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Effectiveness of Stress Management on Functional Dyspepsia

Dyspepsia is a common gastrointestinal symptom reported in 2.9-29% of the adult Iranian population. This 
symptom usually results from functional disease, but in one-third of cases an organic cause such as peptic ulcers, 
esophagitis, and in less than one percent gastric cancer can be found. The timing of an endoscopic evaluation, 
the value of acid reducing agents, herbal medicine and the role of Helicobacter pylori (HP) eradication are 
important challenges in the evaluation and management of dyspepsia. Overall, prompt endoscopic evaluation 
for cases over the age of 45 years, those who present with alarm symptoms, or non-responders to empirical acid 
reducing treatment is recommended. There are controversial results about the role of HP eradication on the relief 
of dyspepsia symptoms in our region, so the HP test and treatment strategy or eradication therapy for those with 
functional dyspepsia is not a suitable option for our country. There are promising reports regarding the effects 
of herbal medicine, and anti-depresants, which needs more research. Due to the limited value of alarm features 
for diagnosis of gastric cancer, we recommend prompt, low cost endoscopic evaluations in all dyspeptic cases 
over age 45 years.
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سوء هاضمه، یکي از شکایت های شایع گوارشي است که در ۲/۹ تا ۲۹ درصد از جمعیت بزرگسالان کشور گزارش شده است. این ناراحتی در 
اکثر موارد به دلیل بیماریهاي عملکردي یا نشانگان سوء هاضمه ایجاد می شود، ولی در ۱/۳ موارد به دلیل زخم های پپتیک، ازوفاژیت و سرطان 
ها و دیگر ضایعات قسمت های فوقانی کوارشی به وجود می آید که تشخیص و درمان به موقع انها ضروری است. چالش های مهم در مراقبت 
از بیماران با سوء هاضمه شامل تعیین زمان مناسب جهت اندوسکپی، جایگاه درمان های دارویی کاهنده اسید، محرک حرکتی، درمان های 
گیاهی، و جایگاه درمان ریشه کنی هلیکوباکتر پیلوری می باشند. در نظر گرفتن سن، وجود علایم هشدار، شیوع هلیکوباکتر پیلوری در جامعه 
و دسترسی به امکانات تشخیصی از عوامل مهم تصمیم گیری در مورد نوع رویکرد مناسب به این بیماران است. به طور کلی در بیماران بالاتر از 
۴۵ سال، با داشتن علایم هشدار و عدم پاسخ به درمان های ریشه کنی و کاهش دهنده اسید اندوسکپی تشخیصی و برای بقیه بیماران درمان 
علامتی توصیه می شود. با توجه به نتایج ضد و نقیض در تاثیر درمان ریشه کنی در کاهش علایم بیماران با نشانگان سوء هاضمه،  ریشه کنی 
هلیکوباکتر پیلوری تنها برای بیماران با سوء هاضمه درد غالب یا شبیه به زخم توصیه می شود. درمان بیماران با داروهای گیاهی یا داروهای 
ضد افسردگی مطالعات اندکی را به خود اختصاص داده ولی نتایج امیدوارکننده ای داشته اند و بررسی بیشتر و تعیین نوع کاربرد آنها نیازمند 
زمان بیشتری می باشد. با توجه به اهمیت تشخیص و درمان به موقع سرطان معده در این بیماران در دسترس بودن  اندوسکپی ارزان قیمت 
در مراکز دولتی برای بیماران بالاتر از ۴۵ سال توصیه می شود. در مناطق با شیوع بالای سرطان معده و مری انجام اندوسکپی در سنین پائین 

تر نیز توصیه می شود. 
کلید واژه: سوء هاضمه عملکردی، هلیکوباکتر پیلوری، اندوسکپی، علائم هشدار
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زمینه و هدف:  
س��وء هاضمه، یا بدگواری )دیس پپس��ي( یکي از شکایت های شایع 
گوارش��ي مي باش��د که عمدتا به دلیل بیماریهاي عملک��ردي و بی خطر 
قسمت هاي فوقاني دستگاه گوارشي ایجاد می شود، ولي زخم هاي پپتیک 
و س��رطان معده و مري نیز با همین شکایت مراجعه می کنند. از طرفی با 
تکیه بر تاریخچه بیماري و علایم بالیني به تنهایي نمي توان بین بیماریهاي 

عملکردي و زخم یا س��رطان معده تفاوت گذاشت.)۱(   به دلیل شیوع بالا 
و تن��وع عوامل ایج��اد کننده، ارزیابي بالینی و مراقب��ت از این ناراحتي بار 

اقتصادي عظیمي را برای جوامع مختلف ایجاد نموده است.)۲-۴( 
 این ناراحتی در جوامع مختلف شایع می باشد که در حدود یک پنجم 
از جمعیت بزرگسالان گزارش شده است. )7-۵(  سوء هاضمه در واقع یک 
بیماري نیس��ت بلکه مجموعه اي از ش��کایت های است که احتمال وجود 
بیماریهاي دس��تگاه گوارش فوقاني را مطرح مي کند. این ش��کایات شامل 
درد، یا هرگونه ناراحتي دیگر مانند  سنگیني، سوزش، احساس پري و نفخ 
قبل یا بعد از خوردن غذا در قسمت بالاي شکم، گرسنگي غیر عادي )دل 
غش��ه(،  مالش در ناحیه بالا و وس��ط شکم مي باش��ند که به صورت مکرر 
)حداقل هفته اي یکبار( و به مدت طولاني )حداقل سه ماه گذشته به طور 
ممتد و یا سابقه ناراحتي براي حداقل ۶ ماه( ادامه داشته باشد. علاوه بر آن 
شکایت هایی  نظیر سیرشدن سریع،  تهوع و استفراغ مکرر،  کاهش اشتها، 
آروغ زدن مکرر نیز مي توانند به عنوان س��وء هاضمه تلقي ش��وند. با توجه 
به معناي لغتي س��وء هاضمه در اکثر موارد این ش��کایات با غذا خوردن در 
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ارتباط اس��ت ، ولي عدم ارتباط با غذا خوردن بر علیه تشخیص بالیني سوء 
هاضمه نمي باشد.

بر اس��اس آخرین معیارهای تشخیصی روم �۳  از بین علائم و شکایات 
فوق چهار شکایت ۱� سنگیني بعد از غذا ، ۲�-سیرشدن زودهنگام، ۳�-درد 
ش��کم در بالاي ناف، و ۴�- سوزش سردل  اساس تشخیص و تقسیم بندی 

سوء هاضمه قرار گرفته است.)8( 
بی��ش از ش��صت درصد از بیماران مبتلا به س��وء هاضمه در بررس��ي 
هاي تش��خیصي هیچ گونه اختلال ساختاري ندارند که به آنها سوء هاضمه 
"کارکردي" ، "فونکس��یونل" یا  "سوء هاضمه بدون زخم" یا "نشانگان سوء 
هاضمه " اطلاق مي شود.)۱۱- ۹( بقیه موارد سوء هاضمه معمولا به دلیل 
بیم��اري هایي خوش خیم مانند ازوفاژیت، زخم پپتیک معده و دوازدهه، و 
اروزیون معده و دوازدهه ایجاد می ش��ود، ولي در ۱ تا ۳ درصد این بیماران 
بدخیمي هاي دس��تگاه گوارش  فوقاني عامل ایجاد ناراحتي مي باش��د که 
یکي از مهم ترین علل مرگ ناشي از سرطان در جهان مي باشند.)۱۲-۱۵(  
اکثر دانشمندان برگشت اسید از معده به مري را به دلیل علت و سیر بالیني 
متفاوت از سوء هاضمه جداکرده  و به عنوان بیماري مستقلي تحت بررسي 

و درمان قرار می دهند.)۱۶و ۱7( 
رویک��رد های درم��ان تجربي با کاه��ش دهنده هاي اس��ید یا درمان 
هلیکوباکتر پیلوري پس از آزمایش خون براي کاهش میزان اندوس��کپي ها 
و کاهش هزینه هاي درماني تا اندازه ای موثر بوده اس��ت ولي به کارگیری 
اندوسکپی به عنوان راهی مطمئن برای رد کردن سرطان معده به خصوص 
در افراد با خطر زیاد برای س��رطان معده از اهمیت خاصی برخوردار اس��ت. 
برای تشخیص زودرس س��رطان معده توصیه شده که در صورت وجود هر 
ک��دام از علایم هش��دار یا زنگ خطر مانند کاه��ش وزن غیر عمدي )بیش 
از ۱0 % از وزن بدن( ، دیس��فاژي ، خونریزي گوارش��ي، اس��تفراغ مداوم ، 
توده قابل لمس ش��کمي، کم خوني، و س��ن بالاتر از ۵0 تا ۵۵ س��ال انجام 
اندوسکپي ارزش تعیین کننده اي براي تشخیص بموقع سرطانهاي فوقاني 
دستگاه گوارش خواهد داشت.)۱8و ۱۹(  با این وجود بعضي مطالعات نشان 
داده ان��د ک��ه با وجود تکیه بر علایم هش��دار یا س��ن یا ترکیب��ي از هر دو 
تعدادی از س��رطان هاي معده به موقع تشخیص داده نمی شوند.)۲0( این 
نتایج بحث انگیز ممکن اس��ت به دلیل بروز و شیوع متفاوت بدخیمي ها ، 
میزان متفاوت عفونت هلیکو باکتر پیلوري در جوامع مورد بررس��ي، تفاوت 
در طراحي مطالعه ها، تفاوت هاي فرهنگي، وضعیت اقتصادي و اجتماعي، 
میزان تحصیلات و عوامل دیگر باش��د.)۲۱و ۲۲( با توجه به همپوشانی این 
ناراحتی با دیگر ش��کایات گوارشی از جمله ریفلاکس مری و روده تحریک 
پذیر، تشخیص درست و درمان موفق این بیماران نیازمند دقت کافی در نوع 

علایم و یافته های بالینی و سیر ناراحتی است.. 

