
Copyright © 2026 the Authors. Published by Tehran University of Medical Sciences.
                      This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International license (https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/).
Non-commercial uses of the work are permitted, provided the original work is properly cited.

Gholamreza Nouri1 (M.D.), Sobhan Ghafourian2 (Ph.D.), Golnaz Nosratpour3* (M.D.)

1 Assistant Professor, Department of Gastroenterology and Hepatology, School of Medicine, Razi Hospital, Ilam University of Medical 
Sciences, Ilam, Iran
2 Professor, Department of Microbiology, Clinical Microbiology Research Center, School of Medicine, Ilam University of Medical Sciences, 
Ilam, Iran
3 General Physician, School of Medicine, Razi Hospital, Ilam University of Medical Sciences, Ilam, Iran

Abstract

* Corresponding Author:
Nosratpour G			 

Email: 			     
nosratpoorgolnaz@yahoo.com

Received: 18 Jun. 2024 

Accepted: 28 Jan. 2026

Background and Aim:  Helicobacter pylori is one of the most common causes of human infection. 
Most infected individuals develop chronic active gastritis, which can lead to gastric ulcers, atrophic 
gastritis, gastric cancer, and gastric MALT lymphoma. Antibiotic resistance is a multifaceted problem 
and encompasses medical, social, economic, and anthropological domains. The emergence of antibiotic-
resistant strains in clinical settings has raised concerns among public health authorities. The aim of this 
study was to determine the antibiotic resistance of Helicobacter pylori to amoxicillin, levofloxacin, 
metronidazole, and clarithromycin in the gastroenterology clinic of Razi Hospital, Ilam.
Materials and Methods:  This is a descriptive study conducted over a period of 1 year on patients suspected 
of having infection caused by Helicobacter pylori who were diagnosed and treated in Razi Hospital as an 
inpatient or outpatient. In this study, a group of 50 people suspected of having gastrointestinal infections 
were selected for endoscopy. The obtained categorical data were analyzed using Chi-square and Fisher’s 
exact tests, while continuous variables (age) were analyzed using Student’s t-test in SPSS software, with 
a significance level of P<0.05.
Results:  A total of 50 patients were studied. None of the 50 patients had taken antibiotics during the 
previous month. Of these, 25 (50%) were men and the rest were women. The mean age of men in this 
study was higher than that of women, but this difference was not statistically significant (P-value=0.097). 
Of the 50 samples collected, 13 were confirmed as Helicobacter pylori based on a combination of positive 
rapid urease test (RUT), culture, biochemical testing, and genotypic verification via PCR. The PCR test 
result in all 13 cases was positive. Thus, the prevalence of Helicobacter pylori among patients who had 
referred to the hospital with gastrointestinal symptoms was 26%. In addition, the test result did not differ 
statistically significant according to the patient’s gender. Antibiotic sensitivity and resistance testing 
showed that all 13 samples studied (100%) were resistant to metronidazole and amoxicillin. Ten out of 13 
samples (76.9%) were resistant to tetracycline and levofloxacin, and 12 samples (92.3%) were resistant 
to clarithromycin. 
Conclusion: The findings of this study indicated that H.pylori resistance to metronidazole and amoxicillin 
is high, and resistance to clarithromycin is also significant. Therefore, the choice of treatment regimen 
should be guided by local resistance patterns. Due to the small number of positive isolates, the results of 
this study should be interpreted with caution, and larger studies are required for generalization. 
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مقاله پژوهشی

بررسی مقاومت آنتی بیوتیکی هلیکوباکتر پیلوری در بیماران مراجعه کننده به کلینیک گوارش 

بیمارستان رازی ایلام
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۱ استادیار گروه بیماری های گوارش و کبد بالغین، دانشکده پزشکی، بیمارستان رازی، دانشگاه علوم پزشکی ایلام، ایلام، ایران

۲ دانشیار گروه میکروب شناسی، مرکز تحقیقات میکروب شناسی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایلام، ایلام، ایران

۳ پزشک عمومی، دانشکده پزشکی، بیمارستان رازی، دانشگاه علوم پزشکی ایلام، ایلام، ایران

چکیده
زمینه و هدف: هلیکوباکتر پیلوری یکی از شایع ترین علل عفونت های انسانی است. اکثر بیماران مبتلا دچار گاستریت فعال مزمن 
می شوند که می‌تواند منجر به زخم معده، گاستریت آتروفیک، سرطان معده و لنفوم MALT معده شود. مقاومت آنتی بیوتیکی یک 
مشکل چندوجهی است و حوزه های پزشکی، اجتماعی، اقتصادی و انسان شناسی را در برمی گیرد. ظهور و افزایش شیوع سویه های 
مقاوم به آنتی بیوتیک در محیط های کلینیکی و بیمارستانی، نگرانی مقامات بهداشت عمومی را برانگیخته است. هدف این مطالعه، 
تعیین مقاومت آنتی بیوتیکی هلیکوباکتر پیلوری در برابر آموکسی سیلین، لووفلوکساسین، مترونیدازول و کلاریترومایسین در کلینیک 

گوارش بیمارستان رازی ایلام بود. 
از  ناشی  به عفونت  بیماران مشکوک  بر روی  به مدت یک سال  نوع توصیفی-مقطعی است که  از  مطالعه حاضر  بررسی:  روش 
Helicobacter pylori که در بیمارستان رازی به صورت بستری یا سرپایی پذیرش شدند، انجام شد. تعداد ۵۰ نفر از افراد مشکوک 

 ،)RUT: Rapid Urease Test( برای انجام آندوسکوپی انتخاب شدند. تأیید نهایی باکتری بر اساس مثبت شدن تست اوره آز سریع
کشت اختصاصی، ویژگی های بیوشیمیایی و در نهایت تأیید ژنوتیپی با PCR صورت گرفت. داده های طبقه بندی‌شده با آزمون های 

 .)P>0/05(تحلیل شدند SPSS مجذورکای و آزمون دقیق فیشر و میانگین سنی با آزمون تی استیودنت در نرم افزار
 ۲۵ بودند.  نکرده  مصرف  آنتی بیوتیک  اخیر  ماه  یک  بیمار طی   ۵۰ از  هیچ یک  گردیدند.  بررسی  بیمار   ۵۰ مجموع  در  یافته‌ها: 
نمونه   ۵۰ از   .)P-value=0/097(نبود معنادار  تفاوت  این  اما  بود  بیشتر  مردان  سن  میانگین  بودند.  زن  بقیه  و  مرد  نفر)%50( 
قطعی  به طور   )Polymerase Chain Reaction(  PCR تست  و  تشخیصی  معیارهای  اساس  بر  نمونه)%26(   ۱۳ بیوپسی، 
به عنوان هلیکوباکتر پیلوری تأیید شدند. بین جنس بیمار با نتیجه آزمون تفاوت آماری معناداری وجود نداشت. بررسی مقاومت 
آنتی بیوتیکی نشان داد که 100% نمونه ها)۱۳ نمونه( به مترونیدازول و آموکسی سیلین مقاوم هستند. همچنین 76/9% نمونه ها)۱۰ 

نمونه( به تتراسایکلین و لووفلوکساسین مقاوم بودند و 92/3% نمونه ها)۱۲ نمونه( نیز به کلاریترومایسین مقاومت نشان دادند.
به  مقاومت  و  است  بالا  آموکسی سیلین  و  مترونیدازول  به   H.pylori مقاومت  که  داد  نشان  مطالعه  این  یافته‌های  نتیجه‌گیری: 
کلاریترومایسین نیز قابل توجه است. بنابراین انتخاب رژیم درمانی باید با توجه به الگوی مقاومت منطقه ای انجام شود. به دلیل 
تعداد محدود ایزوله های مثبت، نتایج این مطالعه باید با احتیاط تفسیر شود و برای تعمیم، مطالعات با حجم نمونه بیشتر لازم است.

واژه های کلیدی: هلیکوباکتر پیلوری، مقاومت آنتی بیوتیکی، مترونیدازول، آموکسی سیلین، کلاریترومایسین
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ب��ررسی مقاومت آنتی‌بیوت��یکی هلیکوباکتر پیلوری ...

