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Background
Helicobacter pylori (H. pylori) is a bacterium that causes gastritis, gastric ulcers, and cancer. A major problem in the treatment of 
H. pylori-infected patients is re-infection with other H. pylori strains, which suggests the probability of colonization of this bacteria 
in other tissues of the body. Adenotonsillar tissues as the entrance of the gastrointestinal system might be considered as a place for 
H. pylori colonization and a reservoir for re-infection. The aim of this study was to survey the co-incidence of colonization of H. 
pylori in hyperplastic adenotonsillar tissues and its antigen in children.

Materials and Methods:
In this cross-sectional study, 92 children candidates for adenotonsillar surgery in Ayatollah Rouhani Hospital of Babol in 2019 
were enrolled. Before the surgery, stool samples were taken and tested with the rapid stool antigen kit for H. pylori. In the operating 
room, a sample with a size of two mm was separated from the adenotonsillar tissues and was placed in the rapid urease kit. Finally, 
all adenotonsillar tissues were sent for pathologic evaluation.

Results: 
According to obtained results from the study, eight (8.5%) patients had a positive stool antigen for H. pylori, and a positive rapid 
urease test was reported in the samples of adenotonsillar tissues of six patients. Co-incidence of colonization of H. pylori in hyper-
plastic adenotonsillar tissues and its antigen were reported in two patients. All samples were confirmed by pathology as lymphoid 
hyperplasia.

Conclusion: 
H. pylori can be colonized in adenotonsillar tissues, and there is a probability of its co-incidence with H. pylori stool antigen in 
children.
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زمینه و هدف: 
باکتری هلیکوباکترپیلوری)HP( باعث ایجاد گاستریت، زخم و سرطان معده می شود. با توجه به این که بافت های آدنوتونسیل در مدخل دستگاه گوارش قرار 
گرفته اند، شاید محلی برای کلونیزاسیون HP و مخزنی برای عفونت مجدد با آن باشند. این مطالعه را با هدف بررسی هم زمانی کلونیزاسیون HP در بافت 

های هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار و آنتی ژن آن در مدفوع کودکان به انجام رساندیم. 

روش بررسی: 
در این مطالعه توصیفی- مقطعی ، 92 کودک کاندید آدنوتونسیلکتومی در سال 1397 در بیمارستان آیت الله روحانی بابل ،قبل از جراحی از نظر آنتی ژن 
 )RUT(تحت آزمایش قرار گرفتند. در اتاق عمل نیز از بافته ای آدنوتونسیل، نمونه ی دو میلی متر جدا شده و در کیت تست اوره آز سریع کاغذی HP مدفوعی

قرار گرفت. در نهایت نیز تمام بافت های آدنوتونسیل به پاتولوژی جهت بررسی از نظر هایپرپلازی فرستاده شد. 

یافته ها:
با توجه به داده های این پژوهش، هشت بیمار )8/5 %( نمونه مثبت از جهت آنتی ژن HP داشتند و نمونه بافت های آدنوتونسیل شش بیمار )6/5 %( نیز در 
تست اوره آز مثبت گزارش شد. هم زمانی کلونیزاسیون HP در بافت های هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار و آنتی ژن مدفوعی آن نیز در دو نمونه مثبت گزارش 

شد. تمامی نمونه ها نیز از جهت هایپرپلازی لنفوییدی در پاتولوژی مورد تایید قرار گرفتند. 

نتیجه گیری: 
HP می تواند در آدنوتونسیل کلونیزه شود و احتمال هم زمانی آن با آنتی ژن مدفوعی در کودکان وجود دارد. 

کلید واژه: هلیکوباکترپیلوری، آدنوییدکتومی، تونسیلکتومی، اوره آز
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هم زمانی کلونیزاسیون هلیکوباکترپیلوری در بافت های هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار و 
آنتی ژن آن در کودکان

زمینه و هدف: 
هلیکوباکتر پیلوری1 یک باکتری گرم منفی میکروآئروفیلیک است که 
با  درصد  پنج  تا  دو  اکسیژن  سطح  در  را  خود  رشد  میزان  بیشترین 
توسط   1983 سال  در  باکتری  این  داراست.  رطوبت  میزان  بیشترین 
مارشال2 و وارن 3 کشف شد و یکی از شایع ترین پاتوژن های انسانی 

