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Background:   
Functional dyspepsia is considered one of the most common digestive diseases with tremendous cost and time expenditures 
for patients and health systems. An increase in the numbers of inflammatory cells such as mast cells and eosinophils are 
reported in the gastrointestinal mucosa of these patients. This study aims to determine the effects of histaminic receptor 
blockage on patients' clinical symptoms and mast cell counts of gastrointestinal mucosa.
Materials and Methods:    
TThis study evaluated the effects of combined cetirizine and ranitidine on patients with proton pump inhibitor resistant 
functional dyspepsia in terms of clinical symptoms and mast cell counts in the gastric mucosa.
Results:    
This study enrolled 31 patients. The patients declared the intensity of their symptoms as severe (in12 patients) and very 
severe (in 19 patients) which significantly decreased after treatment. Three patients expressed dissatisfaction with the 
treatment. The mean mast cell count before treatment was 47.25±29.81 and after treatment it was 8.74±10.63, which 
was an 80.79±19.15% reduction (p<0.001). Postprandial distress syndrome was present in 25 (80.6%) patients and 13 
(41.9%) had epigastric pain syndrome. Patients reported adverse events following treatment that included drowsiness 
(n=7), overeating (n=1), lethargy (n=1) and dry mouth (n=1).
Conclusion:   
Combined treatment with cetirizine and ranitidine in patients with functional dyspepsia showed a significant reduction 
in the severity and number of mast cells in gastric mucosa and led to a high rate of satisfaction among patients.
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زمینه و هدف:
سوء هاضمه عملکردی یکی از شایع ترین بیماریهای گوارشی بوده، اتلاف وقت و هزینه بسیاری برای بیماران و سیستم بهداشتی به دنبال دارد. افزایش بعضی 

از سلولهای التهابی مانند ماست سل ها وائوزینوفیل ها در مخاط دستگاه گوارش اين بيماران ديده مي شود. 
روش بررسی:

در يك مطالعه مداخله ای از نوع قبل و بعد )before/after( بر روي بيماران با سوء هاضمه عملکردی مقاوم به درمان با داروهای مهار کننده 
پمپ پروتون انجام گردید، اثر ترکیب دارویی ستریزین و رانیتیدین به مدت 6 هفته در علایم بالینی و تعداد ماست سل ها در مخاط معده مورد 

بررسي قرار گرفت.
یافته ها: 

در مجموع 31 بیمار در مطالعه شرکت کردند. شدت علائم اوليه در 12 نفر از بيماران شديد و در 19 نفر از بيماران خيلي شديد بود كه به صورت 
معني داري بعد از درمان كاهش يافت. تنها 3 نفر از بيماران مورد مطالعه چندان از درمان راضي نبودند. ميانگين تعداد ماست سل ها در مخاط معده 
قبل از درمان 29/81±47/25 و بعد از درمان 10/63±8/74 عدد بود )p>0/001( که به معنی 19/15±80/79 درصد کاهش در تعداد ماست سل 
ها می باشد. 25 نفر)80/6%( از بيماران مورد مطالعه مبتلا به سندرم ناراحتي بعد از غذا  و 13 نفر)41/9%( از بيماران مورد مطالعه مبتلا به سندرم 
درد اپي گاستر بودند. در 10 نفر از بيماران بدنبال درمان علایم جديد ايجاد شد كه شامل خواب زياد در 7 نفر و پرخوري، بي حالي و خشكي دهان 

هر كدام در يك بيمار بود.
نتیجه گیری:

درمان با سيتريزين و رانیتیدین در بيماران با سوء هاضمه عملكردي با كاهش معني داري در شدت علایم و تعداد ماست سل ها در مخاط معده 
همراه مي باشد و از ميزان بالاي رضايت مندي در بين بيماران مورد مطالعه بر خوردار است.

کلید واژه:  سوء هاضمه عملكردي، سيتريزين، ماست سل
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سیستم بهداشتی به دنبال داشته منجر به افت قابل توجه کیفیت زندگی 
می شود.)1و2( این اختلال همانند سندم روده تحریک پذیر عضوی از 
خانواده بیماری های عملکردی دستگاه گوارش محسوب می شود. در 
سال های اخیر گزارش های فزاینده ای از نقش بعضی از سلولهای التهابی 
مانند ماست سل ها وائوزینوفیل ها در این اختلالات منتشر شده است. از 
نظر یافته های هیستولوژیک مذکور، این دو بیماری دارای وجوه اشتراک 
بسیاری می باشند به طوری که در هر دو بیماری افزایش سلول های 
التهابی به خصوص ماست سل ها در مخاط دستگاه گوارش در مقایسه با 

گروه های شاهد مشاهده شده است.)3و4(
با توجه به گوناگونی در علایم بیماری و عدم وجود شناخت کافی 
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زمینه و هدف:� 
از شایع ترین بیماریهای  سوء هاضمه بدون زخم یا عملکردی یکی 
گوارشی محسوب می گردد و اتلاف وقت و هزینه بسیاری برای بیماران و 
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از مکانیسم های پاتوفیزیولوژیک آنها، اغلب تلاش ها جهت یافتن درمان های 
مناسب این اختلال با موفقیت بینابینی همراه بوده اند.)5( بررسی هایی برای 
یافتن مکانیسم ایجاد این بیماری و نقش سلول های التهابی به ویژه ماست سل 
ها در آن به عمل آمده است. در بیماران سندرم روده تحریک پذیر با علامت 
غالب اسهال افزایش تراکم متوسط ماست سل های مخاط سراسر کولون و 
انتهای ایلئوم با مشاهده شده)6 و7( و در بیماران سوء هاضمه عملکردی نیز این 
سلول ها در تنه و آنتر معده افزایش داشته اند.)8( هم چنین در کودکان مبتلا 
به سوء هاضمه عملکردی ارتباط انفیلترای التهابی آنتر با شدت درد)9( و اختلال 

حرکتی معده گزارش شده است.)10 و11( 
بیماری  دو  هر  در  ها  سل  ماست  افزایش  شدن  مطرح  به  توجه  با 
عملکردی و گزارش های مذکور در باره اثر دارو های آنتی هیستامینی در 
بیماری روده تحریک پذیر بررسی دقیق تر اثر این دارو ها در بیماران سوء 
هاضمه عملکردی و نیز بررسی ارتباط پاسخ به درمان با تراکم سلول های 

التهابی به ویژه ماست سل ها ضروری به نظر می رسد.

روش بررسی:
در يك مطالعه مداخله ای از نوع قبل و بعد )before/after( كه در مرکز 
بيماريهاي داخلي دانشگاه علوم پزشكي تبريز از اول مرداد ماه تا اسفندماه سال 
1391 بر روي بيماران با سوء هاضمه عملکردی مقاوم به درمان با داروهای 
مهار کننده پمپ پروتون انجام گرفت، اثر داروی ستریزین همراه با رانیتیدین 
در علایم بالینی و تغییرات هیستولوژیک )تعداد ماست سل ها( در مخاط معده 
بررسی گردید. با توجه به عدم وجود مطالعه قبلی در این زمینه یک مطالعه 
پیلوت محسوب شده و تعداد نمونه بر اساس مطالعات مشابه 30 نفر در نظر 

گرفته شد و در اين مطالعه 31 بيمار مورد بررسي قرار گرفت. 
معيارهاي ورود به مطالعه شامل وجود معیارهای Rome III، سن 18 
تا 60 سال، فقدان بیماری زمینه ای دیگر در بررسی اولیه شامل شرح حال 
 K, Na, FBS, ALP, AST, ALT,( ومعاینه کامل، ‌آزمایش های روتین 
BUN, Cr, CBC( و سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی طبیعی، اندوسکوپی 
فوقانی فاقد یافته های توجیه کننده درد اپی گاستر یا علایم مرتبط دیگر،  
منفی بودن بیوپسی مخاط معده از نظر هلیکوباکتر پیلوری و یافته های 
پاتولوژیک دیگر به وسیله رنگ آمیزی گیمسا و هماتوکسیلین- ائوزین بودند. 
معيارهاي خروج از مطالعه شامل تشخیص بیماری دیگر در آزمایش های ، 
آندوسکوپی فوقانی یا بررسی میکروسکوپیک ، عدم همکاری درمصرف داروی 
تجویز شده )عدم مصرف بیش از 10% دوز های تجویز شده( ، عدم  رضایت 
به آندوسکوپی مجدد، H. pylori مثبت و مصرف داروی آنتی هیستامینیک 

درفاصله شش ماه قبل از انجام اندوسکوپی و نمونه برداری اولیه بود.
بیماران مراجعه کننده به درمانگاه های فوق تخصصی گوارش دانشگاه 
دوره  یک  حداقل  از  بعد  بیماری  تشخیص  برای  که  تبریز  پزشکی  علوم 
سی روزه عدم پاسخ به درمان با داروهای مهار کننده پمپ پروتون تحت 
اندوسکوپی فوقانی قرار گرفته و از آنها در نواحی آنتر و تنه معده بیوپسی به 

عمل آمده بود، در صورت رضایت به انجام اندوسکوپی مجدد بعد از دریافت 
یک دوره درمان دارویی، وارد مطالعه گردیدند. این مطالعه از نظر اخلاقی 

در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی تبریز تایید گردید.
برای ارزیابی شدت علایم از مقیاس کلی علایم یا 1GOS ارائه شده 
توسط ولدهوزن وان زانتن2 و همکاران )12( استفاده گردید که به صورت 
یک چک لیست در باره ارزیابی کلی علایم مربوط به معده با هفت گزینه از 
عدد یک به معنای فقدان علایم تا 7 به معنای علایم بسیار شدید است و 
در آن از بیمار خواسته می شود با در نظر گرفتن مجموع علایم مانند درد و 
سوزش اپی گاستر، تهوع، احساس سیری زودرس و آروغ زدن در طی هفته 

گذشته به آن  پاسخ دهد.)13(
آن  طراحان  توسط  ای  پرسشنامه   Rome III معیارهای  اساس  بر 
به کار گرفته  این مطالعه  بیماری در  برای تشخیص  ارایه شده است که 
شد.)www.romecriteria.org(  در این پرسش نامه 18 سوال وجود 
دو  در  به  را  عملکردی  هاضمه  بیماری، سوء  تشخیص  بر  که علاوه  دارد 
زیر گروه  سندرم درد اپی گاستر )Epigastric Pain Syndrome( و 
 )Postprandial Distress Syndrome( سندرم ناراحتی بعد از غذا
قرار می دهد. البته بیماران می توانند همزمان به هر دو سندرم مبتلا باشند. 
به  با تشخیص سوء هاضمه عملکردی مقاوم  بیماران مراجعه کننده 
از آنتروم و تنه  از آنان بیوپسی  درمان و دارای معیار های ذکر شده که 
معده به عمل آمده يا نمونه اخیر کافی )شش ماه گذشته( به صورت بلوک 
انجام  به  رضایت  در صورت  بود،  موجود  مذکور  مناطق  از  پاتولوژی  های 
اندوسکوپی مجدد و تمایل کامل به شرکت در طرح پس از ارایه توضیحات 
کافی و امضاء رضایت نامه کتبی، وارد مطالعه گرديدند. نمونه های بیوپسی 
برداشته شده از آنتروم و تنه معده بیماران تحت رنگ آمیزی معمولی با 
هماتوکسیلین و ائوزین و رنگامیزی گیمسا برای H. pylori قرار گرفتند.  
در صورت منفی بودن H. pylori و عدم وجود تشخیص پاتولوژیک دیگر  
رنگ آمیزی با تولوئیدین بلو جهت بررسی ماست سل ها ی مخاطی انجام 
با بزرگنمایی    3HPF نمای میکروسکوپیک  این سلول ها در 10  گرفت. 
400 با در نظر گرفتن تمام نمونه های برداشته شده شمرده شده و میانگین 

آنها به عنوان نتیجه هر نمونه اعلام گرديد.
نامه  پرسش  و   GOS علایم  شدت  به  مربوط  لیست  چک  بیماران 
وسپس  کردند  تکمیل  را   )www.romecriteria.org) ،RomeIII
تحت درمان با داروهای ستریزین )10mg/bedtime(  همراه با رانیتیدین 
)150mg/bid( به مدت شش هفته قرار گرفتند. در پایان شش هفته علاوه 
بر تکمیل مجدد فرم های شدت علایم، چک لیست دیگری شامل میزان 
احتمالی داروها  بیمار و عوارض  ارزیابی رضایت  فراموشی دوز های دارو، 
تکمیل گرديد. درپایان دوره درمان بیماران تحت اندوسکوپی فوقانی مجدد 
با  پاتولوژی  از نظر  بررسی  تنه معده و تکرار  آنتروم و  از  برداری  نمونه  و 

رنگامیزی تولوئیدین بلو قرار گرفتند. 
1. Global Overall syndrome
2. Veldhuyzen Van Zanten	
3. High Power Field	

GOS (Global Overall syndrome
www.romecriteria.org(
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آماري  هاي  تست  و   SPSS آماري  افزار  نرم  با  آمده  به دست  نتايج 
از  T-test، Chi-Square ،One Way ANOVA و در مواقع لزوم 
تست آماري Mann-withny-U مورد تجزيه و تحليل قرار گرفتند و 
نتايج آمار توصيفي به صورت فراواني و ميانگين ± انحراف معيار بيان گرديد. 

p>0/05 معني دار تلقي گرديد.

يافته  ها:  
در اين مطالعه 31 بيمار مبتلا به سوء هاضمه عملكردي مقاوم به درمان 

با داروهاي مهار كننده پمپ پروتون مورد مطالعه قرار گرفتند.
ميانگين  بودند.  زن  بيماران  از  نفر   18 و  مرد  بيماران  از  نفر   13
زن  بيماران  سني  ميانگين  و  سال   35/15±8/47 مرد  بيماران  سني 
16/29±40/38 سال بود. تفاوت معني داري بين ميانگين سني بيماران 
مورد مطالعه در بين دو جنس وجود نداشت.)p=0/255( ميانگين مدت 
شروع علائم در بيماران مرد 44/56±77/92 ماه و ميانگين مدت شروع 
علایم در بيماران زن 105/56±88/05 ماه بود که فاقد تفاوت معني دار 

.)p =0/748( آماری در دو جنس بود
شدت علائم اوليه در 12 نفر از بيماران شديد و در 19 نفر از بيماران 
خيلي شديد بود که بعد از درمان کاهش چشمگیری یافت به طوری که 

فقط دو نفر علایم شدید یا خیلی شدید داشتند. )نمودار 1( 
ميانگين تعداد ماست سل ها در قبل از درمان در بيماران مرد 25/44 
 )p بود.)0/056=  بيماران زن 30/39±55/88 عدد  و در  ± 35/30 عدد 
ميانگين تعداد ماست سل ها در بعد از درمان در بيماران مرد 5/30±5/32 
عدد و در بيماران زن 12/80±11/22 عدد بود )p=0/091(. ميانگين درصد 
كاهش ماست سل ها در بيماران مرد 24/65±78/03 درصد و ميانگين 
بيماران زن 14/43±82/79 درصد بود. درصد كاهش ماست سل ها در 

)p=0/504( ميانگين تعداد ماست سل ها در تمام بیماران قبل از درمان 
برابر با29/81±47/25 عدد و بعد از درمان برابر با 10/63±8/74 عدد بود 
 )p>0/001(.که درصد کاهش برابر با 19/15±80/79 را نشان می دهد
)نمودار 2 ( برای نمونه تصویر میکروسکوپی مخاط معده قبل و بعد از درمان 

به ترتیب در شکل 1 و 2 نشان داده شده است.
25 نفر)80/6%( ازبيماران مورد مطالعه مبتلا به سندرم ناراحتي بعد از 
غذا بودند و 13 نفر)41/9%( مبتلا به سندرم درد اپي گاستر بودند. هفت نفر 
از بيماران نيز همزمان به هردو اختلال سندرم ناراحتي بعد از غذا و سندرم 

درد اپي گاستر مبتلا بودند.
در 10 نفر از بيماران بعد از درمان علایم جديد ايجاد شده بود كه شامل 
خواب زياد در 7 نفر، پرخوري، بي حالي و خشكي دهان هر كدام در يك نفر 
از بيماران مورد مطالعه وجود داشت. ميزان رضايت از درمان در بين بيماران 
مورد مطالعه در نمودار3 نشان داده شده است و بيانگر آن است كه تنها 3 

نفر از بيماران مورد مطالعه چندان از درمان راضي نبودند.
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نمودار 1: فراواني شدت علائم بيماران قبل و بعد از درمان

نمودار 2: گستره تعداد ماست سل هاي مخاط معده بيماران مورد مطالعه در قبل و بعد 
از درمان

نمودار 3: ميزان رضايت مندي بيماران از درمان
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بحث: 
پاتوفيزيولوژي سوء هاضمه عملکردي ناشناخته است ليکن ناهنجاري 
ه��اي حرکتي دس��تگاه گوارش، تغيير احس��اس احش��ايي و عوامل رواني 
اجتماعي به عنوان مکانيس��م هاي عمده پاتوفيزيولوژکي آن بيان شده‌اند. 
مس��تندات اخير بيانگر آن اس��ت که س��وء هاضمه عملکردي کي اختلال 
زيستي رواني اجتماعي بوده، نشانه های آن ناشي از اثر متقابل سه مکانيسم 
فوق مي باش��د.  با اين حال عمده درم��ان ها تجربي بوده و نتايج آن کوتاه 
مدت و محدود به پايان درمان اس��ت که به درجاتي معلول پاتوفيزيولوژي 

نامشخص بيماري  می باشد.)14( 
در يك مطالعه كه توس��ط حاتمي و همكاران انجام گرفت با بررس��ي 

بيماران مبتلا به س��وء هاضمه عملكردي بيان كردند كه ميزان ش��يوع اين 
بيماري همانند گزارش های موجود از مناطق دیگر دنیا در زنان بيش��تر از 
مردان مي باش��د.)15( در مطالعه ما نيز ميزان فراواني بيماران زن مبتلا به 

سوء هاضمه عملكردي بيشتر از مردان مورد مطالعه بود.
در يك مطالعه كه توسط پنسی1 و همكاران در سال 2003 انجام دادند، 
بيان كردند كه ماس��ت سل هاي سيستم گوارش��ي داراي اثرات پاتولوژيك 
مختلفي هس��تند كه از جمله به حساسيت غذايي مي توان اشاره كرد و در 
س��مت مقابل مي توانند نقش محافظتي در مقابل انگل هاي و مكيروب ها 
ايفا كنند. بنابراين آنها اثرات مثبت و منفي ايفا مي كنند و مكانيس��م هاي 
تعادل اين اثرات به خوبي شناخته شده نيست. این گروه محققین هم چنین 
پيشنهاد كردند كه تثبيت كننده هاي ماست سل مي توانند اثرات حفاظتي 

در سيستم گوارشي ايفا كنند.)16(
در مطالعه كه توس��ط  س��یدیکی2 و همكاران در سال 2004 به عمل 
آوردند، ذکر کردند كه علایم گوارشي ناشي از انفيلتراسيون ماست سل در 
مخاط دستگاه گوارش مي تواند از افزايش تعداد ماست سل ها و هم چنين 
توليد بيش از حد مدياتورهاي التهاني مترشحه از ماست سل ها ايجاد شود. 
در مطالعه مذکور هم چنین  بيش فعالي سيس��تم عصبي دستگاه گوارش 
به عنوان یکی از عوامل فعال ش��دن ماست سل ها در دستگاه گوارش ذکر 
گردید.)17( راموس3 و همكاران در سال 2007 در مطالعه ای به این نتیجه 
رسیدند كه التهاب خفيف مخاط دستگاه گوارش همراه با هيپرپلازي ماست 
س��ل ها در ايجاد علایم در بيماران با سوء هاضمه عملكردي موثر مي باشد 

  )18(.
در بررس��ی انجام ش��ده بر روی موش های آزمایشگاهی، لاپاراتومی با 
افزایش ش��دید انفیلترای التهابی، گاستروپارزی و ایلئوس همراه بوده و در 
اندازه گیری همزمان، mast cell protease-I در مایع پریتونئال افزایش 
داش��ته اس��ت. تجویز دارو های تثبیت کننده ماست سل مانند کتوتیفن یا 
دوکس��انترازول4 قبل از لاپاراتومی، ایلئوس وگاستروپارزی را کاهش داد. از 
طرفی گاستروپارزی و ایلئوس در موش هایی که به طور ژنتیکی فاقد ماست 
سل بودند رخ نداد و تجویز عصاره ترشحی ماست سل در لوپ ایلئوم منجر 

به گاستروپارزی گردید.)19( 
یک نام گذاری مشخص با عنوان گاستروانتریت یا کولیت ماستوسیتیک 
آلرژیک به صورت افزایش ماست سل ها در مخاط معده یا روده در بیماران 
آتوپیک یا آلرژیک دارای علایم گوارش��ی دارای معیارهای تش��خیصی سوء 
هاضمه عملکردی یا IBS توسط آخاوین5 و همکاران شرح داده شده است 
که در آن برخلاف بیماری ماستوس��یتوز سیستمیک که ماست سل ها در 
آن به صورت تجمعات مجزا دیده می ش��وند، به صورت منتش��ر در مخاط 
پراکنده ش��ده اند. در این مطالعه میانگین تعداد ماست سل های معده در 

1. Penissi
2. Siddiqui	
3. Ramos	
4. Doxantrazole	
5. Akhavein	
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شکل 1: نمای میکروسکوپیک مخاط معده قبل از درمان دارویی

شکل 2: نمای میکروسکوپیک مخاط معده بعد از درمان
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افراد آتوپیک یا آلرژیک مذکور 39 عدد در HPF )16 تا 82( با روش آنتی 
 IBS به دس��ت آمد و لزوم افتراق علایم CD117 یا  Tryptas بادی ضد
یا سوء هاضمه عملکردی در زمینه آتوپی یا آلرژی از علل عملکردی واقعی 

مورد تاکید قرار گرفت.)20(
 ب��ا توجه به یافته های فوق درباره اس��تفاده از دارو های بلوک کننده 
گیرنده هیس��تامینی 1 بر روی بیماران س��ندرم روده تحریک پذیر بررