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سوء هاضمه، يکي از شکايت های شايع گوارشي است که در ۲/۹ تا ۲۹ درصد از جمعیت بزرگسالان کشور گزارش شده است. این ناراحتی در 
اکثر موارد به دلیل بيماريهاي 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 )ديس پپس��ي( يکي از شکايت های شايع 
گوارش��ي مي باش��د که عمدتا به دلیل بيماريهاي عملک��ردي و بی خطر 
قسمت هاي فوقاني دستگاه گوارشي ایجاد می شود، ولي زخم هاي پپتیک 
و س��رطان معده و مري نيز با همین شکایت مراجعه می کنند. از طرفی با 
تکيه بر تاريخچه بيماري و علایم باليني به تنهايي نمي توان بين بيماريهاي 

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

اقتصادي عظيمي را برای جوامع مختلف ايجاد نموده است.)2-4( 
 این ناراحتی در جوامع مختلف شایع می باشد که در حدود یک پنجم 
از جمعيت بزرگسالان گزارش شده است. )7-5(  سوء هاضمه در واقع يک 
بيماري نيس��ت بلکه مجموعه اي از ش��کايت های است که احتمال وجود 
بيماريهاي دس��تگاه گوارش فوقاني را مطرح مي کند. اين ش��کايات شامل 
درد، يا هرگونه ناراحتي ديگر مانند  سنگيني، سوزش، احساس پري و نفخ 
قبل يا بعد از خوردن غذا در قسمت بالاي شکم، گرسنگي غير عادي )دل 
غش��ه(،  مالش در ناحيه بالا و وس��ط شکم مي باش��ند که به صورت مکرر 
)حداقل هفته اي يکبار( 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 
شکايت هایی  نظير سيرشدن سريع،  تهوع و استفراغ مکرر،  کاهش اشتها، 
آروغ زدن مکرر نيز مي توانند به عنوان س��وء هاضمه تلقي ش��وند. با توجه 
به معناي لغتي س��وء هاضمه در اکثر موارد اين ش��کايات با غذا خوردن در 
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ارتباط اس��ت ، ولي عدم ارتباط با غذا خوردن بر عليه تشخيص باليني سوء 
هاضمه نمي باشد.

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

سوء هاضمه قرار گرفته است.)۸( 
بي��ش از ش��صت درصد از بيماران مبتلا به س��وء هاضمه در بررس��ي 
هاي تش��خيصي هيچ گونه اختلال ساختاري ندارند که به آنها سوء هاضمه 
"کارکردي" ، "فونکس��یونل" يا  "سوء هاضمه بدون زخم" یا "نشانگان سوء 
هاضمه " اطلاق مي شود.)11- 9( بقیه موارد سوء هاضمه معمولا به دلیل 
بیم��اري هايي خوش خيم مانند ازوفاژيت، زخم پپتيک معده و دوازدهه، و 
اروزيون معده و دوازدهه ایجاد می ش��ود، ولي در ۱ تا ۳ درصد اين بيماران 
بدخيمي هاي دس��تگاه گوارش  فوقاني عامل ايجاد ناراحتي مي باش��د که 
یکي از مهم ترين علل مرگ ناشي از سرطان در جهان مي باشند.)12-15(  
اکثر دانشمندان برگشت اسيد از معده به مري را به دليل علت و سير باليني 
متفاوت از سوء هاضمه جداکرده  و به عنوان بيماري مستقلي تحت بررسي 

و درمان قرار می دهند.)۱۶و ۱۷( 
رویک��رد های درم��ان تجربي با کاه��ش دهنده هاي اس��يد يا درمان 
هليکوباکتر پيلوري پس از آزمايش خون براي کاهش ميزان اندوس��کپي ها 
و کاهش هزينه 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 يا زنگ خطر مانند کاه��ش وزن غير عمدي )بيش 
از ۱۰ % از وزن بدن( ، ديس��فاژي ، خونريزي گوارش��ي، اس��تفراغ مداوم ، 
توده قابل لمس ش��کمي، کم خوني، و س��ن بالاتر از ۵۰ تا ۵۵ س��ال انجام 
اندوسکپي ارزش تعيين کننده اي براي تشخيص بموقع سرطانهاي فوقاني 
دستگاه گوارش خواهد داشت.)۱۸و ۱۹(  با اين وجود بعضي مطالعات نشان 
داده ان��د ک��ه با وجود تکيه بر علایم هش��دار يا س��ن يا ترکيب��ي از هر دو 
تعدادی از س��رطان هاي معده به موقع تشخیص داده نمی شوند.)۲۰( اين 
نتايج بحث انگيز ممکن اس��ت به دليل بروز و شيوع متفاوت بدخيمي ها ، 
ميزان متفاوت عفونت هليکو باکتر پيلوري در جوامع مورد بررس��ي، تفاوت 
در طراحي مطالعه ها، تفاوت هاي فرهنگي، وضعيت اقتصادي و اجتماعي، 
ميزان تحصيلات و عوامل ديگر 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 اپيدميولوژي سوء هاضمه در ايران
در مطالعاتی  که در نقاط مختلف جهان انجام ش��ده بين ۱۰ تا ۴۵ در 

صد از افراد جامعه در طول زندگي خود از اين ناراحتي ش��اکي بوده اند.)۸( 
ش��يوع اين ناراحتي در آس��يا بين ۸ تا ۱۴ در صد گزارش شده است.)۲۳و 
۲۴(  در مطالعه ملي بار بيماريها براي جمعيت سال ۱۳۸۲ ايران،  بار ناشی 
از سوء هاضمه با وجودی که مرگ و میری برای آن در نظر گرفته نشده بود، 

در رده ششم بيماريهاي گوارشي محاسبه شد.)۲۵( 
در مطالعاتی که توس��ط محققين ايراني انجام شده شیوع این ناراحتی 
بين 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، ميزان ش��يوع س��وء 
هاضم��ه ۱۰/۱ در ص��د )۱۳/۸ درصد زن��ان و  ۹/۷  درصد مردان( گزارش 
ش��د.)۲۶( در مطالعه توسط خادم الحس��يني بر روي ۱۷۸۹ نفر از افراد به 
ظاهر س��الم در شهر شيراز، ۲۹/۱ درصد سوء هاضمه را در فاصله يک سال 

قبل از مطالعه اظهار داشته اند.)۲۷(  
بذرکار بر اساس معیارهای روم ۳ در ۱۸۱۸۰ نفر از مردم ساکن تهران 
و ش��هرهاي اطراف، ميزان ش��يوع اين ناراحتي را ۸/۵ درصد )۱۰/۹ درصد 
زن��ان و ۶/۴ درصد مردان( گزارش ک��رد. در این مطالعه ۸/۳ % از اين افراد 
همزمان از علایم روده تحريک پذير و ۶۴/۹ درصد از ریفلاکس اسيد معده 