بوده است.)1(
انسان  بر  گذار  تاثیر  مزمن  عفونت  ترین  شایع  احتمالا  باکتری  این 
است که تقریبا نیمی از جمعیت جهان را درگیر کرده است .)2( این 
باکتری در کودکان از نقطه نظر های مختلفی از جمله، اپیدمیولوژی، 
درمان  و  تشخیص  و  همراه  های  بیماری  بالینی،  علایم  میزبان،  پاسخ 

تفاوت هایی با بزرگسالان دارد.)3(
این باکتری به طور معمول در دوران کودکی )زیر 10 سال( به صورت 
انتقال پیدا می  اکتسابی از طریق دهانی- دهانی و مدفوعی – دهانی 
کند. )4( در طول سالیان می تواند بی علامت باقی بماند، با این حال 
1  Helicobacter pylori
2  Marshall
3  Warren
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راه های انتقال این باکتری هنوز به صورت روشن مشخص نشده اند.)5( 
این باکتری در معده انسان که به خاطر PH پایین بعنوان یک محیط 
استریل شناخته شده است، باقی می ماند. مطالعات مختلفی، نشان داده 
اند که این باکتری عامل اصلی التهاب معده است و بعنوان عامل اصلی 
پپتیک  بیماری  مانند  فوقانی  گوارش  دستگاه  های  پاتولوژی  افزایش 
لنفوم  و  معده  از  خارج  گوارشی  های  بدخیمی  معده،  سرطان  اولسر، 
همچنین  باکتری  این  است.)6(  شده  شناخته  معده  مخاط  با  مرتبط 
بعنوان ریسک فاکتور برخی از بیماری های دستگاه گوارش تحتانی از 
جمله: شرطان کولون و پولیپ های آدنوماتوز شناخته شده است.)7( در 
برخی از مطالعات که بر روی تاثیر این باکتری بر بیماری های التهابی 
انجام رسیده، قرارگیری در معرض هلیکوباکتر پیلوری نقش  به  روده1 

محافظتی در برابر بیماری های التهابی روده داشته است.)8(
مطالعات مختلف با استفاده از واکنش زنجیره پلی مراز 2، وجود این 
باکتری در نمونه های بدست آمده از پلاک های دندانی، پلاک های لثه 

و غدد بزاقی را نشان داده اند.)1(
اولین  بعنوان  والدایر  از حلقه ی  آدنوتونسیل هم جزوی  های  بافت 
محتویات  طریق  از  ها  پاتوژن  تهاجم  برابر  در  مخاطی  دفاع  مکانیسم 
سیستم  در  کودکان  در  بخصوص  ها  این  رود.  می  شمار  به  مخاطی3 
ترین  شایع  از  آدنوتونسیلکتومی  دیگر  طرف  از  دارند،  دخالت  ایمنی 
جراحی های دوران کودکی به خاطر عفونت های مزمن و یا هایپرپلازی 

آنها است.)5( 
با توجه به این که یکی از مشکلات عمده در درمان بیماران مبتلا 
این  کلونیزاسیون  احتمال  که  است،  آن  مجدد  های  عفونت   HP به 
باکتری را در سایر بافت های بدن مطرح می کند و با توجه به این 
قرار  تنفسی  و  آدنوتونسیل در مدخل دستگاه گوارش  بافت های  که 
گرفته اند، شاید محلی برای کلونیزاسیون HP و مخزنی برای عفونت 
در   HP وجود  زمینه  در  موجود  تعارضات  بعلت  باشند.  آن  با  مجدد 
اتیوپاتولوژی بیماری های  باکتری در  بافت های آدنوتونسیل و نقش 
مرتبط با حفره اوروفارنکس، همچنین بعلت عدم وجود داده کافی در 
ایران در زمینه شیوع HP در آدنوتونسیل و لزوم دانستن میزان شیوع 
این  انتقال  نحوه  با  بهتر  آشنایی  ها جهت  بافت  این  در  باکتری  این 
انواع روش های بیماری زایی آن، این مطالعه را با  میکروارگانیسم و 
هدف بررسی هم زمانی کلونیزاسیون HP در بافت های هایپرپلاستیک 
رساندیم،تا  انجام  به  کودکان  درمدفوع  آن  ژن  آنتی  و  آدنوتونسیلار 
بیمارانی که همزمان مبتلا به عفونت راجعه HP و هایپرپلازی بافت 
های آدنوتونسیل هستند، شاید آدنوتونسیلکتومی در جهت پیشگیری 

از عود HP کمک کننده باشد. 
 

روش بررسی 
مراجعه  سال   15 زیر  کودک   92 مقطعی4   - توصیفی  مطالعه  این  در 
کننده به درمانگاه گوش و حلق و بینی بیمارستان روحانی بابل کاندید 
آدنو تونسیلکتومی از نظر بالینی ، پس از توضیحات ارایه شده به والدین 
با اهداف پژوهش و کسب رضایت کتبی و اطلاعات  بیماران در رابطه 

1  Inflammatory Bowel Diseases
2  Poly Chain Reaction
3  Mucosa-associated lymphoid tissue (MALT)
4  Cross- Sectional

آنها،  از  دموگرافیک و شرح حال مصرف آنتی بیوتیک و سایر دارو ها 
با کد تاییدیه اخلاقی IR.MUBABOL.HRI.REC.1397.255 و 
فاقد معیارهای خروج ، وارد مطالعه شدند. پیش از جراحی ، با فاصله 
حداقل دو هفته ای از مصرف آنتی بیوتیک ها، دارو های آنتی اسید، 
آنتی  نظر  از  کودکان  مدفوعی  نمونه  بیسموت،  ترکیبات  و  ها   PPI
 Farafanاز کیت )شرک استفاده  با  ژن هلیکوباکترپیلوری در مدفوع 
Rapid Stool Antigen Test )Diagnostic تستی کیفی بر پایه 

روش ایمونوکروماتوگرافی5 بررسی شد. 
بعد از انجام تونسیلکتومی در اتاق عمل، از هر بافت نمونه ای به اندازه 
در ظرف مخصوص کیت  و  استریل جدا شده  وسایل  با  متر  میلی  دو 
RUT کاغذی )شرکت ایمن پرتوکار )قرار گرفت و هر گونه تغییر رنگ 
از رنگ زرد اولیه به صورتی )ارغوانی( یا قرمز در طی 24 ساعت بعنوان 
مثبت و عدم تغییر رنگ در طی 24 ساعت بعنوان نتیجه آزمایش منفی 
در نظر گرفته شد. تمامی بافت های آدنوتونسیلار نیز در بخش پاتولوژی 

بیمارستان از جهت هایپرپلازی لنفوییدی تحت بررسی قرار گرفتند.

روش تجزیه و تحلیل داده ها
 Statistical Package for the Social در پایان داده ها با نرم افزار
SPSS( Sciences( نسخه 24 تحت آنالیز آماری قرار گرفت، نتایج 
با  ها  داده  بین  ارتباط  و  شده  گزارش  درصد  صورت  به  آن  از  حاصل 
استفاده از آزمون های کای اسکوئر ، تست دقیق فیشر و T-test مورد 

بررسی قرار گرفت.
 

یافته ها
هدف این مطالعه بررسی هم زمانی هلیکوباکتر پیلوری در بافت های 
هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار و آن درمدفوع کودکان بود، از این جهت، 
اطلاعات بیماران شامل: سن، جنس، مقطغ تحصیلی، محل سکونت و 
سطح تحصیلات والدین، نتایج به دست آمده از نمونه مدفوعی از جهت 
آنتی ژن هلیکوباکتر پیلوری ، نمونه آدنوتونسیل از جهت کلونیزاسیون 
هلیکوباکتر پیلوری و نیز پاتولوژی هایپرپلازی مورد بررسی قرار گرفتند. 
در نهایت بعد از حذف بیماران با توجه به معیار های خروج از مطالعه 