مطالعات اپیدمیولوژي سوء هاضمه در ایران
در مطالعاتی  که در نقاط مختلف جهان انجام ش��ده بین ۱0 تا ۴۵ در 

صد از افراد جامعه در طول زندگي خود از این ناراحتي ش��اکي بوده اند.)8( 
ش��یوع این ناراحتي در آس��یا بین 8 تا ۱۴ در صد گزارش شده است.)۲۳و 
۲۴(  در مطالعه ملي بار بیماریها براي جمعیت سال ۱۳8۲ ایران،  بار ناشی 
از سوء هاضمه با وجودی که مرگ و میری برای آن در نظر گرفته نشده بود، 

در رده ششم بیماریهاي گوارشي محاسبه شد.)۲۵( 
در مطالعاتی که توس��ط محققین ایراني انجام شده شیوع این ناراحتی 
بین ۲/۹ تا ۲۹ درصد از افراد عادي جامعه گزارش ش��ده اس��ت. در مطالعه 
حاتمي در ۳۱۱۵ نفر از اهدا کنندگان خون در تهران، میزان ش��یوع س��وء 
هاضم��ه ۱0/۱ در ص��د )۱۳/8 درصد زن��ان و  ۹/7  درصد مردان( گزارش 
ش��د.)۲۶( در مطالعه توسط خادم الحس��یني بر روي ۱78۹ نفر از افراد به 
ظاهر س��الم در شهر شیراز، ۲۹/۱ درصد سوء هاضمه را در فاصله یک سال 

قبل از مطالعه اظهار داشته اند.)۲7(  
بذرکار بر اساس معیارهای روم ۳ در ۱8۱80 نفر از مردم ساکن تهران 
و ش��هرهاي اطراف، میزان ش��یوع این ناراحتي را 8/۵ درصد )۱0/۹ درصد 
زن��ان و ۶/۴ درصد مردان( گزارش ک��رد. در این مطالعه 8/۳ % از این افراد 
همزمان از علایم روده تحریک پذیر و ۶۴/۹ درصد از ریفلاکس اسید معده 

به مري رنج مي بردند.)۲8( 
در مطالعه ی خوش باطن در شهر تبریز  ۵/۱ درصد افراد درد شکم، ۳ 
درصد ترش کردن، و ۲/۹ درصد سوء هاضمه را در فاصله زمانی ۲ هفته قبل 
از پرسشگری گزارش کردند.)۲۹( درمطالعه مجلسی میزان سوء هاضمه ۱8 
درصد و در مطالعه آقازاده این رقم ۲۳/۶ درصد گزارش ش��د.)۳0 و ۳۱(در 
ی��ک مطالعه طولی ۱۱ درصد بیماران مراجعه کننده به چند مرکز ارجاعی 
سرپایی گوارشی را بیماران سوء هاضمه غیر اولسری تشکیل می دادند، که 
بعد از ریفلاکس، روده تحریک پذیر، و زخم دوازدهه در رده چهارم قرار می 

گیرد.)۳۲( 
در مطالعه مروری سیس��تماتیک میزان شیوع سوء هاضمه بین۲/۲ تا 

۲۹/۹ درصد گزارش شد.)۳۳( 
با توجه این که برای تعیین ش��یوع این ناراحتی از روش های متفاوت 
و در جمعیت های مختلف اس��تفاده شده، نتایج آنها با یکدیگر متفاوت می 
باشد و به کارگیري یک معیار بین المللي قابل قبول مانند روم ۳  مي تواند 

در تعیین شیوع واقعی سوء هاضمه مورد استناد واقع شود.)۳۴( 

هزینه هاي بررسي و درمان سوء هاضمه
ای��ن ناراحتي با تاثیر منفی ب��ر کیفیت زندگي بیماران نقش مهمی در 
افزایش هزینه مراقبت هاي بهداشتي جامعه دارد. هزینه هاي مراقبت از این 
بیماران بین  ۶۳ دلار آمریکا تا ۳۴۲ پوند در هر سال گزارش شده است.)۳۵ 
و۳۶(  بیشتر هزینه ها را هزینه هاي مستقیم )شامل ویزیت پزشکان ، هزینه 
هاي دارو از جمله داروهایي که بیمار به طور مستقیم از داروخانه ها دریافت 
مي کند ( تش��کیل می دهد. در مطالعه ي مقیمي دهکردي و همکاران در 
اس��تان تهران، میزان هزینه هاي ریفلاکس معادل ۱۹۵ دلار و سوء هاضمه 
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مع��ادل  ۲۱۵ دلار امری��کا برآورد ش��د. 80% این هزینه ه��ا را هزینه هاي 
مس��تقیم تشکیل مي داده که علاوه بر ویزیت پزشکان، و هزینه دارو شامل 
آزمایش ها و هزینه بس��تري ش��دن نیز مي باشد. هزینه هاي غیر مستقیم 
ش��امل تعداد روزهاي از دس��ت دادن کار و تعداد روزهایي که حداقل %۲0 
از کارآیي فرد کم مي شود محاسبه شده است.)۳7( با توجه به هزینه های 
اندوسکپی و داروهای موجود در ایران به نظر می رسد میزان هزینه برآورد 

شده زیاد باشد و بهتر است این مطالعه در مناطق دیگر نیز تکرار شود. 

عوامل مرتبط با سوء هاضمه در مطالعات اپیدمیولوژیک
مطالعه همگروهی و طولی بزرگ��ی برای تعیین عوامل ایجاد کننده 
سوء هاضمه در ایران وجود ندارد ولی در چند مطالعه  مقطعی اپیدمیولوژیک 
رابطه این ناراحتی با عواملی مانند سن، جنس، عوامل دموگرافیک و عادات 

غذاخورن بررسی شده است، که نتایج متفاوتی با یکدیگر دارند. 
گرچه انتظار مي رود که این ش��کایت با افزایش سن افزایش یابد ولي 
مطالعات متعددي که بر روي جوامع انجام ش��ده است رابطه مهمي با سن 
نش��ان نمي دهد.)۳8( در مطالعه حاتمي وضعیت تحصیلي، س��ن و جنس 
بر علایم س��وء هاضمه تاثیري نداش��ت.)۲۶( محل زندگي)ش��هر یا حاشیه 
ها(، میزان س��واد و نمایه توده بدني با میزان سوء هاضمه ارتباطي نداشته، 
ولي س��وء هاضمه در خانم ها و س��ن پایین تر بیش��تر بوده اس��ت. مصرف 
سیگار، قهوه، چاي، مشروبات الکلي و قرص آسپیرین با سوء هاضمه ارتباط 
معني داري نداش��ته ولي مصرف داروهاي ضدالتهابي غیراستروئیدي غیر از 
آسپیرین و مصرف قلیان در این افراد بیشتر گزارش شده است. مدت زمان 
غذاخ��وردن در ای��ن افراد کوتاه تر بوده، این که آی��ا تند غذا خوردن باعث 
س��وء هاضمه می شود، نیاز به بررسی بیش��تر دارد.)۲7( درمطالعه بذرکار 
س��وء هاضمه در سنین بالاتر از 70 سال، در خانم ها و در مطلقه ها بیشتر 
و در افراد با میزان تحصیلات دانشگاهی کمتر گزارش شد.)۲8( در مطالعه 

آقازاده سوء هاضمه در سنین بالاتر از ۵0 سال شایع تر بود. )۳۱(
شکایت از اضطراب و مشکلات روحي )سایکولوژیک(، بیماریهاي قبلي 
گوارش��ي و س��ردرد به طور قابل ملاحظه اي در افراد با سوء هاضمه بیشتر 
گزارش ش��ده اس��ت.)۲7( توام بودن س��وء هاضمه ب��ا ناراحتي هایي نظیر 
ریفلاکس  و روده تحریک پذیر در مطالعات متعددي گزارش ش��ده اس��ت. 
بذرکار همپوشاني بین سوء هاضمه و ریفلاکس اسید به مري را ۶۴/۹ درصد 
گزارش کرد که افراد با ناراحتی توام با ریفلاکس از نمایه توده بدني بالاتري 
برخوردار بوده اند ولي از نظر سن، جنس و مصرف سیگار تفاوتي نداشتند.  
هم چنین این افراد کمتر از ناراحتي روده تحریک پذیر )۶/۱ در مقایس��ه با 
۹/۴ درصد( رنج مي برده اند.  هر سه ناراحتي توام سوء هاضمه، ریفلاکس 

اسید و روده تحریک پذیر در ۶/۱ درصد گزارش شد.)۲8( 
ب��ا توجه به علل متفاوت و متعدد س��وء هاضمه و نتایج این مطالعات 
نمی توان ارتباط مشخصی بین سن و علایم سوء هاضمه پیدا کرد.  از نظر 
عادات غذایي و شیوه زندگی نمی توان مدل خاصي از عادات غذایي را با سوء 