به مري رنج مي بردند.)۲۸( 
در مطالعه ی خوش باطن در شهر تبريز  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 ۱۸ 
درصد و در مطالعه آقازاده این رقم ۲۳/۶ درصد گزارش ش��د.)۳۰ 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 تحريک پذير، و زخم دوازدهه در رده چهارم قرار می 

گیرد.)۳۲( 
در مطالعه مروری سیس��تماتیک میزان شیوع سوء هاضمه بین2/2 تا 

29/9 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 کارگيري يک معيار بين المللي قابل قبول مانند روم ۳  مي تواند 

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

هزينه هاي بررسي و درمان سوء هاضمه
ای��ن ناراحتي با تاثیر منفی ب��ر کيفيت زندگي بيماران نقش مهمی در 
افزایش هزينه مراقبت هاي بهداشتي جامعه دارد. هزينه هاي مراقبت از این 
بیماران بین  ۶۳ دلار آمريکا تا ۳۴۲ پوند در هر سال گزارش شده است.)۳۵ 
و۳۶(  بيشتر هزينه ها را هزينه هاي مستقيم )شامل ويزيت پزشکان ، هزينه 
هاي دارو از جمله داروهایي که بيمار به طور مستقیم از داروخانه ها دريافت 
مي کند ( تش��کیل می دهد. در مطالعه ي مقيمي دهکردي و همکاران در 
اس��تان تهران، ميزان هزينه هاي ریفلاکس معادل ۱۹۵ دلار و سوء هاضمه 
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مع��ادل  ۲۱۵ دلار امري��کا برآورد ش��د. ۸۰% اين هزينه ه��ا را هزينه هاي 
مس��تقيم تشکيل مي داده که علاوه بر ويزيت پزشکان، و هزينه دارو شامل 
آزمايش ها و هزينه بس��تري ش��دن نيز مي باشد. هزينه هاي غير مستقيم 
ش��امل تعداد روزهاي از دس��ت دادن کار و تعداد روزهايي که حداقل %۲۰ 
از کارآیي فرد کم مي شود محاسبه شده است.)۳۷( 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 اپيدميولوژيک
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 دموگرافيک و عادات 

غذاخورن بررسی شده است، که نتایج متفاوتی با یکدیگر دارند. 
گرچه انتظار مي رود که اين ش��کايت با افزايش سن افزايش يابد ولي 
مطالعات متعددي که بر روي جوامع انجام ش��ده است رابطه مهمي با سن 
نش��ان نمي دهد.)۳8( در مطالعه حاتمي وضعيت تحصيلي، س��ن و جنس 
بر علایم س��وء هاضمه تاثيري نداش��ت.)۲۶( محل زندگي)ش��هر يا حاشيه 
ها(، ميزان س��واد و نمايه توده بدني با ميزان سوء هاضمه ارتباطي نداشته، 
ولي س��وء هاضمه در خانم ها و س��ن پايين تر بيش��تر بوده اس��ت. مصرف 
سيگار، قهوه، چاي، مشروبات الکلي و قرص آسپيرين با سوء هاضمه ارتباط 
معني داري نداش��ته ولي مصرف داروهاي ضدالتهابي غيراستروئيدي غير از 
آسپيرين و مصرف قليان در اين افراد بيشتر 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.)27( درمطالعه بذرکار 
س��وء هاضمه در سنين بالاتر از ۷۰ سال، در خانم ها و در مطلقه ها بيشتر 
و در افراد با ميزان تحصیلات دانشگاهی کمتر گزارش شد.)۲۸( در مطالعه 

آقازاده سوء هاضمه در سنین بالاتر از ۵۰ سال شایع تر بود. )۳۱(
شکايت از اضطراب و مشکلات روحي )سايکولوژيک(، بيماريهاي قبلي 
گوارش��ي و س��ردرد به طور قابل ملاحظه اي در افراد با سوء هاضمه بيشتر 
گزارش ش��ده اس��ت.)۲۷( توام بودن س��وء هاضمه ب��ا ناراحتي هايي نظير 
ریفلاکس  و روده تحريک پذير در مطالعات متعددي گزارش ش��ده اس��ت. 
بذرکار همپوشاني بين سوء هاضمه و ریفلاکس اسيد به مري را ۶۴/۹ درصد 
گزارش کرد که افراد با ناراحتی توام با ریفلاکس از نمايه توده بدني بالاتري 
برخوردار بوده اند ولي از نظر سن، جنس و مصرف سيگار تفاوتي نداشتند.  
هم چنين اين افراد کمتر از ناراحتي روده تحريک پذير )۶/۱ در مقايس��ه با 
۹/۴ درصد( رنج مي برده اند.  هر سه ناراحتي توام سوء هاضمه، ریفلاکس 

اسيد و روده تحريک پذير در ۶/۱ درصد گزارش شد.)۲۸( 
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 غذايي و شیوه زندگی نمی توان مدل خاصي از عادات غذايي را با سوء 

هاضمه مرتبط دانست. سرعت صرف غذا ممکن است بر ایجاد سوء هاضمه 
موثر باشد.   البته خيلي از افراد ممکن است غذاي خاصي را تحمل نکنند و 
يا به بيان ديگر دچار عدم تحمل غذا باشند که با سوء هاضمه متفاوت است. 
گ��ر چه در بعضی از راهنماهای بالینی به بيماران توصيه های غذایی و 
تغییر در شیوه زندگی ارائه می شود ولی نمی توان مدل مستندی  از عادات 
غذايي 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. يکي از دلايل ايجاد ریفلاکس عدم 
کارايي اس��فکترتحتاني مري مي باشد. چاقي، مصرف سيگار، الکل، قهوه و 
ش��کلات بیش از حد ممکن اس��ت باعث کاهش فشار اسفکتر تحتانی شود 
وهم چنین غذاي چرب نيز باعث دیرتخليه ش��دن معده مي ش��ود و حالت 
طاق باز خوابيدن ممکن است باعث افزايش 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.

)39( براساس مطالعات موجود علاوه بر موارد فوق مي توان به این بیماران 
توصيه کرد که زمان مناسبي براي غذا خوردن صرف کنند و از عجله موقع 
ص��رف غذا پرهيز 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 بيماران علت سوء هاضمه مربوط به اختلالات اعضایی 
مانند لوزالمعده، کبد يا مجاري صفراوي یا روده باشد، ولي براي تعيين علل 
مه��م اين ناراحتي می توان به نتايج اندوس��کپي هاي انجام ش��ده در اين 
بيماران رجوع کرد. مهمترين علل ایجاد سوء هاضمه ازوفاژيت، زخم  هاي 
پپتيک دوازدهه و معده، بيماريهاي ديگر مخاطي معده و دوازدهه، نشانگان 

