزبٛاء اٌخ عببد إٌسب١غ١خ 

 .)Blanchard) H.pylori  ٚ  Nedrud  ،2012عٍٝ ثىزر٠ب

  H. pylori : تشخٍض بكتشٌب3-4-4

(. ٚثبٌطرائك 1994ٚآخرْٚ ،  (Holt ثبسعزّب  عٍٝ ِب عبء مٟ  H. pyloriشُخصذ ثىزر٠ب 

 اٌزب١ٌخ:

 

 

   (Gram Stain): هلْى غشام 3-4-4-1

 ٍِْٛ غراَ اٌزم١ٍد٠خ ِع ِراعبح اسزجداي ٍِْٛ اٌسفرا١ٔٓ ثبٌىبرثٛي مٛوس١ٓ اسزخدِذ غر٠مخ 

 ِسزعّراد اٌجىزر٠ب اٌّرا  رلاخ١صٙب ثبٌٍْٛ ا ؽّر اٌفبرؼ ٚمٙٛر٘ب ثلاىً أٚظؼ.  ٌز٠ٍٛٓ خلا٠ب %0.75

   (Oxidase test): اختببس اًضٌن الاّكسذٌض 3-4-4-2

 N,N,N,-Tetra (ٚاٌ ٞ  ؽُعر ِٓ ِب ح  ٚظعذ لطراد ِٓ وبشف أ ٠ُ اسٚوسد٠ 

methyl-P phenylene diamine – dihydrochloride (  صُ ٔمً ع ء  ّبء اٌّمطر% مٟ اٌ 1ثٕسجخ

ِٓ اٌّسزعّرح  ثٛاسطخ اٌعٛ  إٌبلً عٍٝ ٚرلخ ررش١ؼ ِٚ ط ِع اٌمطرح . رىْٛ ٌْٛ ثٕفسغٟ غبِك خلاي 

 (. 1998ٚآخرْٚ ، (Forbesعدح صٛأٟ  سٌٗ عٍٝ ا٠غبث١خ اسخزجبر 

   (Catalase test) ٍض: اختببس اًضٌن الكبتبل3-4-4-3

%( عٍٝ شر٠ؾخ  عبع١خ ٔظ١فبخ ِٚعمّبخ ٚٔمبً ١3درٚع١ٓ )ثزرو١  ٚظعذ لطرح ِٓ ِؾٍٛي ث١رٚوس١د اٌٙ

صب١ٔبخ   20 – 30 ٘ٛائ١بخ خبلاي  بدع ء ِٓ اٌّسزعّرح ٚخٍػ ِع اٌمطرح ثٛسبغخ اٌعٛ  إٌبلً. مٙٛر ممبعب

 (. Tadesse  ٚAlem  ،2006 سٌٗ عٍٝ ا٠غبث١خ اسخزجبر )

  (Urease testاختببس اًضٌن الٍْسٌض)-3-4-4-4

١ٍٍِزر ِٓ ٚسػ ا١ٌٛر٠ب  ١ٌ5ٛر٠ب اٌصٍت ٌٙ ا اسخزجبر؛ إ  ٌمؾذ أٔبث١ت ؽب٠ٚخ عٍٝاسزخدَ ٚسػ ا

سبعخ. ٠سزدي عٍٝ ا٠غبث١خ اسخزجبر ِٓ  48-24َ ٌّدح  37 ٚؽعٕذ مٟ  رعخ  ،اٌصٍت ثٙ ٖ اٌجىزر٠ب

 (. Al-Dhaer  ،2001رغ١١ر ٌْٛ ٚسػ ا١ٌٛر٠ب اٌصٍت ِٓ ا صفر إٌٝ اٌٛر ٞ )

 

 

 



 

 

 

 

 

 عّع اٌع١ٕبد

 

 ع ي اٌجىز١ر٠ب

 

 

                                                                                                                    

 

 ٚسػ اغبر اٌدَ اسسبس   

   

 

 

 

 

 

 رلاخ١ص اٌجىزر٠ب               

 

 

 

 

 

 

 

 

    عزل ثانوي 

 وسط السكيروز 

 

 ظرٚفث٠ِٛب  7-14ٌّدح °  37َرؾعٓ ثدرعخ 

  ((Microaerophilicغب ٠خ ل١ٍٍخ اٌز٠ٛٙخ 

      5% O2 85% N210% CO2, ,  

 

اعل سلسلة البلمرة باستخدام تف
     (   16SrRNA الجين

 
ٚاٌفؾص اٌّغٙرٞ 

 ثبسزخداَ صجغخ غراَ

رؾفظ اٌجىز١ر٠ب ثبسزخداَ 

 20-اٌغ١ٍس١رٚي ثدرعخ ؽرارح 
 ºم  

ا١ٌٛر٠   اسخزجبراد اٌى١ّٛؽ٠ٛ١خ

 ٚاٌىبر١ٍ  ٚاسٚوس١١ 

 ع ي أٌٟٚ



 

 H.pyloriبكتشٌب    ّتشخٍض ّيفع ػض (1-3)هخطؾ   

 

ّرلييب ببسييتخذام اختبييبس ػييذة  H. pyloriلبكتشٌييب  IgGاختبيبس التحييشي ػييي الأجسييبم الوؼيبدة   3-4-5

 .One Step H. pylori Test Device Kit)  (الخطْة الْايذة

( اٌّباخٛ  ِبٓ (serumمٟ ِصً اٌدَ  H. pylori( ٌجىزر٠ب IgG)رُ اٌزؾرٞ عٓ ا عسبَ اٌّعب ح

ع١ّببع اٌع١ٕبببد اٌداخٍببخ مببٟ اٌدراسببخ  ثبسببزخداَ عببدح اخزجبببر ِٕبببعٟ ٔببٛعٟ سببر٠ع ٚثخطببٛح ٚاؽببدح ٌزعطببٟ 

،  ٚ٘بٛ  ) German-Aconٚ ؽست  رع١ٍّببد اٌلابـروخ اٌّغٙب ح ) رلاخ١ص ِجدئٟ ٌلإصبثخ ثٙ ٖ اٌجىزر٠ب،

 عسببَ ِبـٓ اٌّصبً إ ا وببْ ٘ب ا اٌّصبً ٠ؾزبٛٞ عٍبٝ ا 200μlعجبرح عـٓ شـر٠ػ ثبٗ ؽبـفرح رٛظبع م١ٙبب 

( اٌّزىٛٔخ ظد اٌجىزر٠ب ٠زفبعبً ِبع ع ٠ئببد ِسزبـعد اٌجىزر٠بب اٌـّغبـٍفخ  ٌسطبـؼ اٌـؾفبـرح ، IgG)اٌّعب ح 

ـب ٠ــدي Test٘ـ ا اٌـزـفـبعـً ٠ـؤ ٞ إٌـٝ رـغـ١ــر ٌـْٛ اٌـخـػ اٌـ ٞ ٠ــظـٙــر مـٟ ِـٕـطـمـخ اٌـفـؾـص ) ّّ ( ِـ

 ؽّر مٟ ٘ ٖ إٌّطمخ ٠دي عٍٝ سبٍج١خ اسخزجببر , ٚعٕبد عٍٝ ا٠غبث١خ اسخزجبر،  مٟ ؽ١ٓ عدَ مٙٛر اٌخػ ا

ّْ و١ّبخ Controlإعراء اسخزجبر ٌٍس١طرح ٔلاؽظ رٍْٛ اٌخػ مبٟ ِٕطمبخ خبػ اٌسب١طرح ) بـب ٠بدي عٍبٝ أ ّّ ( ِـ

 ل١مبخ ثعبد٘ب رّٙبً ، إْ اٌؾسبسب١خ ٌٙب ا اسخزجببر ٘بٟ  10ِٕبسجخ ِٓ اٌّصً رّذ إظبمزٙب , ٚرؾست خلاي 

 (2002ٚآخرْٚ ،  (Chen%  86.7% ٚإٌٛع١خ  99.0

 PCRالتشخٍض ّدساست جٌٍبث الؼشاّة بتقٌٍت الـ  3-5

 Extraction of Genomic DNA (Tissue) استخلاص الذًب الجٌٍْم هي الٌسٍج 3-5-1 

( اٌّغّدح ٌدرعخ Biopsies اثخ ع١ٕبد اٌخ عبد إٌس١غ١خ )ٚ ٌه ثبرُ اسزخلاص اٌدٔب اٌغ١َٕٛ 

 (Geneaid extractionغر٠مخ اٌعًّ ٌٍعدح ؽست اٌزع١ٍّبد اٌّضجزخ مٟ  دؽرارح اٌغرمخ ٚرىًّ اٌخطٛا

(genomic DNA kit) :ٍٟرٍخص م١ّب ٠ ٚ 

 μl ٠200عبف ٌٙب  ًِ ٚ 1.5مٟ أٔجٛثخ  ل١مخ سعخ  Biopsy )رٛظع ع١ٕخ اٌخ عخ إٌس١غ١خ ) .1

 ِٓGST Buffer  َٚرغبٔس اٌع١ٕخ ثبسزخداMcropistlle  اٌغ١دح  اٌّغٙ  ِع اٌعدح. اٌّغبٔسخ

ٌٍٕس١ظ لجً اٌّعبِلاد اٌلاؽمخ سٛف ٠سًٙ ع١ٍّبد ٘عُ اٌجرٚر١ٕبد ٚرؾ١ًٍ اٌخلا٠ب ٠ٚ ٠د ِٓ 

 .ؽبصً اٌدٔب

( إٌٝ ِ ٠ظ اٌع١ٕخ ٠ّٚ ط ثغٙب  (Proteinase Kِٓ أ ٠ُ ٘عُ اٌجرٚر١ٕبد   μ ٠20عبف .2

ٍت اٌع١ٕخ  ل١مخ خلاي مزرح اٌؾعٓ رم 60َْ ٌّدح 60اٌّب ط ثلاىً ع١د صُ اٌؾعٓ مٟ ؽّبَ ِبئٟ 

 Elution اسسزر ا     لبئك، ٚخلاي ٘ ٖ اٌفزرح  رؾعر اٌى١ّخ اٌّطٍٛثخ ِٓ ِؾٍٛي 5وً 

buffer ( ثٛظعٙب مٟ اٌؾّبَ اٌّبئٟ ا٠عب .8)اٌّطٍٛثخ مٟ اٌخطٛح 



عد أزٙبء مزرح اٌؾعٓ مٟ اٌؾّبَ اٌّبئٟ ٚثمبء ثعط اٌّٛا  غ١ر اٌ ائجخ رٕج  اٌع١ٕخ مٟ عٙب   .3

ٌّٚدح  ل١مز١ٓ ٠ٕٚمً  اٌرائك ثعٕب٠خ اٌٝ  rpm16000-14000 ك ثسرعخ إٌج  اٌّرو ٞ اٌدل١

 ًِ عد٠دح ٠ًّٚٙ اٌراست.1.5أجٛثخ 

صٛاْ .)ٌٍؾصٛي عٍٝ ِؾٍٛي  10ٚ رط اٌع١ٕ١خ ثلادح ٌّدح  μl ِٓGBT Buffer ٠200عبف  .4

 10ِٓ اس٠ضبٔٛي اٌّطٍك ٌٍّ ٠ظ ٠ٚرط ِجبشرح ثلاىً ع١د ٌّدح  μl 200ِزغبٔس( ٠ٚعبف 

ٚ ٠ٕمً ع١ّع اٌّ ٠ظ)ِع ؽبي مٙٛر راست ٠ّٕع رىٛٔٗ ثٛاسطخ اٌّبصخ لدر اسِىبْ( صٛاْ)مٟ 

ًِ ٠ٚٛظع مٟ عٙب   2أجٛثخ اٌغّع سعخ  اٌّروت عٍٝ GDاٌزرسجبد إْ ٚعد( إٌٝ عّٛ  

 ٌّدح  ل١مخ ٚاؽدح . rpm 16000-14000إٌج  اٌّرو ٞ اٌدل١ك ثسرعخ 

 ٠ٚμl400عبف ٌٗ  GDح اٌٝ عّٛ  ًِ عد٠د 2رًّٙ أجٛثخ اٌغّع ٚرٛظع أجٛثخ عّع  .5

ِٓW1 Buffer   16000-٠ٚ14000ٛظع مٟ عٙب  إٌج  اٌّرو ٞ اٌدل١ك ثسرعخ rpm  ٌّدح

 صب١ٔخ . 30

ِٓ  ٠ٚμl600عبف ٌٙب  ٠GDًّٙ اٌراشؼ اٌّزىْٛ مٟ أجٛثخ اٌغّع ٚرعب  ا ٔجٛثخ إٌٝ عّٛ   .6

Wash Buffer 16000-٠ٚ14ٛظع مٟ عٙب  إٌج  اٌّرو ٞ اٌدل١ك ثسرعخ rpm  30ٌّدح 

٠ٚٛظع مٟ عٙب   GDصب١ٔخ . ٠ًّٙ اٌراشؼ اٌّزىْٛ مٟ أجٛثخ اٌغّع ٚرعب  اسٔجٛثخ إٌٝ عّٛ  

  لبئك ٌٍزغف١ف .  3ٌّدح  rpm 16000-14000اٌطر  اٌّرو ٞ اٌدل١ك ثسرعخ 

إ ا وبٔذ  . أِب μl 100ِؾٍٛي اسسزر ا  اٌم١بسٟ ٘ٛ ؽغُ ( : DNA Elutionاسزر ا  اٌدٔب)  .7

ٌٍؾصٛي عٍٝ ررو١   ٔب أعٍٝ μl 50-30 اٌّسزخدِخ صغ١رح ٠مًٍ ِؾٍٛي اسسزر ا  إٌٝ اٌع١ٕخ 

رعب  خطٛح اسسزر ا  ٠ٚىْٛ ؽغُ ِؾٍٛي ( (DNA. ا ا وبْ اٌّطٍٛة و١ّخ وج١رح ِٓ اٌدٔب 

 .  μl 200اسسزر ا  اٌىٍٟ اٌّسزخدَ ٘ٛ 

   ّٛ٠ٛظع عGD  ٍٛي اسسزر ا  ًِ ٔع١فٗ ٠ٚعبف ِؾ 1.5اٌّغفف إٌٝ أٔجٛثخ  ل١مخ سعخ

 . GDاٌّسخٓ ِسجمب ثعٕب٠خ اٌٝ ِرو  عّٛ  

  لبئك ٌٍزاود ثاْ ِؾٍٛي اسسزر ا  اِزصُّ ثبٌىبًِ خلاي عّٛ   ٠5زرن ٌّدح GD . 