هاضمه مرتبط دانست. سرعت صرف غذا ممکن است بر ایجاد سوء هاضمه 
موثر باشد.   البته خیلي از افراد ممکن است غذاي خاصي را تحمل نکنند و 
یا به بیان دیگر دچار عدم تحمل غذا باشند که با سوء هاضمه متفاوت است. 
گ��ر چه در بعضی از راهنماهای بالینی به بیماران توصیه های غذایی و 
تغییر در شیوه زندگی ارائه می شود ولی نمی توان مدل مستندی  از عادات 
غذایي را با س��وء هاضمه مرتبط دانست. مصرف داروهای مسکن )به دلیل 
ایجاد ضایعات معده و دوازدهه( و استرس های روحی و عصبی ممکن است 
بر میزان و شدت سوء هاضمه موثر باشد. یکي از دلایل ایجاد ریفلاکس عدم 
کارایي اس��فکترتحتاني مري مي باشد. چاقي، مصرف سیگار، الکل، قهوه و 
ش��کلات بیش از حد ممکن اس��ت باعث کاهش فشار اسفکتر تحتانی شود 
وهم چنین غذاي چرب نیز باعث دیرتخلیه ش��دن معده مي ش��ود و حالت 
طاق باز خوابیدن ممکن است باعث افزایش ریفلاکس و سوء هاضمه شود.  
با توجه به همپوشانی زیاد سوء هاضمه و ریفلاکس، مانند بیماران ریفلاکس 
رعایت فاصله زمانی بین غذا خوردن برای این بیماران نیز توصیه می شود.

)۳۹( براساس مطالعات موجود علاوه بر موارد فوق مي توان به این بیماران 
توصیه کرد که زمان مناسبي براي غذا خوردن صرف کنند و از عجله موقع 
ص��رف غذا پرهیز کرده، مصرف مس��کن ها ی غیر ض��روری را کم کنند و 
استرس های روحی خود را کنترل نمایند. در مورد تعداد وعده های غذایی 

)صبحانه، نهار و شام( و میان وعده ها مطالعه مهمی موجود نیست.

علل سوء هاضمه بررسي نشده
گرچه در بعضي از بیماران علت سوء هاضمه مربوط به اختلالات اعضایی 
مانند لوزالمعده، کبد یا مجاري صفراوي یا روده باشد، ولي براي تعیین علل 
مه��م این ناراحتي می توان به نتایج اندوس��کپي هاي انجام ش��ده در این 
بیماران رجوع کرد. مهمترین علل ایجاد سوء هاضمه ازوفاژیت، زخم  هاي 
پپتیک دوازدهه و معده، بیماریهاي دیگر مخاطي معده و دوازدهه، نشانگان 

سوءهاضمه )عملکردي( و به ندرت سرطان معده تشکیل مي دهند.)۴0( 
در مطالعه فخریه و همکاران در جنوب کش��ور در بررسی ۹۴0 بیمار با 
س��وء هاضمه )بیش از ۳ ماه و 70 درصد از نوع ش��به زخم( زخم دوازدهه، 
زخم معده  و سرطان معده به ترتیب در ۱۱/۱، ۳/۱، و 0/۱ درصد تشخیص 
داده ش��د. در این بررسی عفونت هلیکوباکتر پیلوری، جنس مذکر، مصرف 
داروهای ضدالتهابی غیر استروئیدی و سن بالاتر از ۴0 سال از عوامل افزایش 
شانس زخم پپتیک در مقایسه با سوء هاضمه غیر زخمی شناخته شدند.)۴۱( 
در مطالعه بقراطیان و همکاران در تهران شایع ترین یافته ها در بیماران با 
س��وء هاضمه گاستریت و اروزیون معده در ۲0 درصد، ازوفاژیت ریفلاکسي 
در ۱7 در ص��د، زخم دوازدهه ۱۱ درصد، اروزیون دوازدهه  ۶ درصد، زخم 
معده  ۵/۵ درصد، هرني هیاتال  ۵ درصد و س��رطان معده کمي بیش از ۲ 
درصد گزارش ش��د. در ۲۵ درصد  بیماران یافته مهمي در اندوسکپي یافت 
نش��د. زخم معده، دوازده��ه، ازوفایت، هرني هیاتال، اروزی��ون دوازدهه ، و 
سرطان معده به طور معني داري در مردان بیشتر گزارش شد.)۴۲( کشاورز 
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و همکاران در 7۵ درصد از ۲۲۵ بیمار با س��وء هاضمه،  یافته اندوس��کپي 
مهمی پیدا نکردند و تنها در ۵۵ بیمار ضایعات اندوس��کوپیک داش��تند که 
شامل پپتیک اولس��ر )۱۵ درصد(، سرطان معده و مری )۵ درصد(، و بقیه 
بیماریه��ا ) ۶ درص��د( ب��ود.)۴۳( در مطالعه دیگ��ري در ۱000 بیمار با 
س��وء هاضمه ۲۶ درصد زخم پپتیک، نیم درصد سرطان معده )۵ بیمار( و 
7۳ درصد سوء هاضمه غیر اولسری داشتند. در مقایسه با سوء هاضمه غیر 
اولس��ری بیماران با زخم پپتیک میزان عفونت هلیکوباکترپیلوری، و س��ن 
بالاتر داشتند و بیشتر از مردان بودند.)۴۴( در مطالعه دیگري در ۱00 بیمار 
8۴ نفر آندوس��کوپي نرمال، ۱ نفر زخم معده، ۳ نفر زخم دوازدهه ، ۴ نفر 
سرطان، ۵ نفر تومور خوش خیم، ۲ نفر گاستریت آتروفیک، و ۱ نفر انسداد 
خروجي معده، گزارش ش��د.)۴۵(  یافته هاي آندوسکوپي در 80۶ بیمار با 
سوء هاضمه در شهر تهران شامل زخم دوازدهه در ۳۴/۵ درصد و ازوفاژیت 
در ۱8/۵ درصد بود و بقیه افراد )حدود نیمی( اندوس��کپی طبیعی داشتند. 
عفونت هلیکوباکتر پیلوري در 78/۶ درصد افراد مثبت گزارش شد.)۴۶( در 
مطالعه دیگري در غرب کشور در ۱70 بیمار با سوء هاضمه عملکردي تعداد 
۱۲ نفر یا 7 درصد تس��ت سلیاک مثبت گزارش شد. از این تعداد ۶ نفر در 
مرحله مارش یک، ۴ نفر در مارش ۲ و دو نفر در مرحله مارش س��ه بودند 
و هر ۱۲ نفر بر اس��اس معیار هاي روم ۲ از سوء هاضمه با علایم اختلالات 
حرکتي رنج مي بردند. بر اساس این مطالعه نویسندگان انجام ازمایش آنتی 
تران��س گلوتامیناز بافت��ی )anti TTG  ( را براي بیماران با س��وءهاضمه 
عملکردي در ان منطقه توصیه کردند.)۴۳( در مطالعه ای مش��ابه توس��ط 
نیک پور و همکاران از ۴00 بیمار با س��وء هاضمه که با بیوپسی دوازدهه و 
سرولوژی بررسی شدند موردی از بیماری سلیاک تشخیص داده نشد. )۴7( 
عفونت هاي انگلي از جمله آلودگي ژیاردیا،  کریپتوس��پوریدیوم ، س��یکلو 
سپورا و ایزوسپورا  نقش مهمي در ایجاد سوء هاضمه نداشته اند.) ۴8و۴۹ ( 

تجارب درماني بیماران با سوء هاضمه 
درمان بیماران با س��وء هاضمه به میزان زی��ادي به علت این ناراحتي 

بس��تگی دارد. در م��واردي که علت خاصي براي ناراحتي بیمار مش��خص 
مي شود بایس��تي براساس تشخیص مورد اش��اره درمان بیمار انجام شود. 
در بررسي مقالات در این قسمت به درمان سوء هاضمه عملکردي که علل 

عضوي مهم براي ناراحتي بیمار رد مي شود باید اشاره کنیم. 
در درم��ان بیم��ار با س��وء هاضمه عملک��ردي  عوامل��ی مانند تعریف 
و تلق��ي پزش��ک و بیمار از س��وء هاضمه، وجود علایم ناراحت��ي روده، نوع 
ناراحتي)سوزش، درد، سنگیني و ..(، وجود یا عدم وجود علایم هشدار، تنوع 
علایم، شدت ناراحتی، تداخلات دارویي، بیماریهاي همراه، و وضعیت عفونت 