92 بیمار وارد مطالعه شدند. 
از 92 بیمار شرکت کننده در این مطالعه، 39 دختر )42/4 %( و 53 
پسر )57/6 %(، با میانگین سنی 2/6 ± 7/6 سال بوده است که حداقل 
سن بیماران دو سال و حداکثر آن 14 سال بوده است. 74 نفر )80/4 
%( از این کودکان ساکن شهر بوده اند و 18 نفر )19/6 %( ساکن روستا 
بوده اند. 35 کودک )38 %( در سن قبل از مدرسه و 57 کودک )62 %( 
در سن مدرسه بوده اند. آنالیز به عمل آمده از جهت سطح تحصیلات 
والدین در این بیماران نشان دهنده این بوده است که، سطح تحصیلات 
مادر 25 کودک )27/2 %( در حد دیپلم و زیر دیپلم و 67 کودک )72/8 
%(، مادری با سطح تحصیلات دانشگاهی و بالای دیپلم داشته است. از 
جهت سطح تحصیلات پدر نیز، سطح تحصیلات پدر 35 کودک )%38( 
در حد دیپلم و زیر دیپلم و 57 کودک )62 %( پدری با سطح تحصیلات 
دانشگاهی و بالای دیپلم داشته است. در این مطالعه 80 کودک، دارای 
حداقل یک والد با سطح تحصیلات دانشگاهی بوده است . 12 کودک 
دارای والدین با سطح تحصیلات دیپلم و زیر دیپلم بوده اند. اطلاعات 
5  Lateral flow immunoassay
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پایه ای و دموگرافیک بیماران در جدول 4-1گنجانده شده است. 
مدفوعی  نمونه  آزمایش  جواب  روی  بر  گرفته  صورت  های  آنالیز 
از 92 بیماری که وارد  این بود که،  ، نشان دهنده  هلیکوباکتر پیلوری 

پیلوری  هلیکوباکتر  عفونت  به  مبتلا   )%  8/7( بیمار   8 شدند،  مطالعه 
بوده اند که از میزان شیوع گزارش شده در جامعه پایین تر بوده است. 
میانگین سنی بیماران مبتلا به عفونت هلیکوباکترپیلوری2/0 ± 10/5 
سال بوده و میانگین سنی کودکان غیر مبتلا به هلیکوباکتر پیلوری 2/5 
ارتباط  مدرسه  بعد  سنین  آماری  جهت  از  که  است  بوده  سال   7/3  ±
 .)P value < 0.05( معناداری از جهت ابتلا به این عفونت داشته اند
پیلوری  هلیکوباکتر  به  ابتلا  از جهت  معناداری  رابطه  بیماران  جنسیت 
نداشته است )P value > 0.05(. از این هشت بیمار، پنج بیمار ساکن 
روستا و سه بیمار ساکن شهر بوده اند که طبق بررسی با آزمون کای 
بیمار،  این هشت  از   .)P value = 0.001( بوده است  مربع معنی دار 
پنج بیمار مادری با سطح تحصیلات دیپلم و یا زیر دیپلم داشته اند که 
 .)P value < 0.05( رابطه معناداری داشته است HP با ابتلا به عفونت
معناداری  رابطه   HP عفونت  به  ابتلا  با  بیماران  پدر  تحصیلات  سطح 
نداشته است )P value > 0.05( اطلاعات این کودکان در جدول 4-2 

به تفکیک نشان داده شده است. 
آنالیز های صورت گرفته بر روی جواب آزمایش RUT نمونه های 
نتیجه  بیمار،   92 مجموع  از  که  بود  این  دهنده  نشان  آدنوتونسیل 
آزمایش شش بیمار از جهت کلونیزاسیون هلیکوباکترپیلوری در بافت 
های آدنوتونسیلار مثبت گزارش شد. از این شش بیمار، یک بیمار در 
اند. سه  سن قبل مدرسه و پنج بیمار در سن بعد مدرسه قرار داشته 
بیمار، جنس پسر و سه بیمار، جنس دختر بوده است. محل زندگی پنج 
بیمار در شهر و یک بیمار در روستا بوده است. سطح تحصیلات مادر 
با تحصیلات  مادری  نیز  و چهار کودک  دیپلم  زیر  و  دیپلم  دو کودک 
دانشگاهی داشته اند. سطح تحصیلات پدر دو بیمار، دیپلم و زیر دیپلم 
اند.  داشته  دانشگاهی  تحصیلات  سطح  با  پدری  نیز  کودک  چهار  و 
های، سن،  متغیر  از  یک  هیچ  شده  انجام  های  آنالیز  طبق  نهایت  در 
از  معناداری  رابطه  والدین  تحصیلات  سطح  و  زندگی  محل  جنسیت، 
جهت کلونیزاسیون هلیکوباکترپیلوریدر بافت های آدنوتونسیلار نداشته 
است. اطلاعات این بیماران در جدول 3 به تفکیک نشان داده شده است. 
هایپرپلاستیک  های  بافت  در  هلیکوباکترپیلوری  کلونیزاسیون 
آدنوتونسیلار در حد 6.5% گزارش شده است که از میزان شیوع گزارش 

شده در جمعیت عمومی پایین تر بوده است. 
از 92 بیماری که وارد این مطالعه شدند، نتایج پاتولوژی بافت های 