  16000-٠14000ٛظع اٌخ١ٍػ مٟ عٙب  اٌطر  اٌّرو ٞ اٌدل١ك ثسرعخ rpm  صب١ٔخ  30ٌّدح

ٚآخرْٚ ،  Stephanie؛  1999ٚآخرْٚ ،  Purified DNA (Maraisسسزر ا  اٌدٔب إٌمٟ 

2001 .) 

 

 

 Estimation DNA Concentration and Purityتقذٌش تشكٍض الذًب ًّقبّتَ 5-2 -3



 ٠specrophotometer Nanodropمدر ررو١  اٌدٔب مٟ اٌع١ٕخ ثبسزخداَ عٙب  ِط١بف اٌمطرح إٌب٠ٛٔخ   

 ِب٠ىرٚ ١ٌزر / مٟ إٌبٔٛ وراَ ر اٌزرو١  ِٓ اٌدٔب اٌّسزخٍص ٠عبف إٌٝ اٌغٙب  ٌزمد٠ 1µlٚ ٌه ثئظبمخ ، 

ng/µl ْٛ5-3، ررو١  اٌع١ٕخ ٠ى ng/ µl ٚإٌمبٚح رمدر ِٓ خلاي اسِزصبص١خ ،(OD) 260/280 nm ، 

, اسِزصبص١خ  RNAٌزؾد٠د مٟ ِب ا ا وبٔذ اٌع١ٕخ ٍِٛصخ ثبٌجرٚر١ٕبد أٚ ثبٌؾبِط إٌٛٚٞ اٌرا٠جٛسِٟٛ 

 ، Sambrook  ٚRussellٔب١ِٛٔزر ) 2 -1.8 إٌمٟ رىْٛ ث١ٓ ٌزرو١  اٌدٔب  260/280اٌّمجٌٛخ عٍٝ 

(2001. 

جِبص ّالكشف ػي بؼغ الجٌٍبث الوسؤّلت ػي ػشاّتِب  بْاسطت  H.pyloriتشخٍض بكتشٌب  3-5-3

 (Thermalcyclerالذّاس الحشاسي )

مٟ اٌخ عخ  H.pyoriٌجىزر٠ب  (DNA)اسزخُدِِذ ٘ ٖ اٌطر٠مخ ٌٍزاود ِٓ ٚعٛ  اٌّب ح اٌٛراص١خ 

( اٌخبص ثٙ ٖ اٌجىزر٠ب 16S rDNA( ٚ ٌه عٓ غر٠ك اٌىلاف عٓ اٌغ١ٓ )(Biopsyإٌس١غ١خ 

 ٌه ثبسزخداَ ثب ئبد ureA، vacA  ، (cag Aٚاٌىلاف عٓ ع١ٕبد ظراٚح ٌٙ ٖ اٌجىزر٠ب  ِضً )

ِزخصصخ ٌّعبعفخ ٘ ٖ اٌغ١ٕبد ٚاٌىلاف عٕٙب ثٛاسطخ اٌزرؽ١ً اٌىٙرثبئٟ ِٓ خلاي ؽغِٛٙب 

 ureA(411bp) ،1500bp))16SrDNA ،VacA ( 678bp)    ٚCagA (1320bp)اٌّخزٍفخ

(Jabbar  ٚAl-Obaidi  ،2015). 

 Primers Preparationتحؼٍش الببدئبث  3-5-3-1

ِٙ د اٌجب ئبد ِٓ لجً شروخ ) ( ٚثزراو١  lyophilized( اٌىٛر٠خ عٍٝ شىً )Bioneerعُ

 Deionized) خبٌٟ اس٠ٛٔبدجب ئبد ثبٌّبء اٌّمطر  ٠جذ ٘ ٖ اٌ( . ٚأُ Picomoleِخزٍفخ ثبٌج١ىِٛٛي )

distilled water (ٟؽ١ش رىْٛ ثزرو١  ٔٙبئ )100 pmol/μlٌؾ١ٓ اسسزعّبي20-( ٚرؾفظ عٕد َْ ،  

( ِٓ 10µl( ٚ ٌه ثاخ  عؾُ )working solutionاسزخدِذ ٘ ٖ اٌجب ئبد ثزؾع١ر ِؾٍٛي )

( خبٌٟ ddH2O( ِٓ اٌّبء اٌّمطر  )90µl( ٚاظبمزٗ اٌٝ )stock solutionاٌّؾٍٛي اٌخ ٠ٓ )

 (. Ali)  ،2013 (working solution( ِٓ ِؾٍٛي )10pmol/µlاس٠ٛٔبد ٌٍؾصٛي عٍٝ ررو١  )

 

  PCRتحؼٍش ّسؾ تفبػل البلوشة الوتسلسل 3-5-3-2

AccuPower (ؽعر ٚسػ اٌزفبعً ؽست رع١ٍّبد اٌلاروخ اٌّصٕعخ ٚ ٌه ثبسزخداَ اٌعدح 
® 

PCR   

(PreMix Kit    3-8وّب ِٛظؼ مٟ عدٚي)) . 

 DNA( هكًْبث ّسؾ التفبػل الوستخذهت لتؼبػف الذًب8 -3جذّ  )



PCR Master mix Volume (µL) 

DNA template 5 

Forward primer (10pmol) 1.5 

Reveres primer (10pmol) 1.5 

PCR water 12 

Total volume 20 

 AccuPowerأسٔبث١ت اٌّٛعٛ  مٟ اٌعدح اٌم١بس١خ )ِىٛٔبد اٌزفبعً اٌّ وٛرح أعلاٖ ِٛظٛعخ مٟ 

PCR PreMix Kit ) ًٚاٌزٟ رؾزٛٞ عٍٝ ع١ّع اٌّىٛٔبد ا خرٜ اٌلا ِخ لإعراء اٌزفبع

ٟ٘ٚTaqDNA polymerase, )  (dNTPs, Tris-HCl pH: 9.0, KCl, MgCl2,stabilizer, 

and tracking dye ( ٚع١ّع أبث١ت اٌزفبعً ِ عذ ثٛاسطخvortex )ٚ( 3000ثسرعخrpm ) 1ٌّٚدح 

 Convential PCRٚثبسزخداَ إٌظبَ )( PCR Thermocycler ل١مخ ٚثعد  ٌه ٚظعذ مٟ عٙب  )

thermocycler system)  12-3،  11-3،  10-3،  9-3ِٛظؾخ مٟ عدٚي )  ٚوّب( .)Essawi 

 (.2014ٚآخرْٚ ،  Banerjee؛  2013ٚآخرْٚ ، 

 

 (16S rDNAالوتسلسل الوستخذم لتؼخٍن الجٍي )( بشًبهج تفبػل البلوشة 9-3جذّ  )

PCR step Temperature (Cº) Time repeat 

Initial Denaturation 95 5min 1 

Denaturation 95 30sec. 

30 cycle Annealing 58 30sec 

Extension 72 2 min 

Final extension 72 10min 1 

Hold 4 Forever - 

  (A ure)ػل البلوشة الوتسلسل الوستخذم لتؼخٍن الجٍي( بشًبهج تفب11-3جذّ  )



Steps Temperature (Cº) Time Number of cycle 

Initial  94  5 min 1 

Denaturation 93  1 min 
 

35 
 Annealing 55  30 sec 

Extension 72  1  min 

Final extension 72  10 min 1 

 ((vacAالوتسلسل الوستخذم لتؼخٍن الجٍي ( بشًبهج تفبػل البلوشة 11-3جذّ  )

Steps Temperature (Cº) Time Number of cycle 

Initial  94  5 min 1 

Denaturation 94  30 sec 
 

35 
 Annealing 56 30 sec 

Extension 72  30 sec 

Final extension 72  5 min 1 

 cagAخذم لتؼخٍن الجٍي بشًبهج تفبػل البلوشة الوتسلسل الوست( 12-3جذّ  )

Steps Temperature (Cº) Time Number of cycle 

Initial  95  5 min 1 

Denaturation 95 º 1min 
 

42 
 Annealing 65º 1min 

Extension 72  1min 

Final extension 72  5 min 1 

 

 ّتقذٌش الأيجبم الجضٌئٍت لذًب PCRاٌـ الكشف ػي ًبتج تفبػل  4-5 -3

ُُ  ٌه ِٓ خلاي ع١ٍّخ اٌزرؽ١ً اٌىٙرثبئٟ ٌع١ٕبد اٌدٔب اٌزٟ رُ ِعبعفزٙب ثٛاسطخ عٙب  اٌّدٚار ٠ز

 DNA ladder) ( ثبسزعّبي ٘لاَ )عً( وّب اسزخدَ اٌد١ًٌ اٌؾغّٟ )(Thermalcyclerاٌؾرارٞ 

 PCR( .Rimbara( ٚ ٌه ٌٍزعرف عٍٝ ؽغُ اٌؾ َ إٌبرغخ ِٓ رفبعً اٌـ bp 100 - 2000ثؾغُ )

 (. 2013رْٚ ، ٚآخ

 %1ؽشٌقت تحؼٍش ُلام الأغبسّص  55--3

ًِ ِٓ  50غراَ ِٓ ِسؾٛق اسغبرٚ  مٟ  0.5% ٚ ٌه ثئ اثخ ٠1زُ رؾع١ر ٘لاَ اسغبرٚ  ثزرو١  

(. سُخٓ اٌّؾٍٛي ؽزٝ اٌغ١ٍبْ ٚرُ ِغبٔسخ 5-8-1-3ٚاٌّؾعر مٟ اٌفمرح )  ((1X TBE buffer ِؾٍٛي 

ِب٠ىرٚ ١ٌزر ِٓ 1ٚثعد٘ب ررن ١ٌجر  ثدرعخ ؽرارح اٌغرمخ، ٠عُبف اٌّؾٍٛي  ؽزٝ ٠زؾٛي اٌٝ شىً رائك، 

ٌٍّؾٍٛي ٠ّٚ ط ثلاىً ع١د؛ ٚ ٌه ثرط اٌّؾٍٛي ثرمك. ٠صت  0.5mg/ml) صجغخ ثر١ِٚد اسص١د٠ُ )



( اٌخبص ثزىْٛ اٌؾفر (Comboٚاٌ ٞ ٠ىْٛ ِضجذ ثٗ ِسجمب اٌّلاػ   Tray)اٌخ١ٍػ مٟ ٌٛػ اٌزؾ١ًّ )

 ل١مخ، ٠ٛظع اٌٍٛػ مٟ  45، ٠ٚزرن مٟ  رعخ ؽرارح اٌغرمخ ١ٌزصٍت ٌّدح اٌلا ِخ ٌزؾ١ًّ ع١ٕبد اٌدٔب

٠ٚرمع اٌّلاػ ثٙدٚء، ٚرٛظع رؾذ ؽٛض اٌزرؽ١ً صف١ؾخ سٛ اء ِعزّخ   Gel tank)ؽٛض اٌزرؽ١ً )

( ؽزٝ رغطٟ اٌٙلاَ. (1X TBE bufferٌظٙٛر اٌؾفر ثلاىً ٚاظؼ ٚ ٠ّلأ ؽٛض اٌزرؽ١ً ثّؾٍٛي 