هلیکوباکتر پیلوري بستگی دارد.)۵0( 
به طور کلي نوع درمان در بیماران با س��وء هاضمه بر اساس نوع علایم 
توصیه می شود. بیماراني که از درد و یا سوزش سردل شاکي مي باشند بهتر 
است یا داروهاي بلاک کننده پمپ پروتون درمان شوند. در حالي که بیماران 
با علایم اختلالات حرکتي  )از نوع دیس موتیلیتي و تش��دید با صرف غذا( 
بهتر اس��ت علاوه بر داروهاي کاهش دهنده اسید، درمان هاي پروکینتیک 
نیز دریافت نمایند. اصولا یکي از کاربرد های تقس��یم بندي جدید روم �۳ 
اس��تفاده از آن در تعیین و انتخاب نوع درمان براي بیمار مي باش��د.)۵۱( 
  Post prandial distress syndrome بر این اس��اس بیماران با ن��وع
بیش��تر از یک ن��وع اختلال در دریافت تحریک ی��ا Hyperalgesia  رنج 
م��ي برند و قاعدتا بایس��تي به داروهاي موثر بر آس��تانه تحریک مانند دوز 
پایین داروهای ضد افس��ردگي بهتر ج��واب بدهند. بر عکس بیماران با نوع 
Epigastric pain Syndrome   بایس��تي به داروهاي کاهنده اسید یا 
داروهاي کاهش دهنده اسپاس��م بهتر جواب بدهند. با این وجود مطالعات 
انجام ش��ده در این بیماران هرچند که کام��ل و دقیق نبوده اند ولي رابطه 
خ��اص و ثابتي بین نوع علایم و نوع درمان را نش��ان ن��داده اند. نکته مهم 
دیگري راکه باید در درمان این بیماران مدنظر قرار داد، دلیل مراجعه بیمار 
به پزش��ک مي باش��د. در خیلي از مواقع بیماران به دلی��ل نگراني از وجود 
بیماري خطرناک و پیشرونده از جمله سرطان معده به پزشک مراجعه می 
کند که مصرف داروهای معمول تاثیر مهمی بر آن ندارد و اطمینان بخشی 
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جدول 1: شیوع سوء هاضمه در مطالعات مختلف در  ایران 

شیوعشیوع در زنانسن متوسطتعداد خانم ها )%(نویسندگان ـ تعریف سوء هاضمه*
۳7/۲۲۱۳/8۱0/۱)۱۱/۴( ۳۱۱۵  حاتمي و همکاران/ روم  2 )26(

۴۴/۱۲۳/۴۲۹/۱)۶۴( ۱78۹خادم الحسیني و همکاران/  روم 3 )2۷(
۳8/7۱0/۹8/۵)۴۹/۹( ۱8۱80بذرکار و همکاران/ روم 3  )2۸(

۲/۹����������۳۹8۳خوش باطن و همکاران/ سوء هاضمه 2 هفته اخیر )2۹(
۲۱۱8����)۵۱/8( ۲700مجلسی و همکاران/ علائم  و ناراحتی های بالای شکم  )3۰(
۴۵/۳۹۲۹/۲۲۳/۶)۵۶/۹( ۱۵۱8آقازاده و همکاران/ علائم و  ناراحتی های بالای شکم  )31 (

*)درد یا ناراحتی اپیگاستر یا بالای شکم برای حداقل ۳ ماه مداوم یا منقطع در یک سال گذشته(، حداقل یکبار در ۶ ماه گذشته

صابری فیروزی و همکاران 
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ب��ه بیمار موثرتر از دارو خواهد بود. درمان ریش��ه کنی عفونت هلیکو باکتر 
پیلوري نیز در درصد نسبتا کمي از بیماران در کاهش علایم موثر مي باشد. 
ل��ذا معمولا در درمان این بیماران از داروه��اي مختلفي با اثرات متفاوت و 
اکثرا به صورت ترکیبي اس��تفاده مي ش��ود. انواع درمان هاي به کار گرفته 

شده در سوء هاضمه در جدول ۲  جمع بندي شده است. )۵0(
 بر اساس مطالعات مروري سیستماتیک منتشر شده در مجموع داروهاي 
کاهش دهنده اسید معده،  و پروکینتیک ها نسبت به درمان با دارونما بهتر 
مي باشند ولي تنها هزینه اثربخشي داروهای مهار کننده های پمپ پروتون 
به اثبات رسیده است . استفاده از بیسموت تا اندازه اي در کاهش علایم موثر 
بوده ولي به علت تعداد کم افراد مورد مطالعه نتایج بدست آمده مورد سوال 
اس��ت. درمان هاي سوکرالفیت و آنتي اسید تاثیري در این ناراحتي نداشته 
است.)۵۲و۵۳( درمان ریشه کني هلیکو باکتر پیلوري در بخش کوچکي از 
این بیماران موثر و هزینه اثربخش می باشد. )۵۴( براي درمان هاي گیاهي 

نیز نتایج خوبي گزارش شده است.)۵0 (
گرچه در بیماران با سوء هاضمه تاخیر در تخلیه معده گزارش شده است 
و لي مصرف درمان هاي پروکینتیک نتایج ثابت و پایداري از خود نشان نداده 
است. سیزاپراید به خاطر ایجاد مشکلات قلبي از فارماکوپه دارویي بسیاري 
از کش��ورها حذف شده اس��ت. نتایج مطالعات انجام گرفته با دومپریدون و 
سیزاپراید نشان دهنده مزیت نسبي این داروها نسبت به دارونما مي باشد. 
نتایج مطالعات انجام شده در مورد اریترومایسین، آلوسترون و تگاسرود در 
این بیماران نامشخص و متغیر مي باشد. به طور کلي درمان هاي موجود در 
اکثر موارد تاثیرات ناقص و کوتاه مدت دارند. دانش��مندان توصیه می کنند 
که تاثیرات گروه های مختلف دارویی بایس��تي در تحقیقات بزرگ و دقیق، 
براساس نوع علایم بیمار و در نظرگرفتن اختلالات فیزیولوژیک و مکانیسم 

تاثیر داروها مورد بررسی قرار گیرد.  

درمان هاي کاهش دهنده اسید و پروکینتیک ها
درم��ان با PPIs در مقایس��ه با H۲RAs ، پروکینتی��ک ها و دارونما 
در کاهش علایم بیماران موثرتر بوده اند ولي بهبودي بیش��تر در بیماران با 
شکایت همزمان از ترش کردن و سوزش سردل گزارش شده است که شائبه 
سوگیري و تداخل با بیماري ریفلاکس را مطرح مي کند. مصرف مهار کننده 
های گیرنده هیس��تامینی نوع دوم در این بیماران کم��ي بهتر از داروهاي 
پروکینتیک و دارونما بوده است. در یک مطالعه متاانالیز از ۲۲ مقاله بررسي 
ش��ده ۱۵ مقاله تاثیر بهتر این داروها را نس��بت به دارونما نشان داده است.

)۵۵( با وجودي که خیلي از مطالعات از نظر متدولوژي مطلوب نبوده، ولی 
اثر مصرف این داروها نسبت به دارونما بهتر بوده است. در اکثر این مطالعات 
دوز استاندارد دارو و حداکثر برای 8 هفته استفاده شده است. شاید در اینده 

مطالعات با تعداد بیشتر بیمار ، دوز بالاتر و طولاني تر مورد نیاز باشد. 
درمان س��وء هاضمه با سایتمدین در مقایسه با دارونما در یک مطالعه 
دو س��و ک��ور و تصادف��ي در 70 نفر از بیماران )۴0 م��رد و ۳0 زن( تفاوت 
معني داري نداش��ت.)۵۶( در یک مطالعه تصادفي دو س��ویه کور در ۱0۱ 
بیمار مقایس��ه س��ایمتیدین و متوکلوپرومید از نظر میزان پاسخ به درمان 
تف��اوت معني داري نش��ان نداد گرچه خواب آلودگ��ي که در متوکلوپرمید 
بیش��تر دیده شد.)۵7( در مطالعه دیگري در 70 بیمار با سوء هاضمه تحت 
درم��ان با متوکلوپرومید یا دارونما قرار گرفتند. بهبودي کامل و نس��بي در 
۲8/۹ درصد گروه کنترل و ۱00 درصد گروه دارو گزارش شد این محققین 
تاثیر متوکلوپرومید را در بیماران سوء هاضمه را قابل توجه دانسته اند.)۵8(

  در مطالع��ه بنان��ي وهمکاران بیماران با س��وء هاضمه غیر زخمی که 
۲ میل��ی گرم محل��ول متوکلوپرامی��د دریافت کردند بی��ش از ۵ میلیگرم 
قرص متوکلوپرامید علایم کنترل ش��د. این دارو ضمن کاهش علایم س��وء 
هاضمه، میزان تخلیه معده را بیش��تر کرد.)۵۹( مقایس��ه اثر سایمتیدین و 
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جدول 2:  درمان هاي به کار گرفته شده در درمان سوء هاضمه

تاثیرمثالگروه های دارویی
بهتر از دارونما و هزینه اثربخشامی پرازول، لانزوپرازول، پنتوپرازول، رابپرازول، اس � امپرازول مهارکننده های پمپ پروتون

نوع  هیستامیني  گیرنده  های  مهارکننده 
دوم

بهتر از دارونما و هزینه اثربخشسایمتدین، رانیتیدین، فاموتیدین

بدون تاثیرسوکرالفیت، آنتی اسیدها، ترکیبات بیسموتپوشش دهنده های مخاطی
نامعلومسایمتیکون، ترکیبات نعناعضد نفخ ها

بهتر از دارونمامتوکلوپرومید، دامیپریدون،  موزاپراید، اریترومایسینپروکینتیک ها
)Iberogast )Iberis, peppermint, Camomille فراورده هاي گیاهي

 - Artichoque leaf extract -  Xinwei decoction -
Ganaton )itorpide hydrochloride( - Capsaicin

موثر و هزینه اثربخش

آمي تریپتیلین، )SSRI)Serotonin Reuptake Inhibitorsضد افسردگي ها

موثر و هزینه اثربخش در تعداد کمی از بیمارانآنتی بیوتیک + کاهنده های اسیدریشه کني هلیکوباکتر پیلوري

سوء هاضمه در ایران
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متوکلوپرامید در مطالعه دیگری نتایج یکس��انی نش��ان داد ولي عوارض در 
متوکلوپرامید بیش��تر بود.)۶0(  8۳  بیمار با س��وء هاضمه غیر اولسري به 
طور تصادفي با بیس��موت+ مترونی��دازول یا رانیتیدین ب��ه مدت  ۴ هفته 
درم��ان ش��دند. در پیگیری ۴ ت��ا ۲۴ هفته با وجودي ک��ه علایم در گروه 
بیس��موت+ مترونیدازول کمتر بود ولي اختلاف معني داري وجود نداشت.) 
۶۱( ۵۱ بیمار با سوء هاضمه عملکردی بدون عفونت هلیکوباکتر با بیسموت 
ساب سیترات یا رانیتیدین+ متوکلوپرامید و ۴۵ بیمار با عفونت هلیکوباکتر 
پیلوري با رژیم ریش��ه کني یا رانیتیدین+ متوکلوپرامید درمان ش��دند در 
پای��ان مطالعه در تمام گروه ها به طرز معني داري علایم  کمتر ش��ده بود 
ولی اختلاف معنادراي بین رژیم های درمانی  وجود نداش��ت. این محققین 
درمان ریشه کني را با توجه به عوارض و قیمت آن براي این بیماران توصیه 

نکردند.)۶۲( 

درمان ریشه کني هلیکو باکتر پیلوري
برای بررس��ی این بخش باید ابتدا اشاره ای به میزان شیوع این عفونت 
در بیماران با سوء هاضمه در ایران داشته باشیم. سپس نتایج مطالعات انجام 
شده در مورد تاثیر ریشه کنی این عفونت در بیماران با سوء هاضمه را مورد 

دقت بیشتری قرار می دهیم. 
الف ـ میزان شیوع عفونت در بیماران 

در بررس��ي هاي متعدد بر روي افراد س��الم جامعه ایراني،  نزدیک به 
80 % اف��راد بالغ به عفونت هلیکوباکتر پیلوري مبتلا مي باش��ند. حدود ۳ 
تا ۵  درصد این افراد دچار بیماریهاي معده و دوازدهه ش��امل زخم معده و 
دوازده��ه و کمتر از یک نفر در هر هزار نفر در طول عمر خود به س��رطان 
معده یا لنفوم دچارمي ش��وند.) ۶۳ و۶۴( دربعضی مطالعات میزان ش��یوع 
هلیکوباکتر پیلوری در بیماران با سوء هاضمه بدون زخم کمتر از بیماران با 
زخم پپتیک گزارش شده ولی در مطالعات دیگری میزان شیوع در بیماران 
با زخم پپتیک، س��وء هاضمه بدون زخم و حتی در مواردی با گروه کنترل 
تفاوت قابل ملاحظه ای نداشته است. از آنجا که شیوع هلیکوباکتر پیلوری 
در ایران با 80 درصد  نس��بت به کش��ورهای غربی بس��یار زیادتر است لذا 
اختلافی با بیماران مبتلا به زخم و سرطان معده ندارد. نتایج این مطالعات 

در جدول ۳ جمع آوری شده است.)۴۴ و ۴8 و ۶۳ و ۶۵-7۱(
بی��ن ژنوتیپ هلیکوباکتر پیلوري و ن��وع بیماریهاي معده و دوازدهه از 
جمله س��وء هاضمه غیر زخمي رابطه خاصي وجود ندارد.)۶۵( پلاک هاي 
دنداني به عنوان مخزني مهم براي عود عفونت در یک مطالعه در بیماران با 
سوء هاضمه براي هلیکوباکتر پیلوري منفي گزارش شد.)۶۶( بین نوع سوء 
هاضمه و میزان عفونت هلیکوباکتر پیلوری نیز تفاوت معناداری وجود ندارد.

)۴۵( گر چه وجود آنتي بادي Cag A به عنوان یکي از مارکرهاي بیماري 
زایي هلیکوباکت��ر پیلوري در بیماران با زخم پپتیک مطرح اس��ت ولی در 

بیماران با سوء هاضمه با گروه کنترل تفاوتی نداشت.)7۲و7۳(
در مجموع می توان گفت که با توجه به شیوع بالای عفونت هلیکوباکتر 

پیل��وري در جمعی��ت عادي جامعه، مطالعات انجام ش��ده که از روش های 
مختلف اس��تفاده کردده نتایج یکس��ان و ثابتی ندارد و نم��ی توان به طور 
قطع گفت که این عفونت در ایجاد سوء هاضمه غیر زخمی موثر می باشد. 
 A Cag  ه��م چنین نمی توان مارکرهای بیماریزایی این ارگانیس��م مانند
را به ایجاد این علایم مربوط دانست. بر این اساس مطالعات اپیدمیولوژیک 
موجود نمي تواند نقش این ارگانیس��م به عنوان عامل ایجاد کننده س��وئ 

هاضمه غیر زخمي ثابت نماید.
ب ـ آیـا درمان ریشـه کني هلیکوباکتر پیلوري بر بهبودي بیماران سـوء 

هاضمه موثر است؟
در یک بررسي از مجموع ۱7 مطالعه اي که بر روي ۳۵۶۶ بیمار با این 
ناراحتي و عفونت هلیکوباکتر انجام ش��ده، نشاندهنده بهبودي در یک گروه 

اندک از بیماران 
 Confidence( %۹۵ ش��انس نس��بي کاهش علای��م براب��ر 0/۹، و(
Interval( CI: 0/۹۴-0/8۶( م��ي باش��د)7۴( اخی��را مازولني و همکاران 
شان از برزیل در یک مطالعه تاثیر این درمان را براي بیماران با دیس پپسي 
در مراکز مراقبت هاي اولیه بررسی کردند که در مقایسه با دارونما موثر تر 

بوده است.)7۵( 
  )Number Needed to Treat ۹ with %۹۵ CI; ۵-۵۹( 
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جدول 3: تعدادي از مطالعات میزان عفونت هلیکوباکتر پیلوري در    
بیماران  با سوء هاضمه زخم دوازدهه* یا زخم معده**

سوء هاضمه تعدادسن متوسطروش بررسي
)درصد مثبت
 هلیکوباکتر(

زخم دوازدهه* 
یا زخم معده**

۴۳/۲سرولوژي )۶۵(
(SD=۱۲/۱)

۶00 )8۵(,cagA
)۳۵/۶(***

-----

۱00% *)۴۶(۴۹/78۴اوره آز )۴8(

)8۲/۳(۵۱)۵۴/۴(۶۹-----سرولوژي )۴8(

-----)۴8(۱۲0-----سرولوژي )۴8(

)8۶/۲(DU ۱7۴)۳۳/۵(۱۶۱-----بیوپسی)۴۴(
GU 8۹)7۱/۹(  

)7۵/۵(PUD ۳۳)۵7(۱۲۹ ۴۴بیوپسی)۶۶(
GC ۵)۶0(        

۴۲/8بیوپسی)۶8(
 (SD =۹/۴)

۱۵0)80/7(۱۵0)۹0(

)8۲/۵(۵۱)۵۹/۴(۶۹بیوپسی)۶۹(

-----)۵7(ND7۴بیوپسي )70(

8۴بیوپسی)7۱(
(SD=۱8/8)

۵7۶)۵۹/7(-----

*** میزان عفونت هلیکوباکترپیلوری در گروه کنترل )۲00 نفر( 8۱ درصد و شیوع 

cag A ۲8 درصد بود.

صابری فیروزی و همکاران 
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  )۹-۱۹ CI( مطالعات مشابه قبلی نشان مي دهد که از هر ۱۳ تا ۱۵ بیمار
یک نفر به این درمان پاسخ طولاني اثر مي دهند.)7۶( با توجه به این که با 
یک درمان ۱ تا ۲ هفته اي،  بخشي از بیماران  مي توانند براي یک سال یا 
بیشتر بهبودي داشته باشند این درمان براي این عده کاملا هزینه اثربخش 
مي باشد ولیکن از آنجایی که خیلی از بیماران با سوء هاضمه غیر اولسری با 
درمان بی اثر به وسیله داروهای آنتی بیوتیکی ممکن است عوارض دارویی 
پیدا کنند و هم چنین سال ها بعد از ریشه کنی ممکن است دچار ریفلاکس 
اسید شوند بایستی فواید و عوارض درمان برای بیماران کاملا مشخص شود.

ریش��ه کني هلیکوباکتر پیلوري با کدام مکانیزم مي تواند باعث کاهش 
علایم این بیماران شود؟ 

توجی��ه اول: عفونت هلیکوباکتر باعث ایجاد الته��اب بافتي در معده و 
تحریک بیش از حد اعصاب انتهایي می ش��ود. ب��ا درمان عفونت و کاهش 
میزان التهاب، و کاس��تن تحری��کات انتهاي اعصاب علایم بیمار کاهش می 
یاب��د. اما اگر این توجیه صحیح باش��د چرا این مکانیس��م در تمام بیماران 

کارآیي ندارد و تنها در درصد کمي موثر است؟
توجیه دوم: تاثیر ریش��ه کني بر درمان  و یا پیش��گیري از زخم هاي 
پپتیک تشخیص داده نشده یا زخم هایي است که در آینده ایجاد می شود 
. با توجه به عدم اختلاف قابل توجه به درمان در مناطق با میزان شیوع بالا 

و شیوع پایین  زخم پپتیک این نظریه نیز زیر سوال مي رود. 
توجیه س��وم: وجود اختلالات حرکتي در بیم��اران با عفونت با درمان 
کاه��ش مي یابد یا از بین م��ي رود. در واقع اگر این توجیه صحیح باش��د 
اخت��لال حرکتي و ن��ه عفونت هلیکوباکتر عامل تعیین کنن��ده در ایجاد و 

درمان این بیماری خواهد بود.  
توجیه چهارم: تاثیر درمان بر عفونت هاي غیر از هلیکوباکتر پیلوري که 
در روده ها مي باش��ند، که با توجه به ش��ناخت اندک ما از تنوع، و تاثیرات 
فلور میکروبي طبیعي لوله گوارش در حال حاضر نمي توان صحت یا سقم 

آین فرضیه را اثبات کرد. ) جدول ۴( 
به طور قطع مي توان گفت که درمان ریشه کنی در بخش کوچکي از 
بیماران موثر مي باش��د ولي این س��وال مطرح مي شود که کدام بیماران ؟ 
بنابراین  قبل از تجویز این درمان برای تمام بیماران با سوء هاضمه ، تعیین 
خصوصیات بالیني یا اندوسکپي و بافت شناسي تعیین کننده میزان جواب 

به این درمان مهم مي باشد. 
در ایران نیز مطالعات معدودي براي بررسي تاثیر ریشه کني در شدت 

علایم این بیماران انجام شده که به آنها اشاره مي شود. 
در مطالعه اي چندمرکزي که توسط علیزاده ناییني و همکاران بر روي  
۱۵7 بیمار با عفونت هلیکوباکتر پیلوري انجام شد بیماران  به طور تصادفي 
درمان ریشه کني یا رانیتیدین + متوکلوپرامید دریافت کردند. تمام بیماران 
پ��س از ۳ و ۹ ماه مورد ارزیاب��ي مجدد قرار گرفتند. در پایان دوره درمانی، 
علای��م در ه��ر دو گروه به یک می��زان کاهش یافت. بیماران��ی که  درمان 
رانیتیدی��ن و متوکلوپرامید جواب نداده بودند نیز تحت درمان ریش��ه کني 

هلیکوباکت��ر قرار گرفتند. در مجموع در ۶0 نفر از ۱۱0 بیمار ریش��ه کني 
هلیکوباکتر پیلوری انجام شد. پس از ۹ ماه ۳0 درصد بیماران با ریشه کني 
هلیکوباکترپیلوری و ۳8 درصد بیماران بدون ریش��ه کني به درمان پاس��خ 
مناس��ب دادند. بر اس��اس نتیجه گیری این محققین ۱� درمان ریشه کني 
با ترکیبات بیس��موت باندازه رانیتیدین + متوکلوپرامید در یک زیر گروه از 
بیماران مبتلا به س��وء هاضمه برابري مي کن��د، ۲� بین بیماران با و بدون 
ریشه کني هلیکو باکتر پیلوري تفاوت قابل ملاحظه اي از نظر کاهش علایم 
نمي توان قائل ش��د، ۳� ترکیبات بیس��موت در سوء هاضمه هایي که رژیم 
ریش��ه کني اس��تفاده مي کنند موثرتر مي باش��د، ۴� ترکیبي از بیسموت، 
متوکلوپرامید و داروهاي کاهش دهنده اسید معده مي تواند درمان مناسبي 

براي بیماران باشد. 
 البت��ه این محققی��ن ارائه الگوی درمانی مناس��ب را من��وط به انجام 

تحقیقات بیشتر در این مورد دانستند.)77( 
در مطالعه دیگری که توسط کش��اورز و همکاران  برای بررسی میزان 
ریشه کنی هلیکو باکتری در بیماران انجام شد، درمان ریشه کنی باعث کم 
شدن علایم ترش کردن و افزایش رضایت کلی بیماران با سوء هاضمه شد. 
البته شدت و نوع علایم و میزان بهبودی بیماران به طور دقیق بررسی نشده 

و مطالعه کوتاه مدت بوده است.)78(
در مطالعه دیگری توس��ط توکلی و همکاران درمان ریشه کنی در ۳0 
بیمار با عفونت هلیکوباکتر پیلوری در مقایس��ه با گروه کنترل که با درمان 
های معمول درمان ش��دند، در ۳۳ % پاس��خ کامل و در ۶۳/۳ درصد پاسخ 
غیرکامل )پارسیل( دریافت کردند و در گروه بیماران با درد شکم در 8۶/7 

درصد موارد نسبت به درمان های معمول بهبودی گزارش کردند.)7۹(
 درمطالعه دیگری توسط مرادی مقدم و همکاران انجام شد در افرادی 
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جدول4: تئوری های ارائه شده جهت تاثیر ریشه کنی هلیکوباکتر 
پیلوری در درمان سوء هاضمه غیر زخمی

دلایل به ضرر 
تاثیر ریشه کنی

دلایل به نفع 
تاثیر ریشه کنی

تئوری مطرح شده

در  درمان  کارآیی  عدم 
تمام بیماران

کاهش التهاب و کاهش 
تحریک  اعصاب

انتهای  تحریک  افزایش 
التهاب  اثر  در  اعصاب 

بافتی

عدم تفاوت در مناطق با 
شیوع بالا و پایین زخم 

پپتیک

از  پیشگری  یا  درمان 
زخم احتمالی

زخم تشخیص داده 
نشده یا مراحل قبل

 از ایجاد زخم

به  مربوط  اصلی  تاثیر 
است  حرکتی  اختلال 

نه عفونت

کاهش اختلالات
 حرکتی

اختلالات حرکتی ایجاد 
شده توسط عفونت

بیشتر  اطلاعات  به  نیاز 
یا  صحت  اثبات  جهت 
بروز  احتمال  آن  سقم 
ها  سال  اسید  رفلاکس 

بعد از درمان

درمان عفونت احتمالی عفونت های همزمان
 در معده یا روده ها

سوء هاضمه در ایران
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که هلیکوباکتر ریش��ه کنی می ش��ود بهترین پاس��خ را دارند و نمره شدت 
علایم س��وء هاضمه در آنها به طور معنی داری کاهش نش��ان می دهد. در 
این گروه از بیماران بر اساس نمره گذاری سوء هاضمه به روش GIS شدت 
علایم به طور معنی داری در بیماران با ریش��ه کنی بهبودی نشان داد. این 
محققین رژیم چهار دارویی سه روزه را به دلیل احتمال تمکین بالاتر برای 
این بیماران توصیه کردند.)80( اکثر این مطالعات کوتاه مدت بوده است در 
صورتی که تاثیر ریشه کنی بایستی در مطالعات دقیق و با پیگیری حداقل 

یک ساله مورد ارزیابی قرار گیرند. 

درمان هاي گیاهی
دربین فرآورده هاي گیاهي داروي ایبروگاس��ت ب��ه خوبي در بیماران 
مورد بررس��ي قرار گرفته اس��ت . ای��ن فرآورده ترکیبي از نعن��اع،  بابونه و 
Iberis و چند داروی  گیاهی دیگر مي باشد. در متاآنالیز از مطالعات انجام 
شده در این مورد نتایج روشن و مثبتي از این دارو در بیماران گزارش شده 
است.)8۱ و8۲( از ترکیبات دیگر دارویي نیز در درمان سوء هاضمه استفاده 
شده که با توجه به کوچک بودن مطالعات نتایج واضح و روشني را نمي توان 
برداش��ت نمود. از داروهاي استفاده شده مي توان از داروي سنتي چیني، و 

داروهای زیر  را نام برد. 
* Traditional Chinese Herbal Medicine; Xinwei 
Decoction, Ganaton )Itorpide hydrochloride(, 
Capsaicin )red pepper(, Artichoke Leaf Extract )ALE(

در یک مطالعه میزان تاثیر درمان هاي گیاهي قطره آویشن، قطره مرزه، 
مخلوطی آویشن و داروي رانیتیدین +متوکلوپرامید به صورت تصادفي و دو 
س��وکور در ۱80 بیمار مقایسه شد که تفاوت معناداري نداشت. محققین با 
توجه به تاثیر یکسان این داروها در برطرف کردن 7۵ درصد علایم بیماران 

، داروهاي گیاهي را نیز براي این بیماران توصیه کرده اند.)8۳( 
۲00 بیمار با س��وء هاضمه غیر اولس��ري به صورت غیر احتمالي ساده 
با عصاره خوراکي گیاه شاهس��پرم )Ocimum Basilicum(  یا دارونما 
درمان شدند.  پاسخ به درمان در گروه دارو ۶7% و در گروه کنترل ۲۱%  و 
تف��اوت معني دار بود. محققین این درمان را نیز برای س��وء هاضمه توصیه 
  Cumin(  در۱۶0 بیمار با داروي متوکلوپرمید یا  زیره سبز )کرده اند.)8۴
درمان شدند. هر دو دارو به یک اندازه بر علایم سوء هاضمه شامل سنگیني 
و نفخ شکم � تهوع � سیري زودرس و سنگیني پس از غذا � درد پس از غذا 

واستفراغ تاثیر گذار بودند.)8۵ ( )جدول ۵(.

داروهاي ضد افسردگي
در ی��ک مطالعه بیماران با س��وء هاضمه با داروه��اي آمي تریپتیلین، 
 Nepean بوس��پیرون یا دارونما درمان ش��دند. کیفیت زندگي بر اس��اس
Dyspepsia Score )NDI(  در ابت��دا و پایان مطالعه اندازه گیري ش��د. 
بوسپیرون در کاهش سیري زودرس از آمي تریپتیلین و دارونما موثرتر بود 

و در مقایس��ه با دارونما بیش��تر کیفیت زندگي را افزایش داد. هر دو داروي 
بوس��پیرون و آمي تریپتیلین در کاهش میزان درد شکم موثرتر  از دارونما 
بودند. نتایج این مطالعه بر اثر مثبت بوسیپرون در کاهش شدت علایم سوء 
هاضم��ه و افزایش کیفیت زندگي تاکید می کن��د.)8۶(  این داروها نیز در 
بیماراني که به درمان هاي کاهش دهنده اس��ید و پروکینتیک جواب نمي 

دهند توصیه شده است. 
با توجه به پایین بودن آس��تانه تحریک درد و حساس��یت بیش از حد 
گیرن��ده هاي دی��واره مع��ده و روده )Hyperalgesia( در این بیماران به 
عن��وان یکي از دلایل مهم کاهش علایم بیماران با این داروها مطرح ش��ده 
اس��ت. گرچه در این مورد نتایج ضد و نقیضي ارائه شده است ولی درمان با 
دارو هاي ضد افس��ردگي با دوز کم به عنوان یکي درمان هاي بیماري هاي 
عملک��ردي از جمله روده تحریک پذیر و س��وء هاضمه مطرح مي باش��ند. 
برخلاف بیماري روده تحریک پذیر، تاثیر داروهاي ضدافسردگي در بیماران 
با سوء هاضمه به خوبي بررسي نشده و نیاز به بررسي و مطالعات کامل تري 

مي باشد.

رویکرد هاي تشخیصي درماني در بیماران با سوء هاضمه
رویکرد های مختلف به سوء هاضمه در جدول ۶ که در قالب راهنماهای 
بالینی )گایدلاین هاي( جهاني یا منطقه اي توصیه ش��ده، نشان داده شده 

است)87-۹0(
بر اس��اس راهنمای درمان و تشخیص س��وء هاضمه که توسط انجمن 
گوارش و کبد ایران )س��ال ۱۳88( برای بیماران با سن بالاتر از ۴۵ سال یا 
سن کمتر از ۴۵ سال و داشتن علایم هشدار اندوسکپی توصیه شده است. 
برای بیمارانی که با درمان های کاهش دهنده اس��ید و داروهای ریشه کنی 
نیز پاس��خ نداده اند اندوسکپی توصیه شده است. در مورد ارزش تشخیصی 
علایم هش��دار در بیماران س��وء هاضمه نظرات متفاوتی وجود دارد. نبودن 
علایم هش��دار وجود س��رطان معده را رد نمی کند. در بعضی از مطالعات 
بخش��ی از بیماران با سرطان معده علایم هشدار نداشته اند. در  ۲8۴7 نفر 
از بیماران مراجعه کننده به یک مرکز فوق تخصصي گوارش در شهر تهران، 
۱۱۳۱ نفر یا ۳۹/7 درصد حداقل یک علامت هش��دار را گزارش کرده اند. 
در این بررسی میزان سرطان معده، مری و دوازدهه  87 مورد یا ۳/۱ درصد 
گزارش ش��د که ۶0/۹ درصدآنها مرد بودند و متوس��ط سني آنان ±  ۵/۱۵   
۵8/۲  س��ال بود که از بیماران بدون س��رطان به طور معنا داري بالاتر بود. 
۳۳/۳ درصد بیماران با س��رطان هیچ گونه علامت هشداري نداشتند. تست 
اوره آز به طور معناداری در بیماران با س��رطان ها بالاتر بود )70/۶ درصد(. 
در این مطالعه کساني که یک، دو یا بیش از دو علامت هشدار داشته اند، بر 
اس��اس سن و مثبت یا منفي بودن مصرف سیگار براي ایجاد سرطان کاملا 
افزایش نش��ان مي دهد. به طور مثال در یک بیمار با یک علامت هش��دار و 
س��ن زیر ۳۶ سال این شانس 0/7  ولی در یک بیمار با یک علامت هشدار 
و س��ن  بالاتر از ۶۵ س��ال    این ش��انس  ۱۲/۵ برابر مي باشد. با وجود دو 
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صابری فیروزی و همکاران 
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علامت هشدار یا بیش��تر در سن زیر ۳۶ سال شانس داشتن سرطان معده 
دو برابر  و چنانچه سن بالاتر از ۶۵ سال باشد این شانس به  ۵8/۳  افزایش 

نشان مي دهد. 
این محققین بر اساس سن، مصرف سیگار و تعداد علایم هشدار بیماران 
را به س��ه گروه با خطر کم، متوس��ط و بالا تقس��یم بن��دي کردند و نحوه 
رویکرد به بیماران س��وء هاضمه را براساس سه مدل بیان کردند. مدل اول 
براساس سن، مدل دوم بر اساس سن + علایم هشدار و مدل سوم بر اساس 
سن+ علایم هشدار+ مصرف سیگار محاسبه شده است. با به کارگیري مدل 
ارزیابي ریسک و استفاده از مدل رگرسیون لجستیک چند متغیره بیماران 
به سه گروه خطر براي بدخیمي دستگاه گوارش فوقاني طبقه بندي شدند. 
گروه "کم خطر" با احتمال کمتر از ۱0 درصد، گروه  "پر خطر" با ش��انس 
بین ۱0% تا ۲0% و در گروه "بیش از حد خطر " احتمال داش��تن بدخیمي 

هاي دستگاه گوارش فوقاني بالاتر از ۲0% مي باشد.)۹۱(
با وجود کارایی این مدل، با به کارگیری اسن مدل نیز بعضی از سرطان 
ها تشخیص داده نمی شوند. بنابراین محققین پیشنهاد کرده اند در کشوری 
مانند ایران که ش��یوع س��رطان و عفونت هلیکوباکتر پیلوری بالا می باشد 
انجام اندوس��کپی ارزان قیمت به خصوص برای بیماران با دیس پپس��ی و 
کاهش وزن هزینه اثربخش تر از به کارگیری مدل های تس��ت و درمان یا 

درمان با بلاک کننده های پمپ پروتون  می باشد. 
در مطالعه دیگري محققین ۲۶۶ بیمار با سوء هاضمه را به طور تصادفي 
به دوگروه تقسیم کردند. یک گروه مورد آندوسکوپي )۱۳۵ نفر( قرار گرفت 
و بر اس��اس یافته آندوسکوپي و تس��ت اوره آز درمان شدند. گروه دیگر بر 
اساس نوع علایم و بدون آندوسکوپي درمان علامتي شدند. بیماران با علایم 
ش��به زخم و یا زخم در آندوسکوپي با درمان ریشه کني و بیماران با علایم 
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جدول 5: تجارب درمانی در بیماران با سوء هاضمه در ایران

  تعداد نتیجه اثر داروها
 بیماران

نوع درمان )منبع(

دارو اندکی بهتر بود، تفاوت قابل ملاحظ ه نبود سایمتیدین در مقایسه با دارونما )۵۶( ۴0

تفاوت معنادار نبود سایمتیدین در مقایسه با متوکلوپرامید )۵7( ۱0۱

 پاسخ کامل و نسبی در ۱00 درصد گروه دارو و ۲8/۹ درصد
در دارونما

70  متوکلوپرامید با دارونما )۵8(

نتایج یکسان بود  قطره یا قرص متوکلوپرامید )۵۹(

تفاوت معنادار تبود  سایمتیدین یا متوکلوپرامید )۶0(

تفاوت قابل ملاحظه نبود  بیسموت + مترونیدازول یا سایمتیدین )۶۱(

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۳۹ در  متوکلوپرامید   + رانیتیدین  یا  بیسموت 
بیماران بدون عفونت هلیکوباکتر پیلوری )۶۲( 

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۴۵ کنی  ریشه  رژیم  یا  متوکلوپرامید   + رانیتیدین 
هلیکوباکتر پیلوری )۶۲( 

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۱۴7 با  مقایسه  در  پیلوری  هلیکوباکتر  کنی  ریشه 
رانیتیدین/متوکلوپرامید)77( 

کاهش علایم و ترش کردن با ریشه کنی ۴80 درمان ریشه کنی  )78 (

ریشه کنی بهتر بود مقایسه ریشه کنی با درمان های معمول )7۹ ( ۶0

ریشه کنی بهتر بود مقایسه ریشه کنی و کاهش علایم سوء هاضمه  ۹۵
) 80(

تفاوت معنادار نبود ۱80 آویشن/  میکسچر  مرزه،/  آویشن،/  قطره 
رانیتیدین +متوکلوپرامید )8۳ (

شاهسپرم یا دارونما )8۴ ( ۲00 دارو بهتر بود

۱۶0 نتایج یکسان زیره سبز یا متوکلوپرامید )8۵ (

بوسپیرون/ آمی تریپتیلین/ دارونما )8۶ ( کاهش درد با هردو دارو � افزایش کیفیت زندگی با بوسپیرون

سوء هاضمه در ایران
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اخت��لالات حرکتي ب��ا داروهاي پروکینتیک و کاهش دهنده اس��ید درمان 
شدند. ارزیابي مجدد بیماران در ۴ و 8 هفته ، ۴ ماه، 8 ماه و ۱۲ ماه انجام 
ش��د و بیماران بالاتر از ۴0 س��ال نیز پس از یک سال اندوسکپي شدند. در 
گ��روه درمان علامتي بدون اندوس��کپی )۱۳۱ نف��ر( ۱۱ نفر بعد از ۲ ماه  و 
۲ نفر پس از 8 ماه به دلیل عدم پاس��خ به درمان یا عود علایم )حدود ۱0 
درصد( نیاز به آندوسکوپي پیدا کردند. یک نفر از گروه درمان علامتي بدون 
اندوسکپی پس از ۴ هفته به درمان جواب نداد که در اندوسکوپي براي وي 
تش��خیص سرطان معده داده ش��د و یک نفر از گروه آندوسکوپي نیز زخم 
مع��ده مقاوم به درمان داش��ت که پس از 8 هفته س��رطان معده برای وی 

تشخیص داده شد.
در ای��ن تحقیق در صورت عدم وجود علایم هش��دار، میزان بهبودي با 
درمان علامتي یا درمان بر اس��اس یافته آندوس��کوپي برابر بود. با توجه به 
هزینه پایین تري که با درمان علامتي بیمار متصور مي باشد، محققین این 

رویکرد را براي بیماران ایراني مناسب تر دانستند و توصیه کردند در صورتي 
که بیمار به درمان علامتي پاس��خ نداد حتما بایستي آندوسکوپي شود. این 
گروه درمان ریش��ه کني را براي بیماران با علایم ش��به زخم و بدون علایم 

هشدار و سن پایین تر نیز توصیه کرده اند.)۹۲(   
در مورد نحوه رویکرد به بیمار س��وء هاضمه با توجه به علائم هشدار و 

سن موارد زیر مورد تاکید قرار می گیرد: 
۱� در نظر گرفتن علائم هش��دار براي تعیین نوع رویکرد به بیمار با س��وء 
هاضمه مهم اس��ت. وجود علائم هشدار شامل کم خوني یا سابقه خونریزي 
گوارش فوقانی، کاهش وزن بیش از ۱0 درصد، اختلال در بلع، یا یافته غیر 
طبیعی در معاینه نیاز به بررسي تشخیصي را قبل از هر گونه اقدام درماني 

ضروري مي سازد.
۲�  تفکی��ک بیماری ریفلاک��س و روده تحریک پذیر و هم چنین ناراحتی 
های کیسه صفرا و مجاری صفراوی از جمله سنگ صفراوی مهم می باشد 

جدول 6 : رویکردهای مختلف به سوء هاضمه در راهنماهای بالینی

 جایگاه درمان بامهارکننده پمپ
پروتون

 جایگاه تست و درمان هلیکوباکتر
پیلوري

چه زماني آندوسکپي کنیم راهنماي بالیني

۱� درمان اولیه در مناطق با شیوع کمتر 
از ۱0 %

در  کنی  ریشه  درمان  با  عدم جواب   �۲
مناطق با شیوع بیش از %۱0

۳� منفی بودن تست هلیکوباکتر پیلوری

۱� اقدام اول در مناطق با شیوع بیش 
از ۱0 % 

با  مناطق  در   PPI به  پاسخ  عدم   �۲
شیوع کمتر 

هشدار/  علائم   /  ۵۵ از  بالاتر  سن 
عدم جواب به درمان ریشه کني یا 

کاهنده اسید

)سال  گاستروانترولوژي  امریکایي  کالج 
 )2۰۰5

۱� درمان اولیه در مناطق با شیوع کمتر 
از ۱0 %

در  کنی  ریشه  درمان  با  عدم جواب   �۲
مناطق با شیوع بیش از %۱0

۳� منفی بودن تست هلیکوباکتر پیلوری

شیوع   با  مناطق  در  اولیه  اقدام   �۱
بیشتر از ۱0 % 

با  مناطق  در   PPI به  پاسخ  عدم   �۲
شیوع کمتر از   %۵

۳� مناطق با شیوع بین ۵ تا ۱0 درصد  
نامشخص

هشدار/  علائم   /  ۵۵ از  بالاتر  سن 
عدم جواب به درمان ریشه کني یا 

کاهنده اسید 

انجمن گوارش امریکا )سال 2۰۰5 (

اساس  بر  ماه  از یک  بعد   ( اولیه  درمان 
نیاز بیمار دوز دارو در حداقل دوزي که 

علائم را کنترل مي کند تنظیم شود.

تست و درمان HP یا PPI . درصورت 
عدم پاسخ دیگری انتخاب شود.

سن بیش از ۵۵ سال / علائم هشدار 
درمان  به  پاسخ  عدم  سن/  هر  در 

PPI  ریشه کنی/ عدم پاسخ به

نایس 2۰۰4 )انگلستان و ویلز(

به  پاسخ  عدم  صورت  در  تجربی  درمان 
HP درمان ریشه کني

اولین اقدام براي هر بیمار بدون علائم 
هشدار 

سن  سن/  هر  در  هشدار  علائم 
و  علائم  ادامه  سال/   ۵۵ از  بیش 
درمان  به  پاسخ  بدون  شکایات 

 PPI

ساین 2۰۰3 اسکاتلند

بیماران با ترش کردن و رفلاکس )براي 
دوز  نیاز  اساس  بر  سپس  هفته   8 تا   ۴
کننده  بلاک  داروهاي  به  یا  کم  دارو 

هیستامینی نوع ۲ تبدیل شود(

صورتي  در  هلیکوباکتر  درمان  و  تست 
مي  غالب  شکایت  اپیگاستر  درد  که 

باشد.

سن بیش از ۵۵ سال/ علائم هشدار/ 
کني  ریشه  درمان  به  پاسخ  عدم 

PPI یا درمان HP

کاندیس 2۰۰5 )کانادا(

بدون  جوان  بیماران  براي  اولیه  درمان 
پمپ  های  کننده  )بلاک  هشدار  علائم 
پروتون  یا گیرنده های هیسامینی نوع ۲ 
ا با دوز استاندارد مي تواند استفاده شود(

عدم پاسخ به  PPI و / یا پروکینتیک 
در مناطق با شیوع بالاي HP سودمند 

نیست

بر  سال    ۵۵ تا   ۳۵ از   بالاتر  سن 
در  معده  سرطان  شیوع  اساس 

منطقه / وجود علائم هشدار

آسیا/اقیانوسیه 1۹۹۸

درمان اولیه برای بیماران با سن کمتر از 
۴۵ سال در صورت نبودن علائم هشدار 
درمان  و  تست  درمان  به  پاسخ  عدم  یا 

HP

زیر  بیمارانیکه  براي  درمان  و  تست 
۴۵ سال سن دارند و به درمان کاهش 

دهنده اسید پاسخ نداده اند

سن ۴۵ و بالاتر/ علائم هشدار /عدم 
اسید  کاهنده  هاي  درمان  به  پاسخ 
بیماران  برای  کنی  ریشه  درمان  یا 

کمتر از ۴۵ سال

 13۸۸ ایران  کبد  و  گوارش  انجمن 
)2۰۰۹(
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زیرا درمان و پیش آگهی متفاوتی دارند. 
۳� سابقه ي مصرف قرص آهن، آنتي بیوتیک ها، آسپیرین و داروهاي ضد 
التهابي غیراستروئیدي، کلسیم آنتاگونیست ها، تئوفیلین و بي فسفونات ها 
)Biphosphonates( و غیره که می توانند باعث سوء هاضمه شوند باید 

مد نظر قرار گیرد. 
 ۴�  در بیمار با سوء هاضمه بدون علایم هشدار همراه با سابقه زخم پپتیک 
و عفونت هلیکو باکتر پیلوری، بررسی مجدد عفونت و درمان آن در صورت 

نیاز بر اندوسکپی ترجیح دارد. 
۵� در افراد مبتلا به سوء هاضمه که پاسخ به درمان تجربی بدون اندوسکپی 
رضایت بخش نباش��د، قبل از انجام آندوس��کوپي بای��د وجود بیماري هاي 
عضوي را که با س��وء هاضمه همراه هس��تند )مانند س��یروز بدون علامت، 
پانکراتیت ، روده تحریک پذیر، ریفلاکس اس��ید به مري، سلیاک و بیماري 
 LFT,( به وسیله معاینات دیگر و روش هاي آزمایشگاهي )هاي التهابي روده
ESR, CRP, CBC, STOOL OB( و آزمایش س��ونوگرافي ش��کم باید 

مورد بررسي قرار داد. 

۶� س��ابقه سرطان معده یا مری در بستگان درجه اول، یا برای بیمارانی که 
در مناطق با شیوع بالای سرطان معده و مري زندگی می کنند، در تمامی 

راهنماهای بالینی اندوسکپی و نمونه برداری توصیه شده است. 
7� تقس��یم بندی نوع علایم وش��کایت ه��ای در بیماران با س��وء هاضمه 
عملکردی به عنوان مبنایی برای تجویز نوع درمان به کار گرفته می شود.  

8� علایم هشدار در یک سوم بیماران با سرطان معده وجود ندارد، بنابراین 
راهکارهای دیگر تشخیصی مانند اندوسکپی ارزان قیمت و در دسترس برای 

بیماران می تواند کمک کننده باشد. 
۹� ب��ا توجه به نتایج ضد و نقیض اثر ریش��ه کن��ی هلیکوباکتر پیلوری در 
این کاهش علایم این بیماران پیش��نهاد می شود در تحقیقی بزرگ و چند 
مرکزی تاثیر ریشه کنی عفونت هلیکوباکتر پیلوری بر شدت علایم در انواع 

سوء هاضمه مورد بررسی دقیق و طولانی مدت قرار گیرد.
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