مقدمه
افزایش مقاومت آنتی‌بیوتیکی به هلیکوباکتر پیلوری در سراسر جهان تست 

حساسیت آنتی‌بیوتیک را در هر بیمار می‌طلبد تا انتخاب‌های درمانی مؤثری را 

پس از درمان ریشه کنی ناموفق و نظارت بر مقاومت ضدمیکروبی در جمعیت 

مناطق مختلف فراهم کند. تست حساسیت آنتی‌بیوتیک را می توان با استفاده از 

روش های فنوتیپی و ژنوتیپی انجام داد)2و1(. آزمایش فنوتیپی مبتنی بر کشت، به 

نمونه های بیوپسی تازه نیاز دارد؛ اما آزمایش ژنوتیپی مبتنی بر PCR را می توان بر 

روی نمونه های تازه، جداسازی  شده با فرمالین یا ) RUT: Rapid Urease Test( و 

همچنین بر روی نمونه‌های مدفوع انجام داد)6-3(. عفونت با گونه‌های هلیکوباکتر 

غیر از هلیکوباکتر پیلوری نادر است و مرتبط ترین آن ها به هلیکوباکتر هیلمانی، 

هلیکوباکتر فلیس و هلیکوباکتر سوئیس اشاره می‌کنند)9-7(. تست‌های تشخیصی 

 ،SAT: Stool Antigen Test،UBT: Urea Breath Test( استاندارد هلیکوباکتر پیلوری

ارزیابی سرولوژیکی و ایمونوهیستوشیمی( حساسیت پایینی برای تشخیص 

این گونه ها دارند. ارتباط بالینی این عفونت های نادر که اغلب تصادفی تشخیص 

داده می شوند، به دلیل نرخ پایین عوارض کم است. آزمایش موفقیت آمیز برای 

ریشه کنی عفونت از ۴ تا ۶ هفته درمان با آنتی بیوتیک عمدتاًً- با برخی استثناهای 

خاص- با آزمایش های تشخیصی غیرتهاجمی انجام می‌شود. استفاده از داروهای 

Proton-Pump Inhibitor( PPI( باید ۱۴ روز قبل از انجام آزمایش متوقف 

شود تا از کاهش تراکم باکتریایی در درمان سرکوب‌کننده اسید جلوگیری 

شود)۱۰(. در گروه بیماران مبتلا به سوء هاضمه بدون علایم هشداردهنده، 

مانند کم خونی، کاهش وزن یا سابقه خانوادگی سرطان معده، و سن کمتر از ۴۵ 

سال، انجام تست غیرتهاجمی با UBT )آزمایش تنفس اوره( یا SAT )تست 

آنتی‌ژن مدفوع( استراتژی انتخابی است)۱۲و۱۱(. در بیماران بالای ۴۵ سال یا در 

صورت وجود علایم هشداردهنده، تشخیص مبتنی بر آندوسکوپی برای حذف 

تغییرات مخاطی توصیه می‌شود. سوء هاضمه مرتبط با هلیکوباکتر پیلوری به 

صورتی است که شبیه سوء‌هاضمه عملکردی است اما متمایز از آن است)۱۳(. اگر 

شیوع هلیکوباکتر پیلوری در جمعیت بیش از ۵ درصد باشد، استراتژی آزمایش و 

درمان، مقرون به صرفه ترین رویکرد در بیماران مبتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری 

و سوء هاضمه است)۱۴(.

مقاومت آنتی بیوتیکی یکی از عوامل مهم شکست درمان ریشه کنی است. 

مقاومت به کلاریترومایسین و مقاومت به مترونیدازول مرتبط ترین مقاومت ها 

برای شکست درمان هستند. مقاومت به کلاریترومایسین از 3% به 11% در اواخر 

قرن گذشته افزایش یافته است و اکنون به ۱۵ تا 30% در سراسر جهان رسیده 

است)17-۱5(. در ۲۸۵۲ بیمار بدون درمان از یک ثبت اروپایی در زمینه مدیریت 

هلیکوباکتر پیلوری )Hp-EuReg(، مقاومت به کلاریترومایسین، مترونیدازول و 

لووفلوکساسین به ترتیب ۲۵، ۳۰ و ۲۰ درصد بود)۱۶(. مقاومت به تتراسایکلین 

و آموکسی سیلین در همان مطالعه کمتر از 1% بود. فهرست اولویت های جهانی 

WHO عفونت هلیکوباکتر پیلوری مقاوم به کلاریترومایسین را به‌عنوان 

یک تهدید بالا در میان عفونت های اکتسابی از جامعه کسب می‌کند)۱۷(، و 

دستورالعمل های بین المللی توصیه می کنند که در صورتی که مقاومت منطقه ای 

از 15% بیشتر شد، رژیم های مبتنی بر کلاریترومایسین کنار گذاشته شود. در میان 

چندین اصلاح ایجاد شده برای غلبه بر مقاومت به کلاریترومایسین، از جمله 

درمان متوالی )PPI- دوگانه و به دنبال آن PPI-TT( و درمان ترکیبی )PPI به 

اضافه سه آنتی‌بیوتیک(، تنها درمان هم‌زمان )PPI به اضافه سه آنتی‌بیوتیک به‌طور 

هم زمان()21-18( برتر از PPI مبتنی بر کلاریترومایسین است. درمان هم زمان 

به عنوان یک گزینه خط اول تجربی باید با احتیاط در مناطق دارای مقاومت به 

کلاریترومایسین بیش از 15% در نظر گرفته شود و تنها در صورتی استفاده شود که 

AST یا درمان چهارگانه مبتنی بر بیسموت )BiQT( به‌صورت محلی در دسترس 

نباشد. لووفلوکساسین به عنوان جزیی از PPI-TT در رژیم های خط اول و خط 

دوم در مناطق با مقاومت کم لووفلوکساسین مؤثر است)۲۳و۲۲(. با این‌حال، 

مقاومت به لووفلوکساسین در حال حاضر تا 20% در اروپا و 18%  در منطقه آسیا 

و اقیانوسیه است)۲۳(. اگرچه لووفلوکساسین به عنوان یک گزینه خط اول توصیه 

نمی شود، مقاومت بالا استفاده از آن را حتی در رژیم های خط دوم محدود می‌کند. 

AST قبل از استفاده از لووفلوکساسین در رژیم های خط دوم تجربی)۲۵و۲۴( 

میزان ریشه کنی هلیکوباکتر پیلوری رژیم های حاوی ریفابوتین 73% بر اساس 

یک متاآنالیز از سال ۲۰۲۰ است)۲۶(. یک داروی ریفابوتین با رهش تأخیری، 

همراه با آموکسی‌سیلین و امپرازول، نرخ ریشه کنی 89%  را به‌دست آورد و تأییدیه 

FDA برای استفاده به عنوان خط اول درمان در سال ۲۰۱۹ اعطا شد)۲۸و۲۷(. 

برای این کلاس های آنتی‌بیوتیکی، مکانیسم های مقاومت به جهش‌های ژن 

هدف خاص دارو)ماکرولیدها و کینولون ها( یا سم‌زدایی)نیترویمیدازول‌ها( 

مربوط می شود. کلنی های هلیکوباکتر پیلوری ممکن است دارای مقاومت 

تک‌دارویی یا چنددارویی باشند)۳۰و۲۹(. مقاومت آنتی‌بیوتیکی یک مشکل 
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غلامرضا نوری و همکاران

چندوجهی است؛ زیرا حوزه های پزشکی، اجتماعی، اقتصادی و انسان شناسی 

را در برمی گیرد)۳۱(. عفونت با هلیکوباکتر پیلوری طیف وسیعی از بیماری های 

گوارشی را در برمی‌گیرد و در کشورهای در حال توسعه شیوع زیادی دارد. 

شیوع هلیکوباکتر پیلوری در استان ایلام بالاست و از آن جایی که برای درمان 

بیماران از آنتی بیوتیک های وسیع الطیف استفاده می شود، مقاومت بالا رفته و در 

نتیجه بررسی مقاومت آنتی بیوتیکی این باکتری می تواند برای پزشکان در جهت 

تجویز علمی آنتی بیوتیک کمک بزرگی باشد)۳۲(.