ِبور١ٌٚزر ِٓ وً ع١ٕخ  10( ٚثؾغُ Micropipetteٛاسطخ ِبصخ  ل١مخ )رٛظع ع١ٕبد اٌدٔب مٟ اٌؾفر ث

 اٌؾفرح ( مٟ(DNA ladderاٌؾفرح ٠ٚٛظع اٌد١ًٌ اٌؾغّٟ  سطؼ ِٓ اٌع١ٕخ خرٚط عدَ ِراعبح ِع

ِب٠ىر١ٌٚزر، ثعد٘ب رغرٜ ع١ٍّخ اٌزرؽ١ً اٌىٙرثبئٟ  5اٌٙلاَ  ٚثؾغُ  عبٔجٟ أؽد عٍٝ ٌٗ اٌّخصصخ

Electrophoresis)) ثبرغبٖ اٌزرؽ١ً مٌٛذ ٠ٚزُ 80 ثمدرح ٠ٚغٙ  اٌىٙرثبئٟ اٌز١بر ألطبة يثئ٠صب 

اٌزرؽ١ً  أ٠مبف ز٠ُ اٌٙلاَ ٔٙب٠خ ِب لجً إٌٝ اٌ رلبء اٌصجغخ ٚصٛي ٚعٕد سبعخ 1 ٚثعد اٌّٛعت اٌمطت

 320( ٚعٍٝ غٛي ِٛعٟ (UV Trans-illuminatorعٙب  ا شعخ مٛق اٌجٕفسغ١خ  ٚٔمًُ اٌٙلاَ اٌٝ 

ر اٌؾغّٟ اٌد١ًٌ ِع بٌّمبرٔخث اٌغ ٠ئٟ ؽغُّٗ  ٚرمد٠ر اٌدٔب ؽ َ ٌرؤ٠خٔبِٔٛزر  ّٛ  ثبسزعّبي اٌٙلاَ ٚص

 .Sambrook  ٚRussell ، (2001)اٌزص٠ٛر  عٙب 

 

 

 Statistical analysisالتحلٍل الايظبئً .  3-6

 Statistical package forأعُِرٞ اٌزؾ١ًٍ الإؽصبئٟ ثبسزخداَ ثرٔبِظ اٌؾ ِخ اسؽصبئ١خ )

social sciences ُم١ّب ٠زعٍك ثبٌّزغ١راد  اد اٌص١غخ اٌٛصف١خ ٚ رُ ٚصفٙب  22(  ٞ اسصدار رل

ثص١غخ اٌعد  ٚإٌسجخ اٌّئ٠ٛخ ٚرّذ اٌّمبرٔخ ثبسزخداَ اخزجبر ِرثع وبٞ أِب ثبٌٕسجخ ٌٍّزغ١راد  اد 

خ ث١ٓ اٌّغب١ِع اٌص١غخ اٌعد ٠خ ممد رُ ٚصفٙب ثبسزخداَ اٌّعدي ٚاسٔؾراف اٌّع١برٞ ٌٍّعدي ٚرّذ اٌّمبرٔ

 ( . (0Levesque, 2007 05.ث١ٓ ِغّٛعز١ٓ ، ٚعٕد  رعخ ِع٠ٕٛخ  t-testثبسزخداَ اخزجبر 
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ٌالفصلٌالرابعٌالنتائجٌوالمناقشة
  Result and Discussionالٌتبئج  ّالوٌبقشت . 4

ٌٌلحالاتٌالمرضيةٌٌالمشخصةٌبواسطةٌالناظورا4-1

 (36 %41 يادة التها  المعدة المزمن بنسبةخضا  المرضى لفح  النا ور لوحظ سابعد 
 %36.67في حين  هرت قرحة المعدة بنسبة ( 7 % 61.14ثانية  بنسبة ثني عشر قرحة الأ وجاءت

سرطان المعدة  حاتت ( وشكلت4  %31.11 فكانت نسبت  مرم اترتجا  المريء المعدة أما ، (5 
 بين إحصا يةود فرق معنوي ذو دتلة وجأ هرت النتا ج كما  .(6 %6.67حيث كانت  قل نسبةأ

 (.3-4جدول  المبين في وكما ( 0.04) تساوي  (P value) أن إذ الأمرام المختلفة

 الحبلاث الوشػٍت الوشخظت ببلٌبظْس (4-1)جذّ  

  %( النسبة الم وية العدد الحاتت المرضية

  gastritis Chronic 12 40   المزمن المعدة التها 

 Duodenal ulcer 7 23.34 ر      اتثني عشقرحة 

 Gastric ulcer 5 16.67                قرحة المعدة

 GERD  4 13.33مرم اترتجا  المريء المعدة      

 Gastric cancer   2 6.67              سرطان المعدة

 Total     30 100العدد ال لي                        

P value 0.04 

% 40( إذ شكل gastritis Chronicحالة اإصابة بالتها  المعدة المزمن  دةيلاحظ سيا
%. وهذا قد يكون مرتبط م، 6.67( وكانت نسبت  Gastric cancerالحاتت وأقلها حالة سرطان المعدة  

تطور المرم الذي يبدأ بالتها  المعدة وم، مرور الوقت يتحول إلى قرحة المعدة أو الأثني عشر وفي 
    Jabbarهذ  النتا ج تتفد م، الدراسات المحلية التي حصل عليها حاتت سرطان المعدة. بعم ال
% بينما 40( بنسبة gastritis Chronicالتها  المعدة المزمن  في دراستها سيادة  تأذ بين2015)

التي اجراها تتفد هذ  النتا ج م، الدراسات % وكذلك 3لوحظ سرطان المعدة بأقل نسبة حيث كانت



 ( gastritis Chronic الباحثتان التها  المعدة المزمن ( إذ سجلت2001( والهادي  6113ل اهر ا
( سيادة التها  المعدة 2004محمد   ظبينما تح على التوالي 38%% و43.5وكانت النس  المسجلة 

ة بنسب الأثني عشرفي دراستِ  إلى شيو  قرحة  2002) حسين   أشارو %، 33.8المزمن كذلك بنسبة 
 وافقد تح  (2001)وآخرون   Weijmenأما %.20% في حين  هر التها  المعدة ثانية  بنسبة 30

في   GERDمرم اترتجا  المريء المعدة% وشيو  1.5 هور قرحة المعدة بنسبة قليلة جدا  هي 
يبدو أن توزي، و  %.2.41الممل ة المتحدة عند المرضى المشخصين بالنا ور المعدي بنسبة سيادة 

فوعة  ولأمرام يكون بشكل متنو  ، وهذا يعتمد على اختيار المرضى الذين أرسلوا إلى وحدة النا ور ا
 Virulence( بكتريا  تسلاتلH. pylori   التي تحدث اتصابة ، ونو  و مدى استجابة المضيع

 ، Oالدم  عزى إلى عدة عوامل مثل فصيلةو ت  أ (. Zheng  ،6133(المناعية للإصابة بهذ  البكتريا، 
  .(2005،  الراوي )ضعـع الحالة اتقتصاديـة و والعامل الوراثي  ،والتدخين ، والثقافة ،واتزدحام 

 لجنسٌاٌحسبٌتوزيعٌمجموعتيٌالدراسة4-2ٌ

ونســــــــــــــــبة  (عينــــــــــــــــة37 %56.66شــــــــــــــــكلت نســــــــــــــــبة الــــــــــــــــذكور فــــــــــــــــي مجموعــــــــــــــــة المرضــــــــــــــــى 
ونســبة اإنــاث ( اتعينــ5  %51فكانــت نســبة الــذكورمــا مجموعــة الســيطرة . أ(عينــة31% 41.11اتنــاث
المعــدة  مبــأمراعــدد الــذكور المصــابين  ةنســب أنا هــرت نتــا ج الدراســة الحاليــة  .(اتعينــ5 % 51أيضــا

وكـذلك  الجنسـين نـاث مـ، عـدم وجـود فـرق معنـوي ذو دتلـة احصـا ية بـينا ثر من نسـب  عـدد اإوالأمعاء 
 (. 4-2في الجدول  ( وكما موضح 0.585  ( تساوي P valueحيث ان   بين المجموعتين

ٌ.ٌتوزيعٌمجموعتيٌالدراسةٌوحسبٌالنسبٌالمئويةٌبالنسبةٌلمجنسٌ(4-2) جدول

 

 

 

ٌ

 

 

المجهود اليومي الذي يتعرم ل   إلى يعودوقد لأمرام عند الرجال إن زيادة نسبة اإصابة بهذ  ا
لى عوامل أ خرى ت ون سـا دة بالرجـال دون النسـاء مثـل التـدخين وتنـاول ال حـولالرجال مقارنة بالنساء  ، وا 

 اإنــاث مقارنــة بالــذكور ربمــا يعــود إلــى بــالأمرام المعويــة لــدى قلــة اإصــابة  أنأو  ( ،2007 ،اٌجببداٚٞ(
ـــة المضـــاد ـــي تأخـــذهاات الحيوي ـــى الأنثـــى  الت ـــاة عل ـــوتدة ،   خـــلالمـــدى الحي فـــي حـــاتت الحمـــل ، بعـــد ال

 ِغّٛعخ اٌس١طرح ِغّٛعخ اٌّرظٝ اٌغٕس

 %50 (5) % 56.66( 17) اٌ وٛر

 %50 (5) (13)43.33% اسٔبس

 %100( 10) %100( 30) اٌّغّٛب

P value 0.585 



ن هــذ  المضــادات تثــبط أذ إ  (Urogenital infection ةالتناســلي ةالبوليــ اصــاباتاإجهــام، و خــلال 
خ ٚثبب ٌه رمببً مرصبب التــي تعتبــر المســب  الــر يس لحــدوث أمــرام المعــدة والأمعــاء H.pylori نمــو بكتريــا

ان نتا ج الدراسـة الحاليـة وباإضافة إلى ذلك ف(. Graham)  ٚEl-Omar  ،2013 ؽدٚس ٘ ٖ ا ِراض
شخص ٠عبْٔٛ ِٓ  أِراض ِع٠ٛخ  74عٍٝ Ali    (2013) أعرا٘بالتي الدراسة متوافقة م، نتا ج  جاءت

 (.34% ) 45.95ٚٔسجخ الإٔبس  (40% )54.05وبٔذ ٔسجخ اٌ وٛر H.pyloriِٚصبث١ٓ  ثجىزر٠ب 

ٌالفئاتٌالعمريةٌلمجموعتيٌالدراسةٌ.3-4ٌ 

المعـــدة بـــأمرام  ســـنة اقـــل نســـبة للإصـــابة 19 – 61لف ـــة العمريـــة ا أنتبـــين فـــي الدراســـة الحاليـــة 
 41الف ات العمريـة  أما ،%66.66نسبة ب وسنة  >60والف ة العمرية  وتليها% 61حيث سجلت  والأمعاء

لــم ت هـر هــذ  وبالمقارنـة مــ، مجموعـة السـيطرة %. 51ة علــى مسـتوى للإصـابة وبنســبأ  فكانـت سـنة 59 –
( P value  أنحيــث  بــين المجمــوعتين الف ــات العمريــة  بــين حصــا يةافــرق معنــوي ذو دتلــة  الدراســة 
 (.4-3( وكما موضح في الجدول رقم  0.911  تساوي 

 . (ٌالفئاتٌالعمريةٌوالنسبٌالمئويةٌلمجموعتيٌالدراسة4-3جدولٌرقمٌ)

 

 

 

 

 

 

 19 – 61لف ـة العمريـة اأ هرت النتا ج أن اإصابة بأمرام المعدة والأمعاء ت ون منخفضة في 
ِببع إٌزبببئظ اٌزببٟ  وجــاءت نتــا ج الدراســة الحاليــة متوافقــة .(ســنة 59 – 41الف ــة العمريــة وتــزداد فــي  ســنة

. إذ أن اتتجـا  الملاحـظ فـي  Helaly (2009)ٚ(2014) ٚآخبرْٚ  Nasserolahei أعرا٘بب اٌجببؽضْٛ 
كان للسـ يالجدول أعلا  والخا  بزيادة نسبة الأمرام مـ، تقـدم العمـر غيـر مـرتبط مـ، التوزيـ، الـديموغراف

هــي الأعلــى فــي المجتمــ، وهــذا يــدل علــى أن زيــادة نســبة الأمــرام للدراســة  19-61ل ــون الف ــة العمريــة 
مــرتبط مــ، العوامــل المســببة لأمــرام المعــدة والأمعــاء والتــي ت ــون فــي  59-41الحاليــة فــي الف ــة العمريــة 
ىٓ ِظب٘ر اٌّبرض عبب ح س اٌزٟ رىْٛ ِىزسجخ خلاي مزرح اٌطفٌٛخ ٌٚ H.pyloriمقدمتها اإصابة ببكتريـا 