سوءهاضمه )عملکردي( و به ندرت سرطان معده تشکيل مي دهند.)۴۰( 
در مطالعه فخريه و همکاران در جنوب کش��ور در بررسی ۹۴۰ بيمار با 
س��وء هاضمه )بيش از ۳ ماه و ۷۰ درصد از نوع ش��به زخم( زخم دوازدهه، 
زخم معده  و سرطان معده به ترتیب در ۱۱/۱، ۳/۱، و ۰/۱ درصد تشخیص 
داده ش��د. در این بررسی عفونت هلیکوباکتر پیلوری، جنس مذکر، مصرف 
داروهای ضدالتهابی غیر استروئیدی و سن بالاتر از ۴۰ سال از عوامل افزایش 
شانس زخم پپتیک در مقایسه با سوء هاضمه غیر زخمی شناخته شدند.)41( 
در مطالعه بقراطيان و همکاران در تهران شايع ترين يافته ها در بيماران با 
س��وء هاضمه گاستريت و اروزيون معده در ۲۰ درصد، ازوفاژيت ریفلاکسي 
در ۱۷ در ص��د، زخم دوازدهه ۱۱ درصد، اروزيون دوازدهه  ۶ درصد، زخم 
معده  ۵/۵ درصد، هرني هیاتال  ۵ درصد و س��رطان معده کمي بيش از ۲ 
درصد گزارش ش��د. در ۲۵ درصد  بيماران يافته مهمي در اندوسکپي يافت 
نش��د. زخم معده، دوازده��ه، ازوفايت، هرني هياتال، اروزي��ون دوازدهه ، و 
سرطان معده به طور معني داري در مردان بيشتر گزارش شد.)۴۲( کشاورز 
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و همکاران در ۷۵ درصد از ۲۲۵ بيمار با س��وء هاضمه،  يافته اندوس��کپي 
مهمی پيدا نکردند و تنها در ۵۵ بيمار ضايعات اندوس��کوپيک داش��تند که 
شامل پپتيک اولس��ر )۱۵ درصد(، سرطان معده و مری )۵ درصد(، و بقيه 
بيماريه��ا ) ۶ درص��د( ب��ود.)۴۳( در مطالعه ديگ��ري در ۱۰۰۰ بيمار با 
س��وء هاضمه ۲۶ درصد زخم پپتیک، نیم درصد سرطان معده )۵ بیمار( و 
۷۳ درصد سوء هاضمه غیر اولسری داشتند. در مقایسه با سوء هاضمه غیر 
اولس��ری بیماران با زخم پپتیک میزان عفونت هليکوباکترپیلوری، و س��ن 
بالاتر داشتند و بیشتر از مردان بودند.)۴۴( در مطالعه ديگري در ۱۰۰ بيمار 
۸۴ نفر آندوس��کوپي نرمال، ۱ نفر زخم معده، ۳ نفر زخم دوازدهه ، ۴ نفر 
سرطان، ۵ نفر تومور خوش خيم، ۲ نفر گاستريت آتروفيک، و ۱ نفر انسداد 
خروجي معده، گزارش ش��د.)۴۵(  یافته هاي آندوسکوپي در ۸۰۶ بيمار با 
سوء هاضمه در شهر تهران شامل زخم دوازدهه در ۳۴/۵ درصد و ازوفاژيت 
در ۱۸/۵ درصد بود و بقیه افراد )حدود نیمی( اندوس��کپی طبیعی داشتند. 
عفونت هليکوباکتر پيلوري در ۷۸/۶ درصد افراد مثبت گزارش شد.)۴۶( در 
مطالعه ديگري در غرب کشور در ۱۷۰ بيمار با سوء هاضمه عملکردي تعداد 
۱۲ نفر يا ۷ درصد تس��ت سلياک مثبت گزارش شد. از اين تعداد ۶ نفر در 
مرحله مارش يک، ۴ نفر در مارش ۲ و دو نفر در مرحله مارش س��ه بودند 
و هر ۱۲ نفر بر اس��اس معيار هاي روم ۲ از سوء هاضمه با علایم اختلالات 
حرکتي رنج مي بردند. بر اساس این مطالعه نويسندگان انجام ازمايش آنتی 
تران��س گلوتامیناز بافت��ی )anti TTG  ( را براي بيماران با س��وءهاضمه 
عملکردي در ان منطقه توصيه کردند.)۴۳( در مطالعه ای مش��ابه توس��ط 
نیک پور و همکاران از ۴۰۰ بیمار با س��وء هاضمه که با بیوپسی دوازدهه و 
سرولوژی بررسی شدند موردی از بیماری سلیاک تشخیص داده نشد. )۴۷( 
عفونت هاي انگلي از جمله آلودگي ژيارديا،  کريپتوس��پوريديوم ، س��يکلو 
سپورا و ايزوسپورا  نقش مهمي در ايجاد سوء هاضمه نداشته اند.) ۴۸و۴۹ ( 

تجارب درماني بيماران با سوء هاضمه 
درمان بيماران با س��وء هاضمه به ميزان زي��ادي به علت اين ناراحتي 

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

عضوي مهم براي ناراحتي بيمار رد مي شود بايد اشاره کنيم. 
در درم��ان بيم��ار با س��وء هاضمه عملک��ردي  عوامل��ی مانند تعريف 
و تلق��ي پزش��ک و بيمار از س��وء هاضمه، وجود علایم ناراحت��ي روده، نوع 
ناراحتي)سوزش، درد، سنگيني و ..(، وجود يا عدم وجود علایم هشدار، تنوع 
علایم، شدت ناراحتی، تداخلات دارويي، بيماريهاي همراه، و وضعيت عفونت 

هليکوباکتر پيلوري بستگی دارد.)۵۰( 
به طور کلي نوع درمان در بيماران با س��وء هاضمه بر اساس نوع علایم 
توصیه می شود. بيماراني که از درد و يا سوزش سردل شاکي مي باشند بهتر 
است يا داروهاي بلاک کننده پمپ پروتون درمان شوند. در حالي که بيماران 
با علایم اختلالات حرکتي  )از نوع ديس موتيليتي و تش��دید با صرف غذا( 
بهتر اس��ت علاوه بر داروهاي کاهش دهنده اسيد، درمان هاي پروکينتيک 
نيز دريافت نمايند. اصولا يکي از کاربرد های تقس��يم بندي جديد روم ـ۳ 
اس��تفاده از آن در تعيين و انتخاب نوع درمان براي بيمار مي باش��د.)۵۱( 
  Post prandial distress syndrome بر اين اس��اس بيماران با ن��وع
بيش��تر از يک ن��وع اختلال در دريافت تحريک ي��ا Hyperalgesia  رنج 
م��ي برند و قاعدتا بايس��تي به داروهاي موثر بر آس��تانه تحريک مانند دوز 
پایین داروهای ضد افس��ردگي بهتر ج��واب بدهند. بر عکس بيماران با نوع 
Epigastric pain Syndrome   بايس��تي به داروهاي کاهنده اسيد يا 
داروهاي کاهش دهنده اسپاس��م بهتر جواب بدهند. با اين وجود مطالعات 
انجام ش��ده در اين بيماران هرچند که کام��ل و دقيق نبوده اند ولي رابطه 
خ��اص و ثابتي بين نوع علایم و نوع درمان را نش��ان ن��داده اند. نکته مهم 
ديگري راکه بايد در درمان اين بيماران مدنظر قرار داد، دليل مراجعه بيمار 
به پزش��ک مي باش��د. در خيلي از مواقع بيماران به دلي��ل نگراني از وجود 
بيماري خطرناک و پيشرونده 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 ۱: شيوع سوء هاضمه در مطالعات مختلف در  ايران 