آدنوتونسیلار تمامی بیماران هایپرپلازی لنفوییدی گزارش شد. 
ژن  آنتی  بررسی  در  همزمان  بیمار  دو  مطالعه،  این  در  نهایت  در 
مدفوعی هلیکوباکترپیلوری و RUTدر بافت های آدنوتونسیلار، عفونت 
بیمار )25  بیان دیگر در دو  به  اند.  همزمان هلیکوباکترپیلوری داشته 
%(، از هشت بیمار مبتلا به هلیکوباکترپیلوری هم زمانی کلونیزاسیون 
این باکتری در بافت های هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار نیز گزارش شده 
است. با این وجود از لحاظ آماری برای هیچ یک از متغیر های، سن، 
جنسیت، محل سکونت و تحصیلات والدین از جهت هم زمانی عفونت 
هلیکوباکترپیلوری در بافت های هایپرپلاستیک آدنوتونسیلار و آنتی ژن 
مدفوعی این باکتری، رابطه معناداری قابل تصور نیست. اطلاعات این 

بیماران به تفکیک در جدول 4 نشان داده شده است. 
بحث 

کلونیزاسیون  زمانی  هم  پژوهش،  این  از  حاصل  های  داده  به  توجه  با 
و  آدنوتونسیلار  هایپرپلاستیک  های  بافت  در  پیلوری  هلیکوباکتر 

جدول 1: اطلاعات پایه ای و دموگرافیک بیماران در این مطالعه

متغیر ها
تعداد کل = 92

درصدتعداد

سن
38 %35قبل مدرسه

 62 %57بعد مدرسه

جنس
42/4 %39دختر

57/6 %53پسر

محل سکونت
80/4 %74شهر

19/6 %18روستا

سطح تحصیلات مادر
27/2 %25دیپلم و زیر دیپلم

72/8 %67دانشگاهی

سطح تحصیلات پدر
38 %35دیپلم و زیر دیپلم

62 %57دانشگاهی

جدول 2: اطلاعات کامل بیمارانی که نتایج آزمایش آنها از جهت آنتی ژن H.Pylori مثبت بوده است 

تحصیلات مادرمحل سکونتجنسیتسن بیمارانردیف
تحصیلات 

پدر
دانشگاهیدیپلمشهردختر11 )بعد مدرسه(1

دیپلمدیپلمروستاپسر10 )بعد مدرسه(2

زیر دیپلمدیپلمروستاپسر12 )بعد مدرسه(3

دیپلمدیپلمروستاپسر14 )بعد مدرسه(4

دانشگاهیدانشگاهیشهردختر10 )بعد مدرسه(5

دانشگاهیدانشگاهیشهردختر7 )بعد مدرسه(6

دانشگاهیدانشگاهیروستاپسر9 )بعد مدرسه(7

دیپلمدیپلمروستاپسر11 )بعد مدرسه(8

جدول 3: اطلاعات بیمارانی که نمونه بافت های آدنوتونسیلار آنها در بررسی RUT مثبت شده است

تحصیلات پدرتحصیلات مادرمحل سکونتجنسیتسنردیف

دانشگاهیدیپلمشهردختر111

دیپلمدیپلمروستاپسر211

دانشگاهیدانشگاهیشهرپسر310

دانشگاهیدانشگاهیشهرپسر45

دیپلمدانشگاهیشهردختر59

دانشگاهیدانشگاهیشهردختر611

جدول 4: اطلاعات بیمارانی که همزمان عفونت H.Pylori در بررسی مدفوعی و RUT بافت های 
آدنوتونسیلار داشته اند.

تحصیلات پدرتحصیلات مادرمحل سکونتجنسیتسنردیف

دانشگاهیدیپلمشهردختر111

دیپلمدیپلمروستاپسر211
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اتفاق  کودک   92 از  کودک  دو  در  کودکان  در  آن  مدفوعی  ژن  آنتی 
هایپرپلاستیک  های  بافت  در  پیلوری  هلیکوباکتر  کلونیزاسیون  افتاد. 
آدنوتونسیلار نیزدر حد 6/5 درصد گزارش شد که از میزان شیوع آن 
در  پیلوری  هلیکوباکتر  کلونیزاسیون  بود.  کمتر  عمومی  جمعیت  در 
با متغیر های سن، جنسیت،  آدنوتونسیلار  بافت های هایپرپلاسیتیک 
است  نداشته  معناداری  رابطه  والدین  تحصیلات  سطح  سکونت،  محل 
)P value > 0.05(. شیوع ابتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری در بین 
کودکان آماری در حد هشت درصد در این مطالعه داشته است که کمتر 
از میزان شیوع گزارش شده هلیکوباکتر پیلوری در جامعه است. ابتلا به 
عفونت هلیکوباکتر پیلوری با سن کودکان )سنین بعد مدرسه(، محل 
سکونت بیماران )روستا( و سطح تحصیلات مادر بیماران )دیپلم و زیر 