(. 2008ٚآخببرْٚ ،   Tanih) ((Latencyبعــد تقــدم العمــر بعــد فتــرات طويلــة مــن ال مــون رظٙببر ؽزببٝ 

 ِغّٛعخ اٌس١طرح ِغّٛعخ اٌّرظٝ  ٠خاٌفئخ اٌعّر

20-39 ) 6)%20 (3)30% 

40-59 ) 16)%53.33 ( 5)50% 

 < 60   (8)26.66% (2)20% 

 %100(10) %100(30) اٌّغّٛب

P value 0.911 



كـان أعلـى فـي مرحلـة الطفولـة وقـد يعـود ذلـك  H.pyloriوا هرت دراسة سابقة أن معـدل اإصـابة ببكتريـا 
فتــرات طويلــة مــن مريــة وعــادة ت ــون بعــد ل ــون النــاس عــادة  يصــابون بهــذ  البكتريــا خــلال هــذ  المرحلــة الع

(. ٚو ٌه امٙرد ٔزبئظ اٌدراسخ اٌؾب١ٌخ أخفبض الإصبثخ ثٙ ٖ Latency))  Pounder)  ،2009ال مون 

ن ت ون البكتريا أما إعام وهناك ن ريتين لتفسير ذلك  61عن  أعمارهمالسن والذي تزيد اٌجىزر٠ب عٕد وجبر 
ت ــون البكتريــا موجــودة  أن أونشــاط مــنخفم وت يــتم ال شــع عنهــا  و ت ــون ذاتأعــداد قليلــة أ موجــودة فــي 

 (Yamaoka مســـبقا  وتـــم القضـــاء عليهـــا نتيجـــة تطـــور بي ـــة غيـــر ملا مـــة فـــي المعـــدة نتيجـــة تقـــدم العمـــر

 (. 2006ٚآخرْٚ ، 

 H. pylori بكتريابٌالتشخيصيةٌالمستخدمةٌلمكشفٌعنٌالاصابةالاختباراتٌ 4 -4

 (Rapid urease test for biopsy)سريعٌلمخزعةٌالنسيجيةٌاختبارٌاليوريزٌال 4-4-1

خزعة  11خزعة نسيجية نتيجة ايجابية تختبار اليوريز السري، من بين ) %41.11  31 ا هرت
%( خزعة نسيجية اعطت نتيجة سلبية لهذا اتختبار 56.67  37نسيجية لمجموعة المرضى وبالمقابل 

%( 91( 9%( و31 3وعة السيطرة أ هرت نتيجة ايجابية في حين خزعة نسيجية واحدة فقط في مجم
 إذ أن لقد وجد في هذ  الدراسة فرق معنوي ذو دتلة احصا ية عاليةخزعات نسيجية ا هرت نتيجة سلبية 

 P value)  ٞٚ4-4وكما موضح في الجدول   بين مجموعتي الدراسة(01 .0) رسب ). 

 

 

 

ٌمجموعتيٌالدراسة النسيجيةٌبينٌاختبارٌاليوريزٌالسريعٌلمخزعةٌ(4-4) جدول 

من  41.11% (RUT) يز السري،تختبار اليور  الموجبةنسبة أن الحالية ا هرت نتا ج الدراسة 
  Al-Sulamiحيث كانت مقاربة للنتا ج  التي حصل عليها ، (11عددهم   مجموعة المرضى والبالغ

من مجموعة  42%اليوريز السري، تختبار نسبة المرضى الموجبة  ا هرت التي (6131وآخرون  

 اٌّغّٛب إٌزبئظ اٌسبٌجخ إٌزبئظ اٌّٛعجخ اخزجبر ا١ٌٛر٠  اٌسر٠ع

 %100(30)  %56.66(17)  43.33%(13)  ِغّٛعخ اٌّرظٝ

 %100(10)  %90(9)   10%(1)  ِغّٛعخ اٌس١طرح

P value 0.01 



 ((Al-Jumaily  2013 ليها( ، وكذلك تتوافد م، النتا ج التي حصل ع336 (المرضى والبالغ عددهم

من مجموعة المرضى  44.56%اليوريز السري، تختبار نسبة نسبة المرضى الموجبة  ا هرت التي
في الخزعات  يةالبكتير  الخلايااليوريز السري، يعتمد أساسا على عدد  رإن اختباإذ  92) والبالغ عددهم 

حجم الخزعة في حد ذات  قد  كما أن ،ايةلل ةقد يعطي نتا ج اختبار سريع خزعة واحدة من  أ ثر وأن
ولقد اشارت الدراسات إلى أن عدد (. 3-4الشكل  داخل هذ  الخزعات  ةالبكتيريالخلايا عدد  يحدد

ت أن المستعمرات الموجودة في الخزعات و اللازمة إعطاء نتا ج ايجابية لفح  اليوريز السري، يج  
 Patchyالبقعي لتوزي، كما أن ا(. 1987ٚآخرْٚ ،   (Marshall  ل ل خزعة مستعمرة 314تقل عن 

distribution)) دور في نسبة ال شع عنها بواسطة هذا  ل  لهذ  البكتريا داخل بطانة المعدة
ن النسبة الموجبة أ( 2012ٚآخرْٚ ) Thomas نفي حين بي. (2012ٚآخرْٚ ،   (Dandinاتختبار

 Proton Pump Inhibitor اناتبطات مضخة البروتالمنخفضة تختبار اليوريز السري، تعزى الى مث

(PPIs )   هاتؤثر على نسبة تشخيصبكتريا وبالتالي هذ  التثبط حيوية التي تؤخذ من قبل المرضى والتي 
نتاجهاالذي يؤثر على فعالية هذ  البكتريا coccoid) بالشكل المكور   هاوكذلك وجود يوريز لأنزيم ال وا 

، لذلك يكون من الصع  تشخي  هذ   Spiral) دها بالشكل الحلزوني وجو  ما علية في حالم  قل أ
 (.Andersen  ٚRasmussen  ،2009 ) رالبكتريا باختبار اليوريز السري، وهي بالشكل المكو

 

 

 

 

Negative result 

 

Positive result 

 



ٌ(ٌالنتائجٌالموجبةٌوالسالبةٌلاختبارٌاليوريزٌالسريعٌفيٌوسطٌاليورياٌالسائل1-4شكلٌ)

لــى عــدم اعتبــار فحــ  اليــوريز الســري،  اتختبــار التشخيصــي إ ن البــاحثو شــار أخــرى أ   مــن جهــة  و 
، ال اذبـةالنتـا ج السـلبية   هـور بسـب   حاتت امرام المعدةفي   H. pylori الوحيد لل شع عن بكتيريا

 511ال شـع عـن أ جريـت ( الـذي 6131 آخـرون و   Eleftheriaالتـي اجراهـا دراسـة الكما هـو الحـال فـي 
 ؛طفـلا مـنهم نتـا ج ايجابيـة تختبـار اليـوريز السـري،  446حيـث اعطـى  H. pyloriمصـا  ببكتريـا  طفلا

والتــي لـذلك يجـ  أن يــتم جمـ، هـذا اتختبــار مـ، اتختبـارات القياســية الأخـرى للحصـول علــى نتـا ج مثاليـة 
بوســطة  16S rDNA) الجــين  عــن طريــد فــي الخزعــة النســيجية H.pylori بكتريــاال شــع عــن  تشــمل 

 Rapid ( الخا  بهذ  البكتريا(IgGاختبار التحري عن الجسم المضاد  ، PCRالمتسلسل  تفاعل البلمرة

anti H. pylori  test  أو اختبار الزر  البكتيريBacterial culture.) 

 Anti-H.pylori IgGالحمزونيةٌٌبكترياالبٌةالخاصٌٌالاجسامٌالمضادةالتحريٌعنٌ 4-4-2 

ببكتريـا الخـا   (IgG  الأجسـام المضـادةعـن  إيجابية التحـري في الدراسة الحالية كانت النتا ج ا
H. pylori عينة(. والنتا ج 37%  56.67المأخوذة من مجموعة المرضى بنسبة  مصل الدم  في عينات

عينـات( 1%  11عينة( أما مجموعة السيطرة فكانت النتا ج اإيجابية بنسـبة 31% 41.11السلبية بنسبة 
 P  إذ أنلقد وجد في هذ  الدراسة فرق معنوي ذو دتلة احصا ية عينات(، 7% 71والنتا ج السلبية بنسبة 

value)  ٞٚ4-5وكما موضح في الجدول   (05 .0) رسب)ٌ

 Anti-H.pylori IgGالحمزونيةٌٌبكترياالبٌةالخاصٌٌالأجسامٌالمضادةالتحريٌعنٌٌ(4-5جدولٌ)

عـن  التحـري وجد في هذا اتختبار أشخا  ضمن مجموعة السيطرة اعطوا نتا ج ايجابية تختبار 
النتــا ج اتيجابيــة ألــى بقــاء  ويمكــن أن ت عــزى تلــك H. pyloriالخــا  ببكتريــا  (IgG) ةم المضــاداجســالأ

ٚآخبرْٚ ،  (Goldsby لعدة شهور بعد الشـفاء مـن اإصـابة  (IgG)مستوى الأجسام المضادة من النو  

بــــين مجموعــــة المرضــــى إلــــى ضــــعع ومــــن جهــــة  أ خــــرى يمكــــن ان تعــــود النتــــا ج الســــلبية لهــــذا (.  2000
تتفــد هــذ  النتــا ج مــ، النتــا ج التــي و (. Oluwasola ٚOgunbiyi   ،2004اتســتجابة المناعيــة لــديهم  

 وتختلـع عـن النتـا ج التـي حصـل عليهـا  Al-Jumaily  ٚEbrahem (2014) (2013)حصـل عليهـا 

Anti-H.pylori IgG غّٛباٌّ إٌزبئظ اٌسبٌجخ إٌزبئظ اٌّٛعجخ 

 %100(30)   (13)43.33% %56.66 17)) ِغّٛعخ اٌّرظٝ

 %(10)100 %70(7) 30%(3 ( ِغّٛعخ اٌس١طرح

P value 0.05 



 Alazmi ْٚوفـي  في مجموعـة المرضـى %85ختبار تالنتا ج اإيجابية لهذا اإذ بينوا أن  (2010)ٚآخر
التحــــري عــــن  البكتريــــا عــــن طريــــدمجموعــــة الســــيطرة  ، إن اتختلافــــات فــــي نســــبة تشــــخي  هــــذ   31%

في مصل الدم  قد تعود إلى حجـم  Anti-H.pylori IgGالحلزونية  بكترياالب ةالخاص  اتجسام المضادة
العينات المستخدمة فـي الدراسـة ، وعلـى الحـاتت المرضـية المختلفـة وكـذلك علـى مـدة الحضـانة للمـريم، 

تحتــــاج الــــى فتــــرة زمنيــــة إذ أن مع ــــم المرضــــى  إن اتجســــام المضــــادة ت تنــــتج فــــي بدايــــة اتصــــابة بــــل
سـواط هـذ  البكتريـا االمصابين بهذ  البكتريا تتولد لديهم استجابة مناعية ضد المستضد الذي ي،طي سطح و 

وفي مع م الحاتت يمكن ال شع عن هذ  اتستجابة المناعية في مصل الدم ، لـذلك يكـون هـذ  اتختبـار 
 (. Hassan)  ،2011وغير مفيد في متابعة نتا ج العلاج  H. pyloriببكتريا مفيد في تشخي  اإصابة 

   Bacteriology Culture Testاختببس الاستٌببث البكتٍشي 4-4-3

خزعة  11( خزعات نسيجية نتيجة ايجابية في اختبار اتستنبات البكتيري من بين 1اعطت ثلاث 
السالبة للاستنبات البكتيري % وكانت نسبة العينات 31نسيجية لمجموعة المرضى وبنسبة 

خزعات لمجموعة  31 عينة( في حين لم تعطي اي خزعة نسيجية نتيجة ايجابية من بين%67 91
( P>0.05معنوي ذو دتلة احصا ية عالية  عدم وجود فرق معنوي هذ  الدراسة السيطرة. حيث بينت 
 (4-6وكما موضح في الجدول   بين مجموعتي الدراسة

 مجموعتيٌالدراسة لمخزعةٌالنسيجيةٌبينٌالاستنباتٌالبكتيريٌٌتائجٌاختبارنٌ(4-6جدولٌرقمٌ)

وذلك اعتمادا على  شكل المستعمرات،  H.Pylori ها بكتريا وشخصت المستعمرات على أن
،أختبار أن يم اليوريز، واختبار أنزيم ال اتاليز و انزيم   (Gram stain) والتصبيغ بملون غرام 

 Modified Selective (زر  العينات على وسط السكيروز اتنتقا ي المحوربعد  اتوكسديز،

Skirrows Medium)  ت ون قليلة  يوما في  روف ملا مة لتنمية هذ  البكتريا 34-7ولفترة حضانة
حيث تم الحصول على ثلاث عزتت   (Gas generation kit)الأوكسجين باستخدام عدة توليد ال،از 

و بين الفح  المجهري لمسحات محضرة من المزرو  البكتيري الصل  لهذ  البكتريا ، البكتريالهذ  
 1-3خلايا حلزونية أو عصوية ت هر بشكل جناح النورس طولها  باستخدام صب،ة غرام على أنها

 هر العـزتت البكتيرية على شكل تو مايكرون و هرت سالبة لصب،ة كرام  1.5مايكرون وعرضها 

 اٌّغّٛب إٌزبئظ اٌسبٌجخ إٌزبئظ اٌّٛعجخ اٌجىز١رٞ اخزجبر ٌلاسزٕجبد

 %100( 30) %90( 27)  %10((3 ِغّٛعخ اٌّرظٝ

 %100( 10)  %100(10 ) 0%(0) ِغّٛعخ اٌس١طرح

P value 0.08 



مايكرون وشفـافة مشابهة لقطرات الماء أو  1-3مستعـمرات ص،يرة جدا محدبة دا ـرية منت مة الحواف 
 . (Versalovic)  ،2003رمادية 

تبــين فــي هــذ  الدراســة أن اختبــار الــزر  اتســتنبات جــاء بأقــل نســبة مقارنــة  بالفحوصــات الأ خــرى  
 Fastidious nature)لى الطبيعة الحساسة لهـذ  البكتريـا أ ذلك ربما يعود والمستخدمة في هذ  الدراسة 

of H. pylori)  ونـــات مثبطـــات مضـــخة البروتو  لمضـــادات الحيويـــةا او بســـبProton pump 

inhibitor (PPIs )  التـي تؤخـذ مـن قبـل المرضـى Thomas)  ، ْٚبسـب  بعـم  وأ(. 2012ٚآخبر
السـحد و  لهذ  البكتريا داخل بطانة المعدة  ((Patchy distributionالبقعي التوزي، مثل  الأخرى العوامل 

لطبيعــي وجــود النبيـت ا ، ((Iinadequate mincing of the Biopsyلخزعــة النسـيجية لغيـر ملا ـم 
(Flora)  فقــدان أو فــي الفــم والبلعــوم الــذي ينــافس هــذ  البكتريــا فــي الخزعــة النســيجية ويــؤثر علــى نموهــا

 ( لجً إعراء مؾص إٌـبمٛرXylocaineأٚ اثزلاب ِخدر اٌ ا٠ٍٛوب٠ٓ ) حيوية النموذج خلال عملية النقل
 Kaore   ، ْٚالتــي حصــل عليهــا تتفــد نتــا ج الدراســة الحاليــة مــ، النتــا ج (. و 2012ٚآخببرKaore  

 Al-jumaiy% وتقتر  من النتا ج التـي حصـل عليهـا 9.69كانت نسبة العزل لديهمو  (2012ٚآخرْٚ )

 % على التوالي 5 و %7.31م لديهالعزل  ( التي كانت نسبة6133( و رديع  6131 

وسطةٌب 16S rDNA))الجينٌٌعنٌطريقٌ فيٌالخزعةٌالنسيجيةH.pyloriٌ بكترياالكشفٌعن4-4-4ٌٌ
  PCRتفاعلٌالبممرةٌالمتسمسلٌ

 عن الجينفي هذ  الدراسة من خلال ال شع  H. pyloriتم ال شع الجزي ي عن بكتريا 
(16S rDNA)   بها بواسطة تفاعل البلمرة المتسلسل الخاPCR   بعد استخلا  الدنا من الخزعة

حيث ا هرت (Nanodrop Spectrophotometer) النسيجية وقياس نقاوت  بمطياف القطرة النانوية  
نانو كرام ل ل مايكرو ليتر وقد يعتمد ذلك على حجم الخزعة  311-66تتراوح بين الدنا النتا ج أن ترا يز 

وذلك باتعتماد على اتمتصاصية  3.81 -3.78النسيجية المأخوذة، وكانت النقاوة تتراوح بين 
 ( 7-4،كما موضح في جدول   260/280

ٌالقطرةٌالنانويةٌمطيافٌمباستخداونقاوةٌالدناٌٌقياسٌتركيزٌ(7-4)جدول

260/280 إٌمبٚح    (ng/ µL)DNA   ألـررو١  

1.83 62.7 

1.80 71.7 

1.79 68.4 

1.81 98 



1.80 88.6 

1.78 100 

والذي يكون  H.pylori الخا  لبكتريا (16S rDNA)تم ال شع عن الجين  في هذ  الدراسة
في مجموعة  عينة( 11من  64% 80بنسبة  . )6-4الشكل   يزوج قاعد 3511على شكل حزم بحجم 

لقد وجد في هذ  الدراسة فرق معنوي ذو عينات( في مجموعة السيطرة  31من 3% 31وبنسبة لمرضى ا
وكما موضح في  (001 .0) رسبٚٞ   (P value  إذ أن مجموعتي الدراسة  بين عالية إحصا ية دتلة

 .( 4-8الجدول رقم  

ٌلمجموعتيٌالدراسة.ٌ(16S rDNA)ٌالكشفٌعنٌالجينٌموجبيهبةٌ(ٌنس4-8جدولٌ)

     
ٌ(ٌالكشفٌعنٌناتجٌتفاعلٌالبممرةٌال2-4الشكل) ٌ %1بواسطةٌالترحيلٌالكهربائيٌعمىٌهلامٌالاكاروزPCRٌٌمتسمسل

Mٌحيثٌٌ،H.pyloriبكترياٌل (16S rDNA)ٌٌلحزمٌالدناٌالخاصةٌبالجيندقيقةٌ 61سمٌولمدةٌ/فولت81ٌعندٌفوالتيةٌ

16S rDNA اٌّغّٛب إٌزبئظ اٌسبٌجخ إٌزبئظ اٌّٛعجخ 

 %100 (30 ) %20( 6 )  80%(24)  ِغّٛعخ اٌّرظٝ

 %100 (10) %90(9 )     10%(1) ِغّٛعخ اٌس١طرح

P value 0.001 



ٌوالتيٌتظهرPCRٌٌ(ٌتمثلٌايجابيةٌتفاعلٌالبممرةٌالمتسمسل7ٌ-1، و من )(2000bp-100)يمثلٌحجمٌالدناٌالقياسيٌ
 .bp1511منتوجٌبحجمٌ

  Jabbarن ان نتا ج الدراسة الحالية جاءت متوافقة م، نتا ج الدراسة التي اجراها الباحثإ 

(20015) ٚJohannessen   ْٚوتختلع نتا ج الدراسة الحالية عن النتا ج التي حصل ٌ.(2013 ) ٚآخر
 )bp1500بحجم والذي يكون (16S rDNAٚاٌ ٞ رّىٓ ِٓ رلاخ١ص اٌغ١ٓ  Ali (2013) علي  

% مٟ اٌخ عبد إٌس١غ١خ اٌّاخٛ ح ِٓ اٌّرظٝ اٌّصبث١ٓ 100ثٕسجخ  H. pylori بكترياب اٌخبص

 وتختلع نتا ج الدراسة الحالية عن النتا ج التي حصل عليها الباحثون ثب ِراض اٌّعد٠خ. ٚو ٌه 
Khalaf    16والذي تمكنوا من تشخي  الجين) 6135وآخرونS rDNA   ببكتريا الخا H. pylori 

%. ويعتبر ال شع 99في الخزعات النسيجية المأخوذة من المرضى المصابين بالأمرام المعدية وبنسبة
في النماذج  H.pyloriمن الطرق واسعة اتستخدام لل شع عن بكتريا  (16S rDNA)عن الجين 

 المتسلسل بلمرة(.  تعتبر طريقة تفاعل ال6133وآخرون ،  (Espinozaالسريرية المأخوذة من المرضى 
PCR مرام مثل بكتريا طريقة حساسة جدا  لل شع عن مسببات الأH.pylori ( Abu-Almaali 

تابعة  مختلفةسلاتت  بينل ن الت،يرات في تتابعات النيكليوتيدات لنفس الجينات  (. 2012ٚآخرْٚ ، 
تيدات و ت في تتاب، النيكليالت،يراحيث أن ، على معنوية النتا ج  تؤثرلنفس الجنس والنو  لل ا ن ربما 

كاذبة  سلبيةواعطاء نتيجة  PCRتحدث في موق، ارتباط البادئ لذلك تؤدي الى تثبيط تفاعل أن يمكن 
(False negative) ،  الجينولذلك تختلع نسبة ايجابية ال شع او تؤدي الى تقليل كمية ناتج التفاعل 

(16S rDNA)  ببكتريا  الخاH. pylori لأخرسيجية من باحث في الخزعات الن Mamoun) 
بكتريا لل شع عن  (16S rDNA)( للجين (Primersلقد استخدمت الباد ات ( 2015،  ٚآخرْٚ

H.pylori   الباد ات في العديد من البحوث. هذPrimers) تعتبر كعلامات حيوية )Biomarker)) 
ذ  البكتريا، وان عملية تضخيم وهي احدى اتهداف الخاصة لتأ يد اتصابة به.  H.pyloriبكتريا لوجود 

Amplification)) ،من الحامم النووي  ةخاص قطDNA) الخا  ببكتريا )H.pylori  ن أيمكن
ن تضخيم قط، خاصة من هذا . وأ(2004ٚآخرْٚ ،   (Smithهذ  لبكترياعتبر كدليل واضح لوجود ي  

 5SrRNA ، 16مثل   (rRNA   (بسب  وجود نسخ عديدة من تستخدم في تشخي  البكترياالجين 

SrRNA  ٚSrRNA 23   ،   ل ل خلية بكتيرية والتي تزيد من نسخ الحامم النووي الهدفDNA 

target )ن يعطي نتا ج ايجابية في العديد من أف المرات .لذلك تضخيم هذ  الجين يمكن الآ
 (2003ٚآخرْٚ ،  (Limالحاتت

 

 

 



ٌتحديدٌنسبةٌانتشارهاٌفيٌمجموعةٌالمرضىٌوH.pyloriٌٌتأثيرٌالعلاجاتٌفيٌتشخيصٌبكتريا4-5ٌٌ

ٌو4-5-1ٌ ٌالبكتيري ٌالاستنبات ٌاختبارات ٌنتائج ٌبين ٌالمتسمسل المقارنة ٌالبممرة بالنسبةPCRٌٌ تفاعل
ٌلمجموعةٌالمرضىٌمعٌاوٌبدونٌاخذٌالعلاجاتٌالسابقة

ت ( للعيناH.pylori 17 %1في الدراسة الحالية كانت ايجابية اتستنبات البكتيري لبكتريا 
المأخوذة من المرضى الذين ت يستخدمون علاجات مضادات حيوية ومثبطات مضخة البروتونات( 

. في حين 22% بالنسبة للمرضى الذين يستخدمون علاجات والبالغ عددهم 1، وبنسبة 8والبالغ عددهم 
بنسبة  8في المرضى غير المستخدمين للعلاجات والبالغ عددهم  PCR ألـكان ال شع عن هذ  البكتريا 

لقد  .66( بالنسبة للمرضى الذين يستخدمون علاجات والبالغ عددهم 37% 77.6( وبنسبة %7   87.5
مجموعتي المرضى المستخدمين وغير  بينوجد في هذ  الدراسة فرق معنوي ذو دتلة احصا ية عالية 

ٌ.(9-4وكما موضح في جدول   (01 .0) رسبٚٞ   (P value  المستخدمين للعلاجات إذ أن

ٌ.PCRٌألـ(ٌتأثيرٌاخذٌالعلاجاتٌعمىٌكفاءةٌالتشخيصٌباستخدامٌالاستنباتٌالبكتيريٌو9ٌ-4جدولٌ)

 PCRاٌجابٌة الكشف بواسطة  البكتٌري الاستنباتاٌجابٌة  العدد مجامٌع المرضى

 5576( 75) %  %0 (0)  66 اخذ علاجات سابق

 %6573( 5)  %3573( 3)  6 دون اخذ علاجات سابقة

 %60( 62)  %70( 3) 30 المجموع

P value 0.01 

بينت نتا ج هذ  الدراسة أن أغل  المرضى المحالين إلى وحدة النا ور سبد لهم وان تناولوا 
 Protonعلاجات التهابات المعدة التي تشمل المضادات الحيوية والعقاقير المثبطة لمضخة البروتون 

pump inhibitor (PPIs ) ت بكتريا وهذا يؤدي الى عدم استنباH. pylori  من الخزعات المأخوذة من
المرضى المصابين بهذ  البكتريا، حيث أن هذ  العلاجات تثبط حيوية هذ  البكتريا وتحولها من الشكل 

(. ٚ٘ ا ٠مًٍ ِٓ أ١ّ٘خ 2012ٚآخرْٚ ،   Thomas  الحلزوني الى الشكل ال روي وبذلك يصع  تنميتها