شيوعشيوع در زنانسن متوسطتعداد خانم ها )%(نويسندگان ـ تعریف سوء هاضمه*
۳۷/۲۲۱۳/۸۱۰/۱)۱۱/۴( ۳۱۱۵  حاتمي و همکاران/ روم  ۲ )۲۶(

۴۴/۱۲۳/۴۲۹/۱)۶۴( ۱۷۸۹خادم الحسيني و همکاران/  روم ۳ )۲۷(
۳۸/۷۱۰/۹۸/۵)۴۹/۹( ۱۸۱۸۰بذرکار و همکاران/ روم ۳  )۲۸(

۲/۹ــــــــــ۳۹۸۳خوش باطن و همکاران/ سوء هاضمه ۲ هفته اخیر )۲۹(
۲۱۱۸ــــ)۵۱/۸( ۲۷۰۰مجلسی و همکاران/ علائم  و ناراحتی های بالای شکم  )۳۰(
۴۵/۳۹۲۹/۲۲۳/۶)۵۶/۹( ۱۵۱۸آقازاده و همکاران/ علائم و  ناراحتی های بالای شکم  )۳۱ (

*)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 هليکو باکتر 
پيلوري نيز در درصد نسبتا کمي از بيماران در کاهش علایم موثر مي باشد. 
ل��ذا معمولا در درمان اين بيماران از داروه��اي مختلفي با اثرات متفاوت و 
اکثرا به صورت ترکيبي اس��تفاده مي ش��ود. انواع درمان هاي به کار گرفته 

شده در سوء هاضمه در جدول ۲  جمع بندي شده است. )۵۰(
 بر اساس مطالعات مروري سيستماتيک منتشر شده در مجموع داروهاي 
کاهش دهنده اسید معده،  و پروکينتيک ها نسبت به درمان با دارونما بهتر 
مي باشند ولي تنها هزينه اثربخشي داروهای مهار کننده های پمپ پروتون 
به اثبات رسيده است . استفاده از بيسموت تا اندازه اي در کاهش علایم موثر 
بوده ولي به علت تعداد کم افراد مورد مطالعه نتايج بدست آمده مورد سوال 
اس��ت. درمان هاي سوکرالفيت و آنتي اسید تاثيري در اين ناراحتي نداشته 
است.)۵۲و۵۳( درمان ريشه کني هليکو باکتر پيلوري در بخش کوچکي از 
اين بيماران موثر و هزينه اثربخش می باشد. )۵۴( براي درمان هاي گياهي 

نيز نتايج خوبي گزارش شده است.)۵۰ (
گرچه در بيماران با سوء هاضمه تاخير در تخليه معده گزارش شده است 
و لي مصرف درمان هاي پروکينتيک نتايج ثابت و پايداري از خود نشان نداده 
است. سيزاپرايد به خاطر ایجاد مشکلات قلبي از فارماکوپه دارويي بسياري 
از کش��ورها حذف شده اس��ت. نتايج مطالعات انجام گرفته با دومپريدون و 
سيزاپرايد نشان دهنده مزيت نسبي اين داروها نسبت به دارونما مي باشد. 
نتایج مطالعات انجام شده در مورد اريترومايسين، آلوسترون و تگاسرود در 
این بيماران نامشخص و متغير مي باشد. به طور کلي درمان هاي موجود در 
اکثر موارد تاثيرات ناقص و کوتاه مدت دارند. دانش��مندان توصیه می کنند 
که تاثیرات گروه های مختلف دارویی بايس��تي در تحقيقات بزرگ و دقيق، 
براساس نوع علایم بيمار و در نظرگرفتن اختلالات فيزيولوژيک و مکانیسم 

تاثیر داروها مورد بررسی قرار گیرد.  

درمان هاي کاهش دهنده اسيد و پروکينتيک ها
درم��ان با PPIs در مقايس��ه با H2RAs ، پروکينتي��ک ها و دارونما 
در کاهش علایم بیماران موثرتر بوده اند ولي بهبودي بيش��تر در بيماران با 
شکايت همزمان از ترش کردن و سوزش سردل گزارش شده است که شائبه 
سوگيري و تداخل با بيماري ریفلاکس را مطرح مي کند. مصرف مهار کننده 
های گیرنده هیس��تامینی نوع دوم در اين بيماران کم��ي بهتر از داروهاي 
پروکينتيک و دارونما بوده است. در يک مطالعه متااناليز از ۲۲ مقاله بررسي 
ش��ده ۱۵ مقاله تاثير بهتر اين داروها را نس��بت به دارونما نشان داده است.

)۵۵( با وجودي که خيلي از مطالعات از نظر متدولوژي مطلوب نبوده، ولی 
اثر مصرف اين داروها نسبت به دارونما بهتر بوده است. در اکثر اين مطالعات 
دوز استاندارد دارو و حداکثر برای ۸ هفته استفاده شده است. شايد در اينده 

مطالعات با تعداد بيشتر بيمار ، دوز بالاتر و طولاني تر مورد نياز باشد. 
درمان س��وء هاضمه با سايتمدين در مقايسه با دارونما در يک مطالعه 
دو س��و ک��ور و تصادف��ي در ۷۰ نفر از بيماران )۴۰ م��رد و ۳۰ زن( تفاوت 
معني داري نداش��ت.)۵۶( در يک مطالعه تصادفي دو س��ويه کور در ۱۰۱ 
بیمار مقایس��ه س��ايمتيدين و متوکلوپرومید از نظر میزان پاسخ به درمان 
تف��اوت معني داري نش��ان نداد گرچه خواب آلودگ��ي که در متوکلوپرميد 
بيش��تر ديده شد.)۵۷( در مطالعه ديگري در ۷۰ بيمار با سوء هاضمه تحت 
درم��ان با متوکلوپروميد يا دارونما قرار گرفتند. بهبودي کامل و نس��بي در 
۲۸/۹ درصد گروه کنترل و ۱۰۰ درصد گروه دارو گزارش شد اين محققين 
تاثير متوکلوپروميد را در بيماران سوء هاضمه را قابل توجه دانسته اند.)۵۸(

  در مطالع��ه بنان��ي وهمکاران بيماران با س��وء هاضمه غیر زخمی که 
۲ میل��ی گرم محل��ول متوکلوپرامی��د دريافت کردند بي��ش از ۵ میلیگرم 
قرص متوکلوپراميد علایم کنترل ش��د. این دارو ضمن کاهش علایم س��وء 
هاضمه، ميزان تخليه معده را بيش��تر کرد.)۵۹( مقايس��ه اثر سايمتيدين و 
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جدول ۲:  درمان هاي به کار گرفته شده در درمان سوء هاضمه

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

نوع  هيستاميني  گيرنده  های  مهارکننده 
دوم

بهتر از دارونما و هزینه اثربخشسايمتدين، رانيتيدين، فاموتيدين

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

بهتر از دارونمامتوکلوپروميد، داميپريدون،  موزاپرايد، اريترومايسينپروکينتيک ها
Iberogast (Iberis, peppermint, Camomille) فراورده هاي گياهي

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

موثر و هزینه اثربخش

آمي تريپتيلين، )SSRI(Serotonin Reuptake Inhibitorsضد افسردگي ها

موثر و هزینه اثربخش در تعداد کمی از بیمارانآنتی بیوتیک + کاهنده های اسیدريشه کني هليکوباکتر پيلوري

سوء هاضمه در ایران
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متوکلوپراميد در مطالعه دیگری نتايج يکس��انی نش��ان داد ولي عوارض در 
متوکلوپراميد بيش��تر بود.)۶۰(  ۸۳  بيمار با س��وء هاضمه غير اولسري به 
طور تصادفي با بيس��موت+ متروني��دازول يا رانيتيدين ب��ه مدت  ۴ هفته 
درم��ان ش��دند. در پیگیری ۴ ت��ا ۲۴ هفته با وجودي ک��ه علایم در گروه 
بيس��موت+ مترونيدازول کمتر بود ولي اختلاف معني داري وجود نداشت.) 
۶۱( ۵۱ بيمار با سوء هاضمه عملکردی بدون عفونت هليکوباکتر با بيسموت 
ساب سيترات يا رانيتیدين+ متوکلوپراميد و ۴۵ بيمار با عفونت هليکوباکتر 
پيلوري با رژيم ريش��ه کني يا رانيتيدین+ متوکلوپراميد درمان ش��دند در 
پاي��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 محققين 
درمان ريشه کني را با توجه به عوارض و قيمت آن براي اين بيماران توصيه 

نکردند.)۶۲( 

درمان ريشه کني هليکو باکتر پيلوري
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 ايراني،  نزديک به 
۸۰ % اف��راد بالغ به عفونت هليکوباکتر پيلوري مبتلا مي باش��ند. حدود ۳ 
تا ۵  درصد اين افراد دچار بيماريهاي 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 يا 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 ۸۰ 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 ۴۸ و ۶۳ و 65-71(
بي��ن ژنوتيپ هليکوباکتر پيلوري و ن��وع بيماريهاي معده و دوازدهه از 
جمله س��وء هاضمه غير زخمي رابطه خاصي وجود ندارد.)۶۵( پلاک هاي 
دنداني به عنوان مخزني مهم براي عود عفونت در يک مطالعه در بیماران با 
سوء هاضمه براي هليکوباکتر پيلوري 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 يکي از مارکرهاي بيماري 
زايي هليکوباکت��ر پيلوري در بیماران با زخم پپتیک مطرح اس��ت ولی در 

بیماران با سوء هاضمه با گروه کنترل تفاوتی نداشت.)۷۲و۷۳(
در مجموع می توان گفت که با توجه به شیوع بالای عفونت هليکوباکتر 

پيل��وري در جمعي��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 اين ارگانيس��م به عنوان عامل ايجاد کننده س��وئ 

هاضمه غير زخمي ثابت نمايد.
ب ـ آ�يا درمان ريش�ه کني هليکوباکتر پيلوري بر بهبودي بيماران س�وء 

هاضمه موثر است؟
در يک بررسي از مجموع ۱۷ مطالعه اي که بر روي ۳۵۶۶ بيمار با اين 
ناراحتي و عفونت هليکوباکتر انجام ش��ده، نشاندهنده بهبودي در يک گروه 

اندک از بيماران 
 Confidence( %95 ش��انس نس��بي کاهش علای��م براب��ر 0/9، و(
Interval) CI: 0/94-0/86( م��ي باش��د)۷۴( اخي��را مازولني و همکاران 
شان از برزيل در يک مطالعه تاثير اين درمان را براي بيماران با ديس پپسي 
در مراکز مراقبت هاي اوليه بررسی کردند که در مقايسه با دارونما موثر تر 

بوده است.)۷۵( 
  )Number Needed to Treat 9 with %95 CI; 5-59( 
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جدول ۳: تعدادي از مطالعات ميزان عفونت هليکوباکتر پيلوري در    
بيماران  با سوء هاضمه زخم دوازدهه* يا زخم معده**

سوء هاضمه تعدادسن متوسطروش بررسي
)درصد مثبت
 هليکوباکتر(

زخم دوازدهه* 
يا زخم معده**

43/2سرولوژي )۶۵(
(SD=12/1)

600 )85(,cagA
)35/6(***

-----

100% *)46(۴۹/۷84اوره آز )۴۸(

)82/3(51)54/4(69-----سرولوژي )۴۸(

-----)48(120-----سرولوژي )۴۸(

)86/2(DU 174)33/5(161-----بیوپسی)۴۴(
GU 89)71/9(  

)75/5(PUD 33)57(129 ۴۴بیوپسی)۶۶(
GC 5)60(        

42/8بیوپسی)۶۸(
 (SD =9/4)

150)80/7(150)90(

)82/5(51)59/4(69بیوپسی)۶۹(

-----)57(ND74بيوپسي )۷۰(

84بیوپسی)۷۱(
(SD=18/8)

576)59/7(-----

*** میزان عفونت هلیکوباکترپیلوری در گروه کنترل )۲۰۰ نفر( ۸۱ درصد و شیوع 

cag A ۲۸ درصد بود.

صابری فیروزی و همکاران 
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  )9-19 CI( مطالعات مشابه قبلی نشان مي دهد که از هر ۱۳ تا ۱۵ بيمار
يک نفر به اين درمان پاسخ طولاني اثر مي دهند.)۷۶( با توجه به اين که با 
يک درمان ۱ تا ۲ هفته اي،  بخشي از بيماران  مي توانند براي يک سال يا 
بيشتر بهبودي داشته باشند اين درمان براي اين عده کاملا هزينه 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.

ريش��ه کني هليکوباکتر پيلوري با کدام مکانيزم مي تواند باعث کاهش 
علایم اين بيماران شود؟ 

توجی��ه اول: عفونت هلیکوباکتر باعث ايجاد الته��اب بافتي در معده و 
تحريک بيش از حد اعصاب انتهايي می ش��ود. ب��ا درمان عفونت و کاهش 
ميزان التهاب، و کاس��تن تحري��کات انتهاي اعصاب علایم بيمار کاهش می 
یاب��د. اما اگر اين توجيه صحيح باش��د چرا اين مکانيس��م در تمام بيماران 

کارآيي ندارد و تنها در درصد کمي موثر است؟
توجيه دوم: تاثير ريش��ه کني بر درمان  و يا پيش��گيري از زخم هاي 
پپتيک تشخيص داده نشده يا زخم هايي است که در آينده ایجاد می شود 
. با توجه به عدم اختلاف قابل توجه به درمان در مناطق با ميزان شیوع بالا 

و شیوع پايين  زخم پپتيک اين نظريه نیز زير سوال مي رود. 
توجيه س��وم: وجود اختلالات حرکتي در بيم��اران با عفونت با درمان 
کاه��ش مي يابد يا از بين م��ي رود. در واقع اگر اين توجيه صحيح باش��د 
اخت�الل حرکتي و ن��ه عفونت هليکوباکتر عامل تعيين کنن��ده در ایجاد و 

درمان این بیماری خواهد بود.  
توجيه چهارم: تاثیر درمان بر عفونت هاي غير از هليکوباکتر پيلوري که 
در روده ها مي باش��ند، که با توجه به ش��ناخت اندک ما از تنوع، و تاثيرات 
فلور ميکروبي طبيعي لوله گوارش در حال حاضر نمي توان صحت يا سقم 

آین فرضیه را اثبات کرد. ) جدول 4( 
به طور قطع مي توان گفت که درمان ریشه کنی در بخش کوچکي از 
بيماران موثر مي باش��د ولي اين س��وال مطرح مي شود که کدام بيماران ؟ 
بنابراين  قبل از تجویز این درمان برای تمام بیماران با سوء هاضمه ، تعیین 
خصوصيات باليني يا اندوسکپي و بافت شناسي تعيين کننده ميزان جواب 

به اين درمان مهم مي باشد. 
در ايران نيز مطالعات معدودي براي بررسي تاثير ريشه کني در شدت 

علایم اين بيماران انجام شده که به آنها اشاره مي شود. 
در مطالعه اي چندمرکزي که توسط عليزاده ناييني و همکاران بر روي  
۱۵۷ بيمار با عفونت هليکوباکتر پيلوري انجام شد بيماران  به طور تصادفي 
درمان ريشه کني یا رانيتيدين + متوکلوپراميد دریافت کردند. تمام بيماران 
پ��س از ۳ و ۹ ماه مورد ارزياب��ي مجدد قرار گرفتند. در پايان دوره درمانی، 
علای��م در ه��ر دو گروه به يک مي��زان کاهش يافت. بيماران��ی که  درمان 
رانیتیدی��ن و متوکلوپرامید جواب نداده بودند نیز تحت درمان ريش��ه کني 

هليکوباکت��ر قرار گرفتند. در مجموع در ۶۰ نفر از ۱۱۰ بيمار ريش��ه کني 
هليکوباکتر پیلوری انجام شد. پس از ۹ ماه ۳۰ درصد بيماران با ريشه کني 
هليکوباکترپیلوری و ۳۸ درصد بيماران بدون ريش��ه کني به درمان پاس��خ 
مناس��ب دادند. بر اس��اس نتیجه گیری این محققين ۱ـ درمان ريشه کني 
با ترکيبات بيس��موت باندازه رانيتيدين + متوکلوپراميد در يک زير گروه از 
بيماران مبتلا به س��وء هاضمه برابري مي کن��د، ۲ـ بين بيماران با و بدون 
ريشه کني هليکو باکتر پيلوري تفاوت قابل ملاحظه اي از نظر کاهش علایم 
نمي توان قائل ش��د، ۳ـ ترکيبات بيس��موت در سوء هاضمه هايي که رژيم 
ريش��ه کني اس��تفاده مي کنند موثرتر مي باش��د، ۴ـ ترکيبي از بيسموت، 
متوکلوپراميد و داروهاي کاهش دهنده اسيد معده مي تواند درمان مناسبي 

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

تحقیقات بیشتر در این مورد دانستند.)۷۷( 
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.)۷۸(
در مطالعه دیگری توس��ط توکلی و همکاران درمان ریشه کنی در ۳۰ 
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 ۸۶/۷ 

درصد موارد نسبت به درمان های معمول بهبودی گزارش کردند.)۷۹(
 درمطالعه دیگری توسط مرادی مقدم و همکاران انجام شد در افرادی 
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جدول۴: 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.)۸۰( 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 گياهی
دربين فرآورده هاي گياهي داروي ايبروگاس��ت ب��ه خوبي در بيماران 
مورد بررس��ي قرار گرفته اس��ت . اي��ن فرآورده ترکيبي از نعن��اع،  بابونه و 
Iberis و چند داروی  گیاهی دیگر مي باشد. در متاآناليز از مطالعات انجام 
شده در اين مورد نتايج روشن و مثبتي از اين دارو در بيماران گزارش شده 
است.)۸۱ و۸۲( از ترکيبات ديگر دارويي نيز در درمان سوء هاضمه استفاده 
شده که با توجه به کوچک بودن مطالعات نتايج واضح و روشني را نمي توان 
برداش��ت نمود. از داروهاي استفاده شده مي توان از داروي سنتي چيني، و 

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

در يک مطالعه ميزان تاثير درمان هاي گياهي قطره آويشن، قطره مرزه، 
مخلوطی آويشن و داروي رانيتيدين +متوکلوپراميد به صورت تصادفي و دو 
س��وکور در ۱۸۰ بيمار مقايسه شد که تفاوت معناداري نداشت. محققين با 
توجه به تاثير يکسان اين داروها در برطرف کردن ۷۵ درصد علایم بيماران 

، داروهاي گياهي را نيز براي اين بيماران توصيه کرده اند.)۸۳( 
۲۰۰ بيمار با س��وء هاضمه غير اولس��ري به صورت غير احتمالي ساده 
با عصاره خوراکي گياه شاهس��پرم )Ocimum Basilicum(  يا دارونما 
درمان شدند.  پاسخ به درمان در گروه دارو ۶۷% و در گروه کنترل ۲۱%  و 
تف��اوت معني دار بود. محققين اين درمان را نيز برای س��وء هاضمه توصيه 
  Cumin(  در۱۶۰ بيمار با داروي متوکلوپرميد يا  زيره سبز )کرده اند.)۸۴
درمان شدند. هر دو دارو به يک اندازه بر علایم سوء هاضمه شامل سنگيني 
و نفخ شکم ـ تهوع ـ سيري زودرس و سنگيني پس از غذا ـ درد پس از غذا 

واستفراغ تاثير گذار بودند.)۸۵ ( )جدول 5(.

داروهاي ضد افسردگي
در ی��ک مطالعه بيماران با س��وء هاضمه با داروه��اي آمي تريپتيلين، 
 Nepean بوس��پیرون يا دارونما درمان ش��دند. کيفيت زندگي بر اس��اس
Dyspepsia Score (NDI(  در ابت��دا و پايان مطالعه اندازه گيري ش��د. 
بوسپيرون در کاهش سيري زودرس از آمي تريپتیلين و دارونما موثرتر بود 

و در مقايس��ه با دارونما بيش��تر کيفيت زندگي را افزايش داد. هر دو داروي 
بوس��پيرون و آمي تريپتیلين در کاهش ميزان درد شکم موثرتر  از دارونما 
بودند. نتایج این مطالعه بر اثر مثبت بوسيپرون در کاهش شدت علایم سوء 
هاضم��ه و افزايش کيفيت زندگي تاکيد می کن��د.)۸۶(  اين داروها نيز در 
بيماراني که به درمان هاي کاهش دهنده اس��يد و پروکينتيک جواب نمي 

دهند توصيه شده است. 
با توجه به پايين بودن آس��تانه تحريک درد و حساس��يت بيش از حد 
گيرن��ده هاي دي��واره مع��ده و روده )Hyperalgesia( در این بیماران به 
عن��وان يکي از دلايل مهم کاهش علایم بيماران با این داروها مطرح ش��ده 
اس��ت. گرچه در این مورد نتايج ضد و نقيضي ارائه شده است ولی درمان با 
دارو هاي ضد افس��ردگي با دوز کم به عنوان يکي درمان هاي بيماري هاي 
عملک��ردي از جمله روده تحريک پذير و س��وء هاضمه مطرح مي باش��ند. 
برخلاف بيماري روده تحريک پذير، تاثير داروهاي ضدافسردگي در بيماران 
با سوء هاضمه به خوبي بررسي نشده و نياز به بررسي و مطالعات کامل تري 

مي باشد.

رويکرد هاي تشخيصي درماني در بيماران با سوء هاضمه
رویکرد های مختلف به سوء هاضمه در جدول 6 که در قالب راهنماهای 
بالینی )گايدلاين هاي( جهاني يا منطقه اي توصيه ش��ده، نشان داده شده 

است)87-90(
بر اس��اس راهنمای درمان و تشخیص س��وء هاضمه که توسط انجمن 
گوارش و کبد ایران )س��ال ۱۳۸۸( 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  ۲۸۴۷ نفر 
از بيماران مراجعه کننده به يک مرکز فوق تخصصي گوارش در شهر تهران، 
۱۱۳۱ نفر يا ۳۹/۷ درصد حداقل يک علامت هش��دار را گزارش کرده اند. 
در این بررسی میزان سرطان معده، مری و دوازدهه  ۸۷ مورد يا ۳/۱ درصد 
گزارش ش��د که ۶۰/۹ درصدآنها مرد بودند و متوس��ط سني آنان ±  ۵/۱۵   
۵۸/۲  س��ال بود که از بيماران بدون س��رطان به طور معنا داري بالاتر بود. 
۳۳/۳ درصد بيماران با س��رطان هيچ گونه علامت هشداري نداشتند. تست 
اوره آز به طور معناداری در بيماران با س��رطان ها بالاتر بود )۷۰/۶ درصد(. 
در اين مطالعه کساني که يک، دو يا بيش از دو علامت هشدار داشته اند، بر 
اس��اس سن و مثبت يا منفي بودن مصرف سيگار براي ايجاد سرطان کاملا 
افزايش نش��ان مي دهد. به طور مثال در يک بيمار با يک علامت هش��دار و 
س��ن زير ۳۶ سال اين شانس ۰/۷  ولی در يک بيمار با يک علامت هشدار 
و س��ن  بالاتر از ۶۵ س��ال    اين ش��انس  12/5 برابر مي باشد. با وجود دو 
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علامت هشدار يا بيش��تر در سن زير ۳۶ سال شانس داشتن سرطان معده 
دو برابر  و چنانچه سن بالاتر از ۶۵ سال باشد اين شانس به  58/3  افزايش 

نشان مي دهد. 
اين محققين بر اساس سن، مصرف سيگار و تعداد علایم هشدار بيماران 
را به س��ه گروه با خطر کم، متوس��ط و بالا تقس��يم بن��دي کردند و نحوه 
رويکرد به بيماران س��وء هاضمه را براساس سه مدل بيان کردند. مدل اول 
براساس سن، مدل دوم بر اساس سن + علایم هشدار و مدل سوم بر اساس 
سن+ علایم هشدار+ مصرف سيگار محاسبه شده است. با به کارگيري مدل 
ارزيابي ريسک و استفاده از مدل رگرسيون لجستيک چند متغيره بيماران 
به سه گروه خطر براي بدخيمي دستگاه گوارش فوقاني طبقه بندي شدند. 
گروه "کم خطر" با احتمال کمتر از ۱۰ درصد، گروه  "پر خطر" با ش��انس 
بين ۱۰% تا ۲۰% و در گروه "بيش از حد خطر " احتمال داش��تن بدخيمي 

هاي دستگاه گوارش فوقاني بالاتر از ۲۰% 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 ديگري محققين ۲۶۶ بيمار با سوء هاضمه را به طور تصادفي 
به دوگروه تقسيم کردند. يک گروه مورد آندوسکوپي )۱۳۵ نفر( قرار گرفت 
و بر اس��اس يافته آندوسکوپي و تس��ت اوره آز درمان شدند. گروه ديگر بر 
اساس نوع علایم و بدون آندوسکوپي درمان علامتي شدند. بيماران با علایم 
ش��به زخم و يا زخم در آندوسکوپي با درمان ريشه کني و بيماران با علایم 
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جدول ۵: تجارب درمانی در بیماران با سوء هاضمه در ایران

  تعداد نتیجه اثر داروها
 بیماران

نوع درمان )منبع)

دارو اندکی بهتر بود، تفاوت قابل ملاحظ‍ه نبود سایمتیدین در مقایسه با دارونما )۵۶) ۴۰

تفاوت معنادار نبود سایمتیدین در مقایسه با متوکلوپرامید )۵۷) ۱۰۱

 پاسخ کامل و نسبی در ۱۰۰ درصد گروه دارو و ۲۸/۹ درصد
در دارونما

۷۰  متوکلوپرامید با دارونما )۵۸)

نتایج یکسان بود  قطره یا قرص متوکلوپرامید )۵۹)

تفاوت معنادار تبود  سایمتیدین یا متوکلوپرامید )۶۰)

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

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۳۹ در  متوکلوپرامید   + رانیتیدین  یا  بیسموت 
بیماران بدون عفونت هلیکوباکتر پیلوری )62( 

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۴۵ کنی  ریشه  رژیم  یا  متوکلوپرامید   + رانیتیدین 
هلیکوباکتر پیلوری )62( 

تفاوت قابل ملاحظه نبود ۱۴۷ با  مقایسه  در  پیلوری  هلیکوباکتر  کنی  ریشه 
رانیتیدین/متوکلوپرامید)77( 

کاهش علایم و ترش کردن با ریشه کنی ۴۸۰ درمان ریشه کنی  )۷۸ (

ریشه کنی بهتر بود مقایسه ریشه کنی با درمان های معمول )۷۹ ( ۶۰

ریشه کنی بهتر بود مقایسه ریشه کنی و کاهش علایم سوء هاضمه  ۹۵
) ۸۰(

تفاوت معنادار نبود ۱۸۰ آویشن/  میکسچر  مرزه،/  آویشن،/  قطره 
رانیتیدین +متوکلوپرامید )۸۳ (