تست های تشخیصی هلیکوباکتر پیلوری را می‌توان به دو دسته تقسیم 

کرد: الف( تست های تهاجمی: کشت، بافت‌شناسی و RUT؛ ب( تست‌های 

غیرتهاجمی ELISA و UBT )34و۳۳(. در کل می‌توان گفت که ویژگی و 

حساسیت تست های تهاجمی بیش از غیرتهاجمی است. در درمان این پاتوژن 

مهم گوارشی، از آنتی‌بیوتیک های رایج مورد استفاده در درمان هلیکوباکتر پیلوری 

لووفلوکساسین،  مترونیدازول، آموکسی‌سیلین، کلاریترومایسین،  همچون 

تتراسایکلین، فورازولیدون، سیپروفلوکساسین و ریفامایسین استفاده می‌شود 

که به صورت ترکیب با داروهای مهارکننده پمپ پروتون و نمک های بیسموت 

می باشند)۳۵(. مقاومت آنتی‌بیوتیکی نقش مهمی در شکست درمان عفونت 

هلیکوباکتر پیلوری ایفا می کند و با فرد و ترکیبی از جهش های ژنتیکی مرتبط 

است. برای مقاومت در برابر کلاریترومایسین، جهش های نقطه ای در ژن rrl که 

دو نوکلئوتید rRNA  %23 راکد می کند و مرتبط با سیستم های رفلاکس پمپ 

است، یافت شده است. مقاومت مترونیدازول در هلیکوباکتر پیلوری مربوط 

به غیرفعال شدن جهش ژن مرتبط با )redox )frxA, rdxA است. مقاومت 

کینولون در هلیکوباکتر پیلوری )and D91 N87( در ناحیه تعیین کننده مقاومت 

کینولون ژن gyrA H.pylori تعیین می‌شود. مقاومت آموکسی‌سیلین با تغییراتی 

در پروتئین های متصل شونده به پنی سیلین همراه است)۳۶(.

روش بررسی
این پژوهش یک مطالعه توصیفی-مقطعی است که طی یک سال)۱۴۰۲( در 

کلینیک گوارش و بخش آندوسکوپی بیمارستان رازی ایلام انجام شد.

جامعه آماری شامل کلیه بیماران با علایم گوارشی مشکوک به عفونت 

هلیکوباکتر پیلوری)مانند تهوع، استفراغ، اسهال، درد شکم، سوزش سر دل و 

بوی بد دهان( بود. معیارهای ورود شامل: داشتن شکایت ارجاعی به زخم یا 

التهاب معده و دئودنوم بر اساس تشخیص متخصص گوارش، رضایت آگاهانه 

بیمار و عدم مصرف هرگونه آنتی بیوتیک یا ترکیبات بیسموت در یک ماه گذشته 

بود. معیارهای خروج شامل: عدم رضایت بیمار برای ادامه همکاری، پرونده‌های 

پزشکی ناقص، سابقه ابتلا یا درمان تأیید شده H.pylor در ۵ سال گذشته 

و همچنین ابتلا به عفونت های نقص سیستم ایمنی یا مزمن سیستمیک)نظیر 

HIV، هپاتیت B و C، یا سل( جهت پیشگیری از سوگیری انتقال فنوتیپی 

بود. پروتکل های بهداشتی ضدعفونی استاندارد لوله آندوسکوپ برای تمام 

بیماران به صورت یکسان اعمال گردید. اطلاعات دموگرافیک و بالینی با یک 

فرم محقق ساخته کدداری شده جمع آوری و محرمانه نگاه داشته شد.