.)P value < 0.05(رابطه مستقیم و معنا داری داشته است )دیپلم
در مطالعه ویلارینهو1 و همکاران که در سال 2010 با هدف بررسی 
با  پیلوری  هلیکوباکتر  کلونیزاسیون  جهت  از  آدنوتونسیلار  های  بافت 
 62 روی  بر   PCR و   FISH ایمونوهیستوشیمی،   ،RUT از  استفاده 
از  خارج  منبعی  بعنوان  آدنوتونسیلار  های  بافت  گرفت،  انجام  کودک 
بر  این جهت  از  که  نشدند.)9(  معرفی  پیلوری  هلیکوباکتر  برای  معده 
در حد  ما، شیوعی  مطالعه  در  زیرا  است  بوده  ما  مطالعه  نتایج  خلاف 
6/5 % برای کلونیزاسیون هلیکوباکتر پیلوری گزارش شد. اما تفاوت این 
مطالعه با مطالعه ما در این بوده است که در این مطالعه از تست های 
بافت های آدنوتونسیلار استفاده شده  دقیق تر و بیشتر جهت بررسی 
است، ولی از طرف دیگر بررسی از جهت هم زمانی کلونیزاسیون این 
باکتری با عفونت احتمالی معده این کودکان صورت نگرفته است و از 

این جهت مطالعه ما گامی رو به جلو در این عرصه بوده است. 
لیتوانی  در مطالعه سیپسینکین2 و همکاران در سال 2017 که در 
انجام گرفت، از تست های اوره آز سریع3 و هیستوشیمی جهت شناسایی 
آن  از  حاصل  نتایج  که  شد  استفاده  تونسیل  های  نمونه  در  عفونت 
پژوهش نشان دهنده این بود که در هر دو گروه بزرگسال و کودکان، 
هلیکوباکتر پیلوری در نمونه های تونسیل بروز بالاتری)56%( نسبت به 
آدنویید )31/4 % (داشته است و بین علایم ریفلاکس حلقی – حنجره 
معناداری وجود  رابطه  نیز  پیلوری  هلیکوباکتر  مثبت  های  یافته  و  ای 
داشته است .)10( تفاوت این مطالعه با مطالعه ما این بوده است اولاً 
هلیکوباکتر  مدفوعی  ژن  آنتی  از جهت  بیماران  تمامی  ما،  مطالعه  در 
پیلوری مورد آزمایش قرار گرفتند، تا در صورت هم زمانی کلونیزاسیون 
باکتری در معده و بافت های آدنوتونسیل، این بافت ها را بتوان بعنوان 
منبعی ثانویه از جهت هلیکوباکتر پیلوری معرفی کرد. ثانیاً در مطالعه 
ما شیوع کلونیزاسیون هلیکوباکتر پیلوری در بافت های هایپرپلاستیک 
مطالعه  این  با  مقایسه  در  که  گزارش شد   %  6/5 در حد  آدنوتونسیل 
شیوع بسیار پایینی است که این می تواند به جهت تفاوت در جامعه ای 
باشد که مطالعه ما صورت گرفته است. همان طور که در مطالعه ما ذکر 
شد، ابتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری خود با سطح اجتماعی و سن 
بیماران و محل سکونت رابطه معنادار داشته است و چون در مطالعه 
فوق ذکر نشده که بیماران از چه نوع جامعه ای وارد مطالعه شده اند، 

تفاوت در میزان شیوع می تواند به این جهت بوده باشد. 
1  Vilarinho
2  Siupsinkiene
3  Rapid Urease

 RUT در مطالعه اوچانگو4 و همکاران که در سال 2015 با استفاده از
انجام گرفت. نتایج بر خلاف یافته های ما حاکی از آن بوده است که 
30/5 % نمونه های تونسیل حاوی هلیکوباکتر پیلوری بوده و تونسیل 
های کامی منبعی خارج از معده برای این باکتری شناخته شده است.

این میزان در حد 6.5% گزارش شده  ما  )1( در حالی که در مطالعه 
است. ضعف این مطالعه نسبت به مطالعه ما، اولاً حجم نمونه این مطالعه 
بوده  ما  استفاده شده در مطالعه  نمونه  از حجم  تر  پایین  بیمار(،   39(
است و ثانیاً در این مطالعه نیز همچون اکثر مطالعات هیچ بررسی از 
جهت ابتلا به عفونت و بررسی هم زمانی کلونیزاسیون آن در بافت های 

آدنوتونسیل صورت نگرفته است. 
در مطالعه کرائوس5 و همکاران در سال 2014 که بر روی 37 بیمار 
نمونه ها حاوی  نهایت %98  انجام شد. در   PCR از روش  استفاده  با 
درصد  بیشترین  گفت  بتوان  شاید  واقع  در  شد.)11(  گزارش  باکتری 
گزارش شده در بین تمامی مطالعات مربوط به این مطالعه می باشد. 
در مطالعه ما میزان مثبت شدن تست RUT بر روی نمونه بافت های 
این تفاوت معنادار  آدنوتونسیلار در حد 6/5 % گزارش شده است که 
شاید به جهت تعداد نمونه پایین این مطالعه )37 نفر( در برابر تعداد 
نمونه مطالعه ما )92 بیمار( و شاید هم منطقه ای که این مطالعه در 
آن صورت پذیرفته است، منطقه ای اندمیک برای هلیکوباکتر پیلوری 
باشد. مجدداً ضعف این مطالعه نسبت به مطالعه ما در این بوده است که 
هیچگونه بررسی از جهت وجود عفونت هلیکوباکتر پیلوری در دستگاه 

گوارش نداشتند. 
در مطالعه بایندر6 و همکاران که در سال 2015 صورت پذیرفت، نمونه 
خون بیماران با استفاده از کیت سرولوژی و نمونه های آدنوتونسیل به 
روش PCR مورد ارزیابی قرار گرفت که در نهایت 89% بیماران حاوی 
IgG علیه هلیکوباکتر پیلوری بودند و تمامی نمونه های مثبت )7 بیمار 
از 64 بیمار( از جهت PCR از لحاظ ژن Cag نیز در بررسی تونسیل 
ها مثبت بودند و در نهایت این مطالعه نتیجه می گیرد که در پاتوژنز 
پیلوری  هلیکوباکتر  اندمیک،  مناطق  در  مزمن خصوصاً  آدنوتونسیلیت 
ایفای نقش می کند.)5( نتایج بدست آمده از این مطالعه از جهت میزان 
شیوع هلیکوباکتر پیلوری در بافت های آدنوتونسیلار تقریبا مشابه میزان 
شیوع به دست آمده در مطالعه ما می باشد )10 درصد در برابر 6/5 
از کیت سرولوژی مورد  با استفاده  این مطالعه بیماران  اما، در  درصد( 
بررسی قرار گرفته اند، که در مقایسه با مطالعه ما، از روشی با حساسیت 
به  مبتلایان  در  تفاوت  این  و  است  استفاده شده  تری  پایین  ویژگی  و 
هلیکوباکتر پیلوری )89 درصد در برابر 8/5 درصد در مطالعه ما( می 
این  یا شاید  و  باشد  تر  از کیت های دقیق  ما  استفاده  به جهت  تواند 
تفاوت واضح به جهت اندمیک بودن ناحیه ای باشد که این مطالعه در 

آن، صورت پذیرفته است. 
بیماری  از 100  یارمحمدی7 و همکاران در سال 2004  در مطالعه 
از  نمونه   24 نهایت  در  که  گرفتند  قرار  آدنوتونسیلکتومی  تحت  که 
از  بیمار   15( شد  گزارش  مثبت  بیماران  از  شده  گرفته  نمونه   590
احتمال  مطالعه  این  و  شدند(  وارد  مطالعه  این  در  که  بیماری   100

4  Ochung’o
5  Kraus
6  Bayindir
7  Yarmohammadi 
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را مطرح  آدنوتونسیلار  بافت های  پیلوری در  کلونیزاسیون هلیکوباکتر 
کرده است. از نظر سنی افراد مثبت از نظر هلیکوباکتر پیلوری در بررسی 
تونسیل ها، میانگین سنی معادل4/37 ± 12/8 و افراد منفی 9/9 ± 6/8 
گزارش شده است که ارتباط معنا داری بین سن و وجود هلیکوباکتر 
پیلوری در بافت های آدنوتونسیلار گزارش نشده است.)12( یافته های 
این مطالعه از جهت میزان شیوع این باکتری در بافت های آدنوتونسیلار 
)15 %( کمی بیش از میزانی است که در مطالعه ما گزارش شده است 
)6/5 %( و این تفاوت می تواند ناشی از این باشد که در این مطالعه از هر 
بافت لوزه یا آدنویید دو نمونه تهیه شده است در حالی که در مطالعه ما 
از هر بیمار یک نمونه تهیه شده است که می تواند نشان دهنده ی دقت 
بالاتر در مطالعه یارمحمدی و همکاران باشد. از سوی دیگر در مطالعه 
ما نیز، همچون این مطالعه ارتباط معناداری از جهت سن و مثبت شدن 
تست RUT در نمونه بافت های آدنوتونسیلار یافت نشد. در نهایت این 
مطالعه نیز همچون سایر مطالعات، هیچگونه بررسی از جهت هم زمانی 
احتمالی کلونیزاسیون هلیکوباکتر پیلوری در بافت های آدنوتونسیلار با 
آنتی ژن باکتری صورت نگرفته است که می تواند نشان از برتری مطالعه 

ما نسبت به این مطالعه باشد.
در مطالعه تورس1 و همکاران که در سال 2011 بر روی بافت های 
آدنوتونسیل 84 کودک با استفاده از RUT انجام شد، هیچ یافته مثبتی 
و کلونیزاسیون  نشد  ثبت  این مطالعه  پیلوری در  از جهت هلیکوباکتر 
شمرده  نامحتمل  آدنوتونسیلار  های  بافت  در  پیلوری  هلیکوباکتر 
شد.)13( در مطالعه آسلان2 و همکاران در سال 2007 که با استفاده 
از Pronto dry test و رنگ آمیزی پاتولوژی بر روی 52 بیمار با سن 
3تا65 سال انجام گرفت نیز کلونیزاسیون هلیکوباکتر پیلوری نامحتمل 
شمرده شد.)14( همچنین در مطالعه ایگور3 و همکاران در سال 2009 
1  Toros 
2  Aslan
3  Eyigor

که بر روی 47 بیمار با استفاده از RUT و PCR انجام شد؛ یافته های 
این بوده است که  بر  این مطالعه نیز همچون دو مطالعه قبل منطبق 
به  نتایج  شود.)15(  نمی  کلونیزه  ها  بافت  این  در  پیلوری  هلیکوباکتر 
دست آمده در این سه مطالعه بر خلاف نتایج حاصل از مطالعه ما بوده 
هلیکوباکتر  از جهت  آدنوتونسیلار  های  نمونه   %  6/5 آن  در  که  است 
پیلوری مثبت گزارش شد و تفاوت مطالعه ما با این دو مطالعه در این 
بود که ما بیماران را از جهت هم زمانی کلونیزاسیون هلیکوباکتر پیلوری 
قرار  بررسی  آنتی ژن مدفوعی آن مورد  با  آدنوتونسیلار  بافت های  در 
دادیم و برتری مطالعه ما نسبت به این دو مطالعه، در این مورد بوده 
است. همچنین در مطالعه ما حجم نمونه بالاتر از حجم نمونه در نظر 

گرفته شده در این سه مطالعه بوده است. 

نتیجه گیری
کلونیزاسیون  احتمال  پژوهش،  این  از  حاصل  های  داده  به  توجه  با 
وجود  آدنوتونسیلار  هایپرپلاستیک  های  بافت  در  هلیکوباکترپیلوری 
های  بافت  در  هلیکوباکترپیلوری  کلونیزاسیون  زمانی  هم  و  دارد 
نیز  کودکان  در  آن  مدفوعی  ژن  آنتی  با  آدنوتونسیلار  هایپرپلاستیک 

محتمل است. 

سپاسگزاری
از کلیه عزیزان به خصوص از واحد توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان 
ایت الله روحانی بابل ونیز پرسنل اتاق عمل و آزمایشگاه پاتولوژی که در 
طول انجام این پژوهش یاری گر و پشتیبان من بوده اند،قدردانی میکنم.
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