شاهسپرم یا دارونما )۸۴ ( ۲۰۰ دارو بهتر بود

۱۶۰ نتایج یکسان زیره سبز یا متوکلوپرامید )۸۵ (

بوسپیرون/ آمی تریپتیلین/ دارونما )۸۶ ( کاهش درد با هردو دارو ـ افزایش کیفیت زندگی با بوسپیرون

سوء هاضمه در ایران
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اخت�اللات حرکتي ب��ا داروهاي پروکينتيک و کاهش دهنده اس��يد درمان 
شدند. ارزيابي مجدد بيماران در ۴ و ۸ هفته ، ۴ ماه، ۸ ماه و ۱۲ ماه انجام 
ش��د و بيماران بالاتر از ۴۰ س��ال نيز پس از يک 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 ۸ ماه به دليل عدم پاس��خ به درمان يا عود علایم )حدود ۱۰ 
درصد( نياز به آندوسکوپي پيدا کردند. يک نفر از گروه درمان علامتي بدون 
اندوسکپی پس از ۴ هفته به درمان جواب نداد که در اندوسکوپي براي وي 
تش��خيص سرطان معده داده ش��د و يک نفر از گروه آندوسکوپي نیز زخم 
مع��ده مقاوم به درمان داش��ت که پس از ۸ هفته س��رطان معده برای وی 

تشخيص داده شد.
در اي��ن تحقيق در صورت عدم وجود علایم هش��دار، ميزان بهبودي با 
درمان علامتي يا درمان بر اس��اس يافته آندوس��کوپي برابر بود. با توجه به 
هزينه پايين تري که با درمان علامتي بيمار متصور مي باشد، محققين اين 

رويکرد را براي بيماران ايراني مناسب تر دانستند و توصيه کردند در صورتي 
که بيمار به درمان علامتي پاس��خ نداد حتما بايستي آندوسکوپي شود. اين 
گروه درمان ريش��ه کني را براي بيماران با علایم ش��به زخم و بدون علایم 

هشدار و سن پايين تر نيز توصيه 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: 
۱ـ در نظر گرفتن علائم هش��دار براي تعيين نوع رويکرد به بيمار با س��وء 
هاضمه مهم اس��ت. وجود علائم هشدار شامل کم خوني يا سابقه خونريزي 
گوارش فوقانی، کاهش وزن بيش از ۱۰ درصد، اختلال در بلع، یا یافته غیر 
طبیعی در معاینه نياز به بررسي تشخيصي را قبل از هر گونه اقدام درماني 

ضروري مي سازد.
۲ـ  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 ۶ : رویکردهای مختلف به سوء هاضمه در راهنماهای بالینی

 جايگاه درمان بامهارکننده پمپ
پروتون

 جايگاه تست و درمان هليکوباکتر
پيلوري

چه زماني آندوسکپي کنيم راهنماي باليني

۱ـ درمان اوليه در مناطق با شيوع کمتر 
از ۱۰ ٪

در  کنی  ریشه  درمان  با  عدم جواب  ۲ـ 
مناطق با شیوع بیش از ٪۱۰

۳ـ منفی بودن تست هلیکوباکتر پیلوری

۱ـ اقدام اول در مناطق با شيوع بیش 
از ۱۰ ٪ 

با  مناطق  در   PPI به  پاسخ  عدم  ۲ـ 
شيوع کمتر	

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

کاهنده اسید

)سال  گاستروانترولوژي  امريکايي  کالج 
 )۲۰۰۵

۱ـ درمان اوليه در مناطق با شيوع کمتر 
از ۱۰ ٪

در  کنی  ریشه  درمان  با  عدم جواب  ۲ـ 
مناطق با شیوع بیش از ٪۱۰

۳ـ منفی بودن تست هلیکوباکتر پیلوری

شيوع   با  مناطق  در  اولیه  اقدام  ۱ـ 
بیشتر از ۱۰ ٪ 

با  مناطق  در   PPI به  پاسخ  عدم  ۲ـ 
شيوع کمتر از   ٪۵

۳ـ مناطق با شيوع بين ۵ تا ۱۰ درصد  
نامشخص

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

کاهنده اسید	

انجمن گوارش امريکا )سال ۲۰۰۵ (

اساس  بر  ماه  از يک  بعد   ( اوليه  درمان 
نياز بيمار دوز دارو در حداقل دوزي که 

علائم را کنترل مي کند تنظيم 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

نايس ۲۰۰۴ )انگلستان و ويلز(

به  پاسخ  عدم  صورت  در  تجربی  درمان 
HP درمان ريشه کني

اولين اقدام براي هر بيمار بدون علائم 
هشدار	

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

	PPI

ساين ۲۰۰۳ اسکاتلند

بيماران با ترش کردن و رفلاکس )براي 
دوز  نياز  اساس  بر  سپس  هفته   ۸ تا   ۴
کننده  بلاک  داروهاي  به  يا  کم  دارو 

هیستامینی نوع ۲ تبديل شود(

صورتي  در  هليکوباکتر  درمان  و  تست 
مي  غالب  شکايت  اپيگاستر  درد  که 

باشد.

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

PPI يا درمان HP

کانديس ۲۰۰۵ )کانادا(

بدون  جوان  بيماران  براي  اوليه  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 / يا پروکينتيک 
در مناطق با شيوع بالاي HP سودمند 

نيست

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

منطقه / وجود علائم هشدار

آسيا/اقيانوسيه ۱۹۹۸

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

HP

زير  بيمارانيکه  براي  درمان  و  تست 
45 سال سن دارند و به درمان کاهش 

دهنده اسيد پاسخ نداده اند

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

کمتر از ۴۵ سال

 ۱۳۸۸ ايران  کبد  و  گوارش  انجمن 
)۲۰۰۹(
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زیرا درمان و پیش آگهی متفاوتی دارند. 
۳ـ سابقه ي مصرف قرص آهن، آنتي بيوتيک ها، آسپيرين و داروهاي ضد 
التهابي غيراستروئيدي، کلسيم آنتاگونيست ها، تئوفيلين و بي فسفونات ها 
)Biphosphonates( و غيره که می توانند باعث سوء هاضمه شوند باید 

مد نظر قرار گیرد. 
 ‌۴ـ 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. 
۵ـ در افراد مبتلا به سوء هاضمه که پاسخ به درمان تجربی بدون اندوسکپی 
رضايت بخش نباش��د، قبل از انجام آندوس��کوپي باي��د وجود بيماري هاي 
عضوي را که با س��وء هاضمه همراه هس��تند )مانند س��يروز بدون علامت، 
پانکراتيت ، روده تحريک پذير، ریفلاکس اس��يد به مري، سلياک و بيماري 
 LFT,( به وسيله معاينات ديگر و روش هاي آزمايشگاهي )هاي التهابي روده
ESR, CRP, CBC, STOOL OB( و آزمايش س��ونوگرافي ش��کم باید 

مورد بررسي قرار داد. 

۶ـ 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. 
۷ـ 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.  

۸ـ 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. 
۹ـ 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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