در این مطالعه ۵۰ بیمار واجد شرایط به روش نمونه‌گیری مبتنی بر هدف 

انتخاب و تحت آندوسکوپی قرار گرفتند. از هر بیمار یک نمونه بیوپسی مخاط 

معده)بافت آنتروم( تهیه و در نرمال سالین استریل به آزمایشگاه ارسال شد. معیار 

نهایی و طلایی برای تأیید قطعی هویت گونه هلیکوباکتر پیلوری در این مطالعه، 

تلفیقی از نتایج مثبت سه آزمون فنوتیپی)تست اوره از سریع، کشت اختصاصی 

مثبت همراه با رنگ‌آمیزی گرم و تست های کاتالاز/اکسیداز( و تأیید ژنوتیپی نهایی 

به روش PCR بود. نمونه های بیوپسی کاملًاً هموژن شده و ابتدا به محیط اوره از 

سریع انتقال یافتند)تغییر رنگ از زرد به صورتی در ۱ تا ۲ ساعت(. نمونه‌های مثبت 

در محیط کلمبیا آگار حاوی 5%  خون دفیبرینه گوسفند و مکمل انتخابی کمپیلوباکتر 

)Campylobacter selective supplement( کشت داده شدند. پلیت‌ها در دمای 

۳۷ درجه سانتی گراد و شرایط میکروآئروفیلیک)CO2  %8-10( به مدت ۴۸ تا ۷۲ 

ساعت انکوبه شدند. کلنی های مشکوک با رنگ آمیزی گرم)مشاهده باسیل های 

خمیده گرم منفی(، تست کاتالاز و اکسیداز مثبت تأیید نهایی شدند.

 )Kirby-Bauer( برای سنجش حساسیت دارویی از روش انتشار دیسک

بر روی محیط مولر هینتون آگار خون دار استفاده شد. دیسک های آنتی بیوتیکی 

تتراسایکلین، لووفلوکساسین، مترونیدازول، آموکسی سیلین و کلاریترومایسین 

با فواصل استاندارد قرار داده شدند و قطر هاله عدم رشد پس از ۴۸ تا ۷۲ 

ساعت انکوباسیون میکروآئروفیلیک قرائت و بر اساس استانداردهای مؤسسه 

استانداردهای بالینی و آزمایشگاهی )CLSI( به سه گروه حساس، نیمه حساس 

و مقاوم طبقه بندی شدند.

جهت تأیید قطعی گونه، استخراج DNA با روش جوشاندن )Boiling( انجام 

    ureA (Housekeeping gene) برای تکثیر ژن خانه زاد PCR گرفت. واکنش
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اختصاصی هلیکوباکتر پیلوری با حجم واکنش ۲۵ میکرولیتر مسترمیکس انجام 

شد. توالی پرایمرهای اختصاصی مورد استفاده در این مطالعه به صورت پرایمر 

رفت 5-GCCAATGGTAAATTAGTT-3 :(Forward)  و پرایمر برگشت 

5-CTCCTTAATTGTTTTTAC-3 :(Reverse) بود که قطعه ای به اندازه 

bp215 را تکثیر کردند. برنامه دمایی ترموسایکلر شامل: واسرشت سازی اولیه 

در ۹۵ درجه)۵ دقیقه(، ۳۵ سیکل شامل واسرشت سازی در ۹۴ درجه)۴۵ 

ثانیه(، دمای اتصال پرایمر )Annealing( در ۵۵ درجه سانتی‌گراد)۴۵ ثانیه(، 

بسط در ۷۲ درجه)۴۵ ثانیه( و بسط نهایی در ۷۲ درجه)۷ دقیقه( بود. جهت 

کنترل کیفی و صحت سنجی واکنش PCR، از DNA استخراج شده از سویه 

استاندارد  Helicobacter pylori ATCC 40534 به عنوان کنترل مثبت و از 

آب مقطر استریل)بدون الگو( به عنوان کنترل منفی استفاده گردید. محصولات 

PCR روی ژل آگارز 1% حاوی رنگ DNA safe با ولتاژ ۷۵ ولت الکتروفورز 

و در دستگاه ژل داک مشاهده شدند. جهت تأیید قطعی، محصولات تکثیر یافته 

توالی یابی شده و صحت آن ها در پایگاه NCBI با ابزار Blastn تأیید گردید. 

داده های به‌دست آمده با نرم‌افزار SPSS تحلیل شدند. برای مقایسه 

 PCR فراوانی های کیفی و متغیرهای طبقه‌ای)مانند جنسیت و وضعیت نتایج

یا الگوی مقاومت( از آزمون های مجذور کای و آزمون دقیق فیشر استفاده شد. 

برای مقایسه میانگین سن بین دو گروه از آزمون تی استیودنت مستقل استفاده 

گردید. جهت بررسی ارتباط همبستگی بین مقاومت‌های دارویی رتبه‌ای، از 

آزمون همبستگی اسپیرمن استفاده شد. سطح معنی‌داری در تمامی آزمون‌ها 

کمتر از 0/05 در نظر گرفته شد.