كتريا محليا ويرف، من قيمة استخدام تقنية تفاعل البلمرة المتسلسل كوسيلة تشخيصية للب اٌ رب اٌجىز١رٞ
مباشرة من الخزعة النسيجية لتجاوز تأثير العلاجات على طريقة  H. pyloriلل شع عن بكتريا 

 يمكن ان ت شع عن جينوم  هذ  البكتريا  PCRاتستنبات البكتيري إذ أن تقنية تفاعل البلمرة المتسلسل 
 العلاجات تأثير واضح على إيجابية الشخي .ولم ت  هر هذ  



 Percentage of H.pylori inٌفً هجوْػت الوشػى H. pylori انتشارٌبكتريانسبة4-5-2ٌٌٌ

patient group  Distribution 

كانـت بـين المرضـى  H.pyloriصـابة ببكتريـا علـى نسـبة لتشـخي  اإأ  في الدراسـة الحاليـة كانـت
 PCRفــي الخزعــة النســيجية بوســطة تفاعــل البلمــرة المتسلســل  H.pyloriثىزر٠ببب ال شــع عــن د يــعــن طر 

 Rapid anti ( الخا  بهذ  البكتريا(IgGاختبار التحري عن الجسم المضاد % ويلي  81 وكانت نسبت 
H. pylori  test)   اختبـار اليـوريز السـري، للخزعـة النسـيجية ومـن ثـم 56.67وبنسـبة(Rapid urease 

test) البكتيري   اتستنبات أما% 41.11 الذي كانت نسبتCulture جاءت بأقل نسبة بين الفحوصـات )
 (.31-4كما موضح في جدول  % 31اتربعة حيث كانت 

 

H. pyloriٌ(الاختباراتٌالتشخيصيةٌالمستخدمةٌلمكشفٌعنٌبكتريا11ٌ-4جدولٌ)

 اسُ اسخزجبر اٌؾبسد اس٠غبث١خ اٌؾبسد  اٌسٍج١خ اٌّغّٛب

 )100% 30(  )20% 6(  )80 % رفبعً اٌجٍّرح  )24

 PCRاٌّزسٍسً

 )100% اٌىلاف عٓ ا عسبَ  )17(%56.7 )13(%43.3 )30

 IgGاٌّعب ح 

 )100%  ا١ٌٛر٠  اٌسر٠ع )13(%43.3 )17(%56.7 )30

 )100% 30(  )90%  اسسزٕجبد اٌجىز١رٞ )3(%10 )27

ك يوصــى باســتخدام صــابة لــذلاختبــار واحــد يزيــد نســبة الخطــأ فــي تشــخي  اإ اتعتمــاد علــىن إ
ٚآخببرْٚ ،  Lee؛  2011  ٚآخببرْٚ Espinoza   دق أصــابة بشــكل شــخي  اإت ثــر لأاختبــارين او 

 H.pyloriببكتريــا  اإصــابةفــي الدراســة الحاليــة اســتخدمنا اربعــة  اختبــارات مختلفــة لتشــخي  (. و 2012
اتختبـارات لنتـا ج  تاذا كانـ H. pyloriثجىزر٠بب مصـابا  الشـخ يعتبـر (. 8-4وكما موضح في جدول  

 ،Culture test Bacterialالبكتيـري  اتسـتنباتاختبار   من اتختبارات الثلاثة التالية  ايجابية في اثنين
  H.pylori   Rapid anti H. pyloriببكتريـا  الخاصـة( (IgG ةم المضـاداجسـاختبار التحري عـن ات

testٚ ،) اختبـار اليـوريز السـري، للخزعـة النسـيجية Rapid urease test)  Al Jumaily)  ،6131 .)
ن نسـبة أهذ  الثلاثة اختبارات في التشخي  ت هر نتـا ج الدراسـة الحاليـة نتا ج اثنين من وباتعتماد على 
التــي حصــل  نتــا جال%( وهــذ  النتــا ج تتفـد مــ، 50بـين المرضــى    H.pylori ببكتريــا انتشـار اإصــابة
بــين   48.23%بهــذ  البكتريــا  اإصــابةنســبة انتشــار  دراســت  أنبــين فــي  ذيالــ( 6116عليهــا الربيعــي  

ن نســبة أوالــذي بــين ( 6113 مــ، النتــا ج التــي حصــل عليهــا الهــادي  دت تتفــالمرضــى العــراقيين , بينمــا 



عــن  اذا تــم ال شــع H.pyloriوكــذلك يعتبــر الشــخ  مصــابا ببكتريــا % . 74.3انشــار هــذ  البكتريــا هــو 
 Abu-Almaali  في الخزعة النسيجية بوسطة تفاعل البلمرة المتسلسـل هاالخا  ب 16S rDNAالجين 

ــــى (. ٚ 2015ٚآخببببرْٚ  Khalaf؛  Ali  ،2013؛  2012ٚآخببببرْٚ ،  ــــك باتعتمــــاد عل نســــبة  كانــــتذل
نتــا ج النتــا ج الدراســة الحاليـة جــاءت متوافقــة مــ، . %81 بــين المرضـى هــي H.pylori  ببكتريــا اإصـابة

 H.pyloriبكتريـا ل 16S rDNAتمكن من تشـخي  الجـين  إذ Jabbar (2015ٚ )  التي اجراها الباحث
 مـن نالـذي تمكـ (Ali  2013 الدراسة الحالية م، نتا ج الدراسة التي اجراها % وت تتوافد نتا ج 81بنسبة

فـي الخزعـة النسـيجية بوسـطة تفاعـل البلمـرة المتسلسـل  H.pyloriبكتريـا ل  16S rDNAتشـخي  الجـين
PCR  إن اتختلاف في نسبة انتشار . % بين مجموعة المرضى المصابين بالأمرام المعوية311بنسبة

بين الأمرام المعدية قد يعود إلى طرق التشخي  المعتمـدة فـي ال شـع عـن  H.pyloriاإصابة ببكتريا 
 هذ  البكتريا حيث ل ل طريقة خصوصية وحساسية خاصة بها، وفـي الدراسـة الحاليـة تفوقـت طريقـة تفاعـل

لتشخي  هذ  البكتريا عـن الطـرق الأخـرى حيـث تـم ال شـع عـن الحمـم النـووي  PCRالبلمرة المتسلسل 
%( بين مجموعة المرضى وتتميز هـذ  الطريقـة  بإمكانيـة  ال شـع عـن الحمـم 81لهذ  البكتريا  بنسبة  

كميـات ضـ يلة  النووي الخا  بهذ  البكتريا في الخزعـات النسـيجية المـأخوذة مـن المعـدة حتـى لـو كـان فـي
جدا ، وكذلك تعتمد نسبة انتشار هذ  البكتريا على حجم العينة الداخلة في الدراسة، المنطقـة الج،رافيـة التـي 

 (. Ebrahim  ،2014؛  Hussein  ،2012؛  Al-Dhaher  ،2001تم جم، العينات منها،  

ى  التشـخي  بواسـطة % باتعتماد علـH.pylori 81مٟ اٌدراسخ اٌؾب١ٌخ وبْ ٔسجخ ألابر ثىزر٠ب 
PCR  ــــى ن51و ــــين مــــن اتختبــــارات التشخيصــــية التاليــــة % باتعتمــــاد عل  اتســــتنباتاختبــــار  نتــــا ج اثن

  H.pyloriببكتريـا ( (IgG ةم المضـاداجسـاختبـار التحـري عـن ات ،Culture test Bacterialالبكتيـري 
 Anti H. pylori IgG  testٚ ،)سـيجية اختبـار اليـوريز السـري، للخزعـة الن Rapid urease test).  

% فـي 11مختلفـة بـين البلـدان، وبصـورة عامـة نسـبة انتشـارها  H.pylori ت ـون نسـبة انتشـار بكتريـاحيث 
وتــزداد نســبة اتشــارها فــي ( 2006ٚآخببرْٚ ،  Kusters (% فــي البلــدان الناميــة  81البلــدان المتطــورة و 

% فـي 84.4% فـي تركيـا و 91سـجلت نسـبة انتشـارها  البلدان المجاورة من العراق مثل تركيا وايران حيث
 (. 2011ٚآخرْٚ ،  Karagar؛  2010ٚآخرْٚ ،  Salihايران  
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جمي، عينات المرضى التي كانت نتا جهم في   H.pyloriٌبكتريال عن جينات الضراوةتم ال شع ٌ
حالة والتي  11من  64والبالغ عددهم  16S rDNA الجين   شع التشخيصي باستخدامايجابية في ال
% من المرضى المشمولين بالدراسة. وباتعتماد على ذلك تم تحديد جينات الضراوة 81شكلت نسبة 

 ureAالجين في الخزعات النسيجية الحاوية على هذ  البكتريا، حيث تم ال شع عن   H.pyloriلبكتريا 
 شفر للوحدة الثانوية من انزيم اليوريز وهو من اهم عوامل الضراوة لهذ  البكتريا والذي يبلغ حجم ي والذي

411 bp   حالة من المرضى المصابين بهذ  البكتريا  66 (، حيث تم تحيد هذا الجين في4-3الشكل
  (4-4) اٌلاىً 0bp316موالذي يكون بحج  cagA . أما الجين%93.66أي بنسبة  64والبالغ عددهم  

المرضى المصابين  من 64حالة مرضية من اصل 36فتم ال شع عن  في الذي يشفر للذيفان الخلوي 
-4اٌلاىً ) ٠bp678ىْٛ ثؾغُ  ٚاٌ ٞ vacAالجين رُ اٌىلاف ، و%66.66وبنسبة   H.pyloriببكتريا 

ى بكتريا الحاوية علِٓ اٌخ عبد إٌس١غ١خ % 45.83أٞ ثٕسجخ   24ِٓ اصً  خ عخ ٔس١غ١خ  11مٟ  (5
H.pylori   ضراوةٌٌالٌجيناتعنٌٌالكشفٌ(11-4)جدولٌ             .)33-4 وكما موضح في جدول

  PCR ألـبواسطةH.pyloriٌٌ لبكتريا

 

 

ureA  (22)91.66% ( 28).34%  (24)100% 

cagA  (16)66.66%  (8)33.34%  (24)100% 

  vacA  (11) 45.83%  (13)54.17%  (24)100% 



 

 

 

 

 

 

 

 

 لحزمٌ%1ٌبواسطةٌالترحيلٌالكهربائيٌعمىٌهلامٌالاكاروزPCRٌٌالكشفٌعنٌناتجٌتفاعلٌالبممرةٌالمتسمسلٌ(3ٌ-4شكل)
-7(،2000bpٌ-100يمثـلٌحجـمٌالـدناٌالقياسـيMٌٌ)،ٌحيـثٌ)ureAالجـينٌ دقيقـة 61سمٌولمدةٌ/ولتف81ٌعندٌفوالتيةٌ

 411bpوالذيٌيظهرٌبحجمureAٌٌ(ٌتمثلٌحزمٌالدناٌلمجين1ٌ

%ٌعنـد1ٌبواسطةٌالترحيـلٌالكهربـائيٌعمـىٌهـلامٌالاكـاروزPCRٌٌالكشفٌعنٌناتجٌتفاعلٌالبممرةٌالمتسمسلٌ(4ٌ-4شكل)
،2000bpٌ-100يمثـلٌحجـمٌالـدناٌالقياسـيMٌٌ)،ٌحيـثٌ)cagAالجـينٌلحـزمٌٌ  دقيقـة 61ٌسـمٌولمـدة/فولـت81ٌفوالتيـةٌ

1320bpٌٌوالذيٌيظهرٌبحجمcagAٌٌ(ٌتمثلٌحزمٌالدناٌلمجين5-1ٌ(

B 



 

 

 

 

 

 

لحـزمٌ%1ٌبواسطةٌالترحيلٌالكهربائيٌعمىٌهلامٌالاكاروزPCRٌٌالكشفٌعنٌناتجٌتفاعلٌالبممرةٌالمتسمسلٌ(5ٌ-4شكلٌ)
-7(،2000bpٌ-100يمثلٌحجـمٌالـدناٌالقياسـيMٌٌ)،ٌحيثٌ)vacAالجينٌ دقيقة 61سمٌولمدةٌ/تفول81ٌعندٌفوالتيةٌ 

 678bpوالذيٌيظهرٌبحجمvacAٌٌ(ٌتمثلٌحزمٌالدناٌلمجين3ٌ

فـي الخزعـات النسـيجية  %93.66 هـي ureAالجـين في الدراسة الحالية كانت نسبة ال شع عـن 
د إلــى دور  الأساســي فــي ربمــا يعــو  ن بنســ  مرتفعــةن وجــود هــذا الجــيأو ،  H.pyloriبكتريــا الحاويــة علــى 
حيــث يعتبــر هــذا الجــين مــن  ،للبي ــة الحامضــية الموجــودة داخــل تجويــع المعــدة  H.pyloriتحمــل بكتريــا 

جينات الضراوة المهمة لهذ  البكتريا والذي يكون مسؤول عن انتاج الوحدة الثانوية الداخلة في تركي  انزيم 
يــا فــي المعــدة ويحولهــا الــى امونيــا وبــذلك يعــادل البي ــة الحامضــية لتجويــع المعــدة اليــوريز الــذي يحلــل اليور 

وهــذ  تتوافــد مــ، دراســة  .(Sachs  ،2000مــن البقــاء فــي هــذ  البي ــة القاســية   H.pyloriويمكــن بكتريــا 
Essawi  ٚ (2013  ــا الخزعــات النســيجية الحاويــة علــى إذ تمكنــوا مــن ال شــع عــن هــذا الجــين فــي بكتري

H.pylori  دراسة أخرى أجراهاوفي  %96بنسبة Módena  ارتفعت نسبة ال شع عن   (2007) آخرون و
%. أن مع ـم سـلاتت 311لتصل إلـى  H.pyloriبكتريا الخزعات النسيجية الحاوية على هذا الجين في 

%، لذلك يمكن 91ويكون ذو حساسية وخصوصية تزيد عن  ureAتحتوي على الجين  H.pyloriبكتريا 
  (.6119آخرون ، و  (Sugimoto ياستخدم في تشخي  هذ  البكتر أن ي

 H.pyloriبكتريا في الخزعات النسيجية الحاوية على  cagAوكانت نسبة ال شع عن الجين 
  Jabbarٚ Al-obaidi (2015) ٚThair   ، وهذ  تتوافد م، النتا ج التي حصل عليها% 66.66ٟ٘ 

ففي الدراسة   CagAالموجبة لعامل الضراوة    ٠H.pyloriب رخزٍف ٔسجخ أزلابر سلاسد ثىزر  (2010)
اجراها أخرى ة وفي دراس .%43بين أن نسبة انتشارها ت ون منخفضة  (1995) آخرون و   Ernstأجراها

Vaira  مٟ ؽ١ٓ ِعظُ %311بين أن نسبة انتشارها ت ون مرتفعة وقد تصل إلى ( (2006 آخرون و  .

آخرون و  Steven  %93 إلى% 74.35 نما بيسبة انتشارها تتراوح ناٌدراسبد ا خُرٜ اشبرد إٌٝ أْ 
يكون كبير حتى يعطي نسبة حقيقية تنتشار سلاتت بكتريا  أنن حجم العينة يج  أعتقد و ي   .)2001، 

B 



H.pylori   الموجبة لعامل الضراوةCagA  ن تؤثر على نسبة انتشار هذ  أخرى ممكن أ  وهناك عوامل
. (Hussein)  ،2012 ل ج،رافية وعوامل بي ية وعوامل اجتماعية واقتصادية السلاتت وتشمل عوام

على الحاتت   CagAالموجبة لعامل الضراوة    H.pyloriانتشار سلاتت بكتريا وكذلك يعتمد تحديد 
تصل لالمرضية المختلفة الداخلة في الدراسة ، إذ ترتف، في بعم الحاتت المرضية مثل سرطان المعدة 

% 51%(، وتنخفم في بعم الحاتت المرضية مثل التها  المعدة المزمن لتصل ألي 311الى  
Mohammed)  ٚAbdullah  ،2013 .) 

فــي الخزعــات  %45.81 هــي vacAالجــين أ هــرت نتــا ج الدراســة الحاليــة أن نســبة ال شــع عــن 
 آخـرون و   Falsafiهـا، وهذ  تتوافـد مـ، النتـا ج التـي حصـل علي H.pyloriبكتريا النسيجية الحاوية على 

(2015) ٚ Essawi  وتنخفم نتا ج نسبة ال شع عن هذا الجين الدراسة الحالية عـن ((2013 آخرون و .
فـي الخزعـات % 311حيـث حـددوا هـذا الجـين بنسـبة   (2002) آخـرون و  Qiang النتـا ج التـي توصـل لهـا
فـي الدراســة الحاليـة عــن ١ٓ ٚرفببٛق ٔسببجخ اٌىلاببف عببٓ ٘بب ا اٌغبب،  H.pyloriبكتريـا النسـيجية الحاويـة علــى 
فـــي %( 18حيـــث وجـــدوا هـــذا الجـــين بنســـبة    (2007) آخـــرون و   Módena النتـــا ج التـــي توصـــل لهـــا

تعود نسبة اختلاف هذا الجين إلى الحـاتت المرضـية .  H.pyloriبكتريا الخزعات النسيجية الحاوية على 
علــــى ت ــــوين حويصــــلات حامضــــية   عمــــلي الــــذيقــــد يعــــود الــــى فعاليــــة هــــذا الجــــين الداخلــــة فــــي الدراســــة 

 Acidic vacuoles)  خلايـا المعـدة ال هاريـة  سـيتوبلازمفـيGastric epithelial cells))  وذلـك عـن
 Anions) (سـالبة الشـحنة الأيونـاتتحريـر بثقو  في اغشية الخلايـا ال هاريـة والتـي تسـمح  أحداثطريد 

لمحكمـة للبطانـة ال هاريـة وبالتـالي تسـمح للم،ـذيات واليوريا و كذلك يعمل ناتج الجين على تفكك الروابط ا
وهذا يؤدي إلى  H.pyloriلى بكتريا إومن ثم  Mucosal barrier) من المرور خلال الحاجز المخاطي 

 (2006،  ٚآخرْٚ Yamaoka)   احداث امرام معوية مختلفة

ٌفةٌفيٌالحالاتٌالمرضيةٌالمختم H.pyloriالكشفٌعنٌجيناتٌالضراوةٌلبكتريا4-7ٌٌ

% ل ل من حاتت سرطان المعـدة ureA 311الجين نسبة ال شع عن كانت في الدراسة الحالية 
% ، و 91 فـي حـاتت التهـا  المعـدة المـزمن فكانـتأمـا فـي حـاتت و قرحة المعدة وقرحة اتثنـي عشـر، 

% ل ـل مـن 311فكانـت  cagA% في مرم اترتجـا  المعـدة المـريء. امـا نسـبة ال شـع عـن الجـين 51
% في التها  المعدة المزمن، 50% في قرحة الأثني عشر، 83.33اتت سرطان المعدة وقرحة المعدة، ح
% مٟ vacA  ٟ٘60في مرم اترتجا  المعدة المريء. في حين كانت نسبة ال شع عن الجـين % 0و 

مـن % ل ـل 1% ل ل من حاتت قرحـة المعـدة و قرحـة اتثنـي عشـر، و بنسـبة 51المعدة المزمن، اٌزٙبة 
% والتــداخل بــين 79.3اترتجــا  المــريء المعــدة. ونســبة التــداخل بــين جينــين كــان  المعــدة ســرطانحــاتت 

 (.12-4%وكما موضح في جدول  36.5الجينات الثلاث كان 

ٌفيٌالحالاتٌالمرضيةٌالمختمفةH.pyloriٌ بكترياالكشفٌعنٌجيناتٌالضراوةٌلٌ(12-4)جدولٌ



 جٌنات3تداخل  اخل جٌنٌنتد ureA cagA vacA الحالات المرضٌة

 0 %700( 6)  %0( 0)  %700( 6)  %700( 2)  سرطان المعدة

 %63( 7)  %700( 2)  %30( 6)  %700( 2)  %700( 2)  قرحة المعدة

 33733( 6)  %63733( 3)  %30( 3)  % 63733 (3)  %700( 4)  قرحة الاثنً عشر

 0 %60( 6)  %40( 4)  %30( 3)  %70( 7)  المزمن المعدة التهاب

 0 0 0 0 %30( 7)  مرض الارتجاع

 %7673)3( %79.1 (77)  %26( 77) %4474( 74)  .77744%(66) العدد الكلً

كانت في حاتت سرطان  ureAا هرت نتا ج الدراسة الحالية إن أعلى نسبة لل شع عن الجين 
م يليها التها  المعدة المزمن % ل ل منهما ث311المعدة وقرحة المعدة وقرحة اتثني عشر حيث سجلت 

% وأقل نسبة لل شع عن هذا الجين كانت في مرم ارتجا  المعدة المريء حيث سجلت 91وبنسبة 
 (2010) آخرون و  Kumar %.  تتفد نتا ج الدراسة الحالية م، النتا ج التي حصل عليها الباحثون 51

يقوم ب   الذيلدور الحيوي إلى ا المذكورةنسبة ال شع المرتفعة لهذا الجين بين الحاتت المرضية  تعودو 
والذي  H.pyloriبكتريا ل ان  يعد عامل استيطان فضلا عن كون  عامل ضراوة مهم  ذإهذا الجين، ناتج 
% من 91من البقاء في البي ة الحامضية لتجويع المعدة، حيث يتم ال شع عن  في ا ثر من  يمكنها

في ال شع المباشر عن  ل،رم التشخي  ستخدم هذا الجينن يأوبذلك يمكن  H.pyloriسلاتت بكتريا 
سب  اختلاف نسبة  نأو . (6119آخرون ، و  (Sugimoto هذ  البكتريا في الخزعة النسيجية للمعدة

يعمل على تحلل  الذي انزيم اليوريز الناتج من هذا الجين  لىإ أيضا   تعود قد الجين بين الحاتت المرضية
الى البي ة المحيطة وبذلك يحمي هذا الممرم من  H.pyloriاليوريز من بكتريا ن يفرز أاليوريا، ويمكن 

للمضيع. ويوجد هذا اتنزيم في (  Humeral immune response) اتستجابة المناعية الخلطية
وان فعالية هذا الجين . (6111آخرون ، و  Sachs)  H.pylori و على غشاء خلايا بكتريا سيتوبلازم 

دة المختلفة يعود إلى دور انزيم اليوريز والناتج من هذا الجين في تحلل اليوريا وانتاج في امرام المع
اتمونيا التي تلحد الضرر في الطبقة المخاطية للمعدة من خلال تحطيم الروابط المحكمة وت،يير نفاذية 

ايتوكينات اتلتهابية النسيج الطلا ي للمعدة، وكذلك يحفز أنزيم اليوريز الخلايا المناعية على إنتاج الس
 (. 6131آخرون ، و  (Harris التي قد تسب  ضرر لبطانة المعدة وتنتج أمرام مختلفة 

حس  الحاتت ة تباينم H.pylori الخا  ببكتريا cagA ال شع عن الجيننسبة  كانت 
 ل ل منهما م، %311المعدة وقرحة المعدة وكانت  سرطان على نسبة لدى مرضىأ سجلت  إذ ،المرضية

ال شع  المعوية فكانت نسبت   باتلتهابات ما المرضى المصابينأ% 81.11قرحة اتثني عشر وبنسية 
ان ارتفا   .%1قل نسبة ل  سجلت في مرم اترتجا  المريء المعدة وكانت أو  %51عن هذا الجين 



الذيفان  يؤدي إذ الر يسة الضراوةمن جينات   قد يعود ل ون  المعدة، في حاتت سرطان cagAنسبة الجين 
 الخلوية ال اينيزات عا لة بواسطة ويفسفر و عند دخول  الطلا ية الخلايا في ت،يرات حدوث إلى الناتج من 

وهذ  الت،يرات تؤدي إلى تحفيز حدوث سرطان المعدة  لخلاياا إلى اإشارات نقل شبكات مؤثرا في للمضيع
Kalaf)  يالجين التجم، تشفر منطقةحيث . (6135آخرون ، و cagA) (pathogenicity island  الى

-Trans)النقل الموضعي هذا الن ام اإفرازي في يسمح و  الن ام اتفرازي الو يفي من النو  الراب،

located  ( للبروتينCagA protein الخلايا الطلا ية للمعدة  إلى Sozzi  6115آخرون ، و) ان .
الشديدة التي تحدث بواسطة  للأمرامت ون مرافقة  (Cag island وجود المنطقة اتمراضية لهذا الجين  

    H.pyloriنسبة قليلة من المصابين ببكتريا  أن(. 6111آخرون ، و  H.pylori   Podzoriskبكتريا 
تتطور لديهم أمرام خطيرة وهذا يعتمد على جينات الضراوة التي ت ون موجودة في سلاتت خاصة من 

تت أخرى، وان من أهم جينات الضراوة التي ت ون مرافقة للأمرام هذ  البكتريا وغير موجودة في سلا
؛  Cytotoxin associated gene A ( cag A ) (Peek  ،2003الخطرة هو الجين المرتبط م، السمية

Atherton  ،2006 ) 

لى زيادة عامل الخطر إوتتوافد نتا ج هذ  الدراسة م، نتا ج العديد من الدراسات اشارت  .
الموجبة لعامل الضراوة    ٠H.pyloriب بسلاتت بكتر  للإصابةسرطان المعدة يكون مرافد ب للإصابة
CagA   Cover  ٚBlank  ،2005 ؛Tiwari  ،2008 ؛ American Cancer Society،2012 .) 

% 60مغبء ثٕست ِخزٍفخ عٓ اٌغ١ٕ١ٓ اٌسبثم١ٓ ؽ١ش أعٍٝ ٔسجخ ٌٗ وبٔذ ٟ٘  vacAأما الجين  

% ٌىً ِّٕٙب، ث١ّٕب سغٍذ 50اٌّ ِٓ، ِٚٓ صُ لرؽخ اٌّعدح ٚلرؽخ ا صٕٟ علار ثٕسجخ  مٟ اٌزٙبة اٌّعدح

تتفد نتا ج هذ  الدراسة م، % ٌىً ِّٕٙب. 0ؽبسد سرغبْ اٌّعدح ِٚرض اسررغبب اٌّرٞء اٌّعدح ٔسجخ 
ا هذوجود ن سب  اختلاف نسبة أٚ  Jabbar  ٚ (2015) Al-obaidi الباحثان عليها النتا ج التي حصل

الجين بين الحاتت المرضية المختلفة قد يعود الى فعالية هذا الجين التي تعمل على ت وين حويصلات 
 ((Gastricepithelial cells  خلايا المعدة ال هارية سيتوبلازمفي  (Acidic vacuoles حامضية 

سالبة الشحنة  الأيوناتث ثقو  في اغشية الخلايا ال هارية والتي تسمح تحرير داوذلك عن طريد اح
(Anions) و كذلك يعمل ناتج الجين على تفكك الروابط  والتي تسمح بت ون القرح الهضمية، واليوريا

 Mucosal) المحكمة للبطانة ال هارية وبالتالي تسمح للم،ذيات من المرور خلال الحاجز المخاطي 

barrier  لى بكتريا إومن ثمH.pylori    Yamaoka)   ن عدم وجود هذا الجين (. أ6116  آخرون و
قد يعود الى التنو  الوراثي لهذا الجين حيث توجد ل  أربعة انماط في الدراسة الحالية في حاتت السرطان 

 أن(. 6135آخرون ، و   Falsafiرىْٛ ِزفبٚرخ مٟ رؾف١  ؽدٚس سرغبْ اٌّعدح ) ((Genotypeوراثية 
يعود إلى نو  الحالة المرضية ومرحلة  ة ربماالمختلف الأمرامفي  اتتفاوت نسبة ال شع عن هذا الجين

تشخي  المرم وكذلك مناعة الشخ  المصا  والتي عندما ت ون اتستجابة المناعية ضعيفة تمكن 



،  Reuseو  Labigneالبكتريا من اختراق النسيج المبطن للمعدة وتسب  ضرر مزمن لدى المريم  
1996.) 

% إذ لم يكن لها تأثير واضح بين 79.3لضراوة كانت نسبة التداخل بين جينين من جينات ا
% وكان 36.5الأمرام المذكورة وجاءت بنس  مختلفة، أما التداخل بين الجينات الثلاثة جاءت بنسبة 

% على التوالي مقارنة 65%و11.11تأثيرها واضح في قرحة المعدة وقرحة اتثني عشر اذ سجلت 
ذ  الجينات إذ أن التداخل بين الجينات الثلاثة قد يحفز بالأمرام اتخرى التي لم ي هر بها تداخل له

 حدوث قرحة المعدة والأثني عشر.

 

 

ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ
ٌ



ٌالاستنتاجاتٌوالتوصيات
ٌ

ٌالاستنتاجاتٌٌٌ

ٌ      :باتعتماد على نتا ج هذ  الدراسة استنتجنا ما يلي
حساســـة للتشـــخي  يكـــون ذو كفـــاءة عاليـــة الخصوصـــية وال PCRتقنيـــة الــــ التشـــخي  الجزي ـــي  ب .3

 مباشرة من الخزعات النسيجية. H.pyloriوال شع عن جينات الضراوة لبكتريا 

  .لحاتت اتصابة بسرطان المعدة Marker Genوٛاسُ  CagAيمكن استخدام الجين  .6

مبٟ ِصبً اٌبدَ  H.pyloriٌجىزر٠بب  IgGعدَ اسعزّب  عٍٝ اخزجبر اٌزؾرٞ عٓ ا عسبَ اٌّعب ح  .3

 ف عٓ اسصبثخ ثٙ ٖ اٌجىزر٠ب.وبخزجبر رلاخ١ص ٌٍىلا

ثصٛرح أ ق ٠غت اسزخداَ اوضبر ِبٓ غبر٠مز١ٓ مبٟ اٌزلابخ١ص  H.pyloriل،رم تشخي  بكتريـا  .4

 مٟ ٔفس اٌٛلذ  

ٌالتوصياتٌٌٌ

ـــا   توصـــي الدراســـة بمـــا  H.pyloriاســـت مات  للدراســـة والبحـــث حـــول كـــل الجوانـــ  المتعلقـــة ببكتري

 -يأتي:

اتطفـــال لقلـــة الدراســـات المحليـــة بهـــذا الموضـــو ،  عنـــد H.pylori راسبببخ اسصببببثخ ثجىزر٠بببب  .3

ــا فــي مرحلــة الطفولــة لتجنــ  حــدوث امــرام المعــدة واتمعــاء  ومعالجــة اتصــابة بهــذ  البكتري

 المتسببة عن هذ  البكتريا عند البلو .

 ,Adhesinsدراســة مكثفــة عــن عوامــل الضــراوة الأخــرى التــي لــم تشــملها هــذ  الدراســة مثــل   .2

Flagella, Phospholipase. 

 



ٌالفصلٌالخامسٌالمصادرٌ
 الوظبدس الؼشبٍت 5-1

ِٓ اٌّرظٝ اٌّصبث١ٓ ثمرؽخ  H.pylori(. ع ي ٚرلاخ١ص ثىزر٠ب 2007، محمد رظب عجد و )البلذاّي

اٌغبِعخ  -اسصٕٟ علار  راسخ أِراظ١زٙب ِمبِٚزٙب ٌّعب اد اٌؾ١بح. رسبٌخ ِبعسز١ر، و١ٍخ اٌعٍَٛ

 اٌّسزٕصر٠خ.

اٌجىزر٠ب اٌؾٍ ١ٔٚخ مٟ اٌخ ب إٌس١غ١خ ٌٍّعد٠خ.  راسخ ع ٠ئ١خ  (2002).. ، ععفر عبشٛريسٍي

 .عبِعخ ثغدا  –ٚٔس١غ١خ. رسبٌخ ِبعسز١ر/ و١ٍخ اٌطت 

اٌّع ٌٚخ  ِٓ  H.pylori.  راسخ ثىزر٠ٌٛٛع١خ ِٚص١ٍخ ٌجىزر٠ب (2005)، سراة خبشع الشاّي

-و١ٍخ اٌطت  -ٚؽخ  وزٛراٖاٌّرظٝ اٌعرال١١ٓ اٌّصبث١ٓ ثداء اٌسىرٞ ٚاٌمرػ اٌٙع١ّخ .أغر

 اٌغبِعخ اٌّسزٕصر٠خ

 H.pylori ٚر عد٠د اٌسىر٠د اٌلاؾّٟ مٟ اِراظ١خ ثىزر٠ب  (. 2006) أس١ً إسّبع١ً  ، الشبٍؼً

 ثغدا . عبِعخ- اٌعَٛ و١ٍخ -رسبٌخ ِبعسز١ر.ثمرؽخ اسصٕٟ علار اٌعرال١١ٓ اٌّرظٝ ِٓ  اٌّع ٌٚخ

اٌف١ ٠بئ١خ ٚاٌى١ّ١بئ١خ عٍٝ رى٠ٛٓ اسشىبي اٌّىٛرح ( . راص١ر ثعط اٌعٛاًِ 2011، ؽلا ِؤ٠د )سدٌف

اٌّع ٌٚخ ِٓ اٌّرظٝ اٌّصبث١ٓ ثمرؽخ اسصٕٟ علارٞ. ِغٍخ اٌعٍَٛ اٌعرال١خ  H.pyloriٌجىزر٠ب 

52(3:)192-19 

مٟ ١ِبٖ   Helicobacter pylori(. اسزفرا  ٚرلاخ١ص ثىزر٠ب 2010، أ١ِٓ عجد اٌغجبر )السلوً

 عبِعخ اٌجصرح -و١ٍخ اٌعٍَٛ  -ٌعراق. رسبٌخ ِبعسز١راٌلارة مٟ ِؾبمظخ اٌجصرح / ا

اٌّع ٌٚخ ِٓ اٌّرظٝ  H.pylori(.  راسخ ِرظ١خ ٚع ٠ئ١خ ٌجىزر٠ب 2007، رثبة لبسُ محمد )الظكش

 عبِعخ ثغدا  .-و١ٍخ اٌعٍَٛ  -اٌّصبث١ٓ ثبٌمرػ اٌّعد٠خ ٚاٌّع٠ٛخ. أغرٚؽخ  وزٛراٖ

ٌغٛأت اٌجىزر٠ٌٛٛع١خ ٚإٌّبع١خ ٌجىزر٠ب  راسخ ثعط ا (.2001،  ٠ٕت عجد اٌغجبر. )الظبُش

Helicobacter pylori اٌغبِعخ اٌّسزٕصر٠خ ٌجعط ِعب اد اٌؾ١بح  -. رسبٌخ ِبعسز١ر

 .اٌغبِعخ اٌّسزٕصر٠خ –ِٚؾبٌٚخ رلاخ١صٙب. رسبٌخ ِبعسز١ر 

.  راسخ ثعط ِعب١٠ر ِصً اٌدَ ٚا ٔسغخ ٌدٜ اٌّرظٝ اٌّصبث١ٓ ثبٌزٙبة (2004)، ٔغبػ عٍٟ. محمد

اٌغبِعخ –. رسبٌخ  وزٛراٖ Helicobacter pyloriرغبْ اٌّعدح اٌّررجطخ ثٛعٛ  ثىزر٠ب ٚس

 .اٌّسزٕصر٠خ

ٌجعط  Helicobacter pylori راسخ ؽٛي اسزغبثخ ثىزر٠ب  (2001)، ٌّٝ ِٙدٞ وبمُ الِبدي

  .اٌغبِعخ اٌّسزٕصر٠خ –ِعب اد اٌؾ١بح ِٚؾبٌٚخ رلاخ١صٙب. رسبٌخ ِبعسز١ر 
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Summary 



The present study was carried out to investigate Helicobacter pylori in the 

patients were infected with gastrointestinal diseases by four tests which are: 

rapid urease test , anti H.pylori  IgG test, bacterial culture and diagnosis it 

directly in biopsies samples by 16S rDNA gen. In addition to detected some 

virulence genes (ureA, cagA and vacA) of this bacteria by polymerase chain 

reaction (PCR).  

The study include 40 blood and tissue biopsy samples collected from 

outpatient attended Endoscopy Unit at Baqubah Teaching Hospital in Diyala 

province from the period October 2015 to February 2016. during endoscope 

exam noted 10 of patient without any gastrointestinal diseases considered as 

control group and 30 patient with gastrointestinal diseases considered as patient 

group which include (12) 40% of patient group are chronic gastritis, (7) 23.34% 

duodenal ulcer while showed (5) 16.67% gastric ulcer while gastric esophagus 

reflux disease (GERD) was (4) 13.33% and (2) 6.67% gastric cancer. The 

bacteria was diagnosed by 4 difference tests included rapid urease test to antral 

biopsy, detection of antibodies (IgG) to this bacteria in serum, bacterial culture 

test and detection 16S rDNA gen of this bacteria in biopsies. 

The result clarified presence of H.pylori in (13) 43.33% of biopsies by 

rapid urease test to biopsy, while showed Rapid anti H. Pylori test (IgG) present 

it in (17) 56.67% ,  bacterial culture gave (3)10%posive result  and the highest 

percentage to the diagnosis this bacteria was by detection 16S rDNA by using 

PCR where recorded (24) 80%. Molecular detection of virulence genes (ureA, 

cagA and vacA)  in Helicobacter pylori infected patients dependent on PCR 

Showed  (22) 91.66% of biopsies have ureA gen its important genes that 

responsible of bacterial virulence and encoded to subunit of urease enzyme, 

while the cagA encoded to protein binding with cytotoxicity about (16) 66.66% 

and gave vacA gene that encoded to protein that lead to visculation cells about 

(11) 45.83% of biopsies that obtained from patient group. The  interaction 

percentage between three genes were (3) 12.5% It had cleared effect in gastric 

cancer and duodenal ulcer only. 

The present study concluded that the PCR technique is suitable for 

accurately detection of these bacteria directly from gastric biopsy specimens and 

cagA gen limited in highest percentage in gastric cancer cases unlike vacA gene.   
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