این پژوهش مصوب کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی ایلام می باشد. کتباًً 

از تمامی بیماران رضایت نامه اخذ گردید.

یافته ها
در این مطالعه در مجموع ۵۰ بیمار بررسی گردیدند که از این تعداد ۲۵)%50( 

مرد و بقیه زن بودند. میانگین سنی شرکت کنندگان در مطالعه 15/06±52/1 سال 

بود. میانگین سنی زنان 16/1±48 سال و میانگین سنی مردان 13/2±55/6 به‌دست 

 .)P-value=۰/097(آمد که تفاوت آماری معنی‌داری بین سن دو جنس مشاهده نشد

حداقل سن ۲۱ سال و حداکثر آن ۷۸ سال بود.

جدول ۱: مقایسه فراوانی نتایج تست PCR به تفکیک جنسیت

 PCR مردان)درصد( زنان)درصد( نتیجهP-value

70/747 )28%(6 )24%(مثبت

)Fisher’s exact( 18 )72%(19 )76%(منفی

     از ۵۰ نمونه جمع آوری شده، ۱۳ نمونه بر اساس پروتکل ترکیبی فنوتیپی 

 PCR و ژنوتیپی به عنوان هلیکوباکتر پیلوری تأیید قطعی شدند و نتیجه تست

 PCR در هر ۱۳ مورد مثبت بود)شیوع 26%(. مقایسه فراوانی تست ureA ژن

در دو جنس بر اساس آزمون دقیق فیشر نشان داد که ارتباط آماری معناداری 

بین جنسیت و مثبت شدن عفونت وجود ندارد)P-value=0/747()جدول ۱(.

طبق جدول 2، بررسی میزان مقاومت آنتی‌بیوتیکی نشان داد که 100% نمونه‌ها)۱۳ 

نمونه( به مترونیدازول و آموکسی‌سیلین مقاوم هستند. در خصوص تتراسایکلین و 

لووفلوکساسین، ۱۰ نمونه از ۱۳ نمونه)76/9%( مقاوم بودند و تنها ۳ نمونه)%23/1( 

حساسیت نشان دادند. همچنین ۱۲ نمونه)92/3%( به کلاریترومایسین مقاومت 

نشان دادند و تنها ۱ نمونه در وضعیت نیمه حساس قرار داشت. 

)N=۱۳( جدول ۲: فراوانی و درصد الگوی حساسیت و مقاومت هلیکوباکتر پیلوری در برابر آنتی بیوتیک ها

آنتی بیوتیک
حساس

 تعداد )درصد(
نیمه حساس 
تعداد )درصد(

مقاوم 
تعداد )درصد(

10 )76/9%(۰ )0%(۳ )23/1%(تتراسایکلین

10 )76/9%(۰ )0%(۳ )23/1%(لووفلوکساسین

13 )100%(۰ )0%(۰ )0%(مترونیدازول

13 )100%(۰ )0%(۰ )0%(آموکسی سیلین

12 )92/3%(1 )7/7%(۰ )0%(کلاریترومایسین
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غلامرضا نوری و همکاران

   ضمناًً آزمون همبستگی اسپیرمن نشان داد که بین مقاومت به تتراسایکلین و 

 r_s=0/557( مقاومت به کلاریترومایسین ارتباط مستقیم و معنی‌داری وجود دارد

.)P=0/048 و

بحث
یافته های مطالعه حاضر نشان داد که نرخ مقاومت دارویی هلیکوباکتر پیلوری 

در منطقه ایلام بسیار بالا است. این یافته‌ها با نتایج مطالعه‌ی حسن‌وند و همکاران 

که در ایران انجام شده است)۳۷( و تأثیر خوب تتراسایکلین را در ریشه‌کنی 

گزارش کرده بود، متفاوت است؛ چرا که در مطالعه حاضر 76/9% نمونه ها به 

تتراسایکلین مقاوم بودند و تنها 23/1 درصد نمونه ها حساسیت داشتند.

در مطالعه‌ی فلاحی و ملک‌نژاد 54/16 درصد از جدایه های H.pylor به 

مترونیدازول، 8/33 درصد به آموکسی سیلین، 4/16 درصد به اریترومایسین و 

4/16 درصد به کلاریترومایسین مقاوم بودند و هیچ‌گونه مقاومتی به تتراسایکلین 

گزارش نشد)۳۸(؛ درحالی که در مطالعه‌ی پیش‌رو مقاومت در برابر مترونیدازول 

100%، آموکسی‌سیلین 100% و کلاریترومایسین نیز 92/3% به‌دست آمد که 

افزایش شدید و نگران کننده مقاومت دارویی را در گذر زمان نشان می دهد.

در مطالعه‌ی Sholeh و همکاران)۲۰۲۰( که به صورت مرور سیستماتیک 

در ایران انجام شد، میزان مقاومت به کلاریترومایسین 21%، مترونیدازول %62، 

لووفلوکساسین 18%، تتراسایکلین 8% و آموکسی‌سیلین 15% گزارش گردید)۳۹(. 

یافته های مطالعه‌ی حاضر پدیده مقاومت ۱۰۰ درصدی به مترونیدازول را تا 

حدودی همراستا اما مقاومت شدید به آموکسی‌سیلین، کلاریترومایسین و 

لووفلوکساسین را بسیار فراتر از میانگین کشوری نشان می‌دهد که علت آن 

می تواند مصرف بی رویه و بدون نسخه این داروها در منطقه باشد.

در مطالعه‌ی مرادی مقدم و همکاران در شمال‌شرق ایران، مقاومت به 

کلاریترومایسین 17/1%، مترونیدازول 64/6% و آموکسی‌سیلین 9/8% بود و 

هیچ مقاومتی به تتراسایکلین مشاهده نشد)۴۰(. نتایج آن ها نیز با مقاومت های 

بالای مشاهده شده در مطالعه حاضر تطابق ندارد.

به کلاریترومایسین و  Milani و همکاران در مطالعه خود مقاومت 

مترونیدازول را به ترتیب 14/3% و 76/8% گزارش کردند)۴۱(. همچنین در 

مطالعه ایشان مقاومت ضدمیکروبی با جنس یا سن ارتباط معنی داری نداشت 

که از این نظر)عدم ارتباط مقاومت دارویی با جنسیت بیمار( با یافته های پژوهش 

حاضر کاملًاً تطابق دارد.

محدودیت اصلی این مطالعه حجم نمونه کوچک آن است. به‌دلیل تعداد 

محدود ایزوله های مثبت)۱۳ نمونه(، نتایج این مطالعه باید با احتیاط تفسیر شود 

و برای تعمیم بالینی و کشوری، مطالعات وسیع تر با حجم نمونه بیشتر لازم است.

نتیجه گیری
یافته های این مطالعه نشان داد که مقاومت هلیکوباکتر پیلوری به مترونیدازول 

و آموکسی‌سیلین، بالا)100%( است و مقاومت به کلاریترومایسین)%92/3(، 

تتراسایکلین و لووفلوکساسین)76/9%( نیز بسیار قابل توجه است. بنابراین، 

رژیم های درمانی تجربی رایج کارایی خود را در این منطقه از دست داده اند و 

انتخاب رژیم‌درمانی باید دقیقاًً با توجه به الگوی مقاومت منطقه‌ای و آزمایش‌های 

تعیین حساسیت )AST( فردی انجام شود. همچنین اتخاذ رویکردهای جامع و 

چندجانبه جهت کنترل منشاهای بروز مقاومت آنتی‌بیوتیکی و نظارت بر مصرف 

خودسرانه دارو در کلینیک ها ضروری است.

تشکر و قدردانی
این مقاله حاصل بخشی از پایان نامه با عنوان»بررسی مقاومت آنتی بیوتیکی 

هلیکوباکتر پیلوری در برابر آموکسی‌سیلین، لووفلوکساسین، مترونیدازول و 

کلاریترومایسین در کلینیک گوارش بیمارستان رازی ایلام« در مقطع پزشکی 

عمومی و کد اخلاق IR.MEDILAM.REC.1402.072 بوده که با حمایت 

دانشگاه علوم پزشکی ایلام اجرا شده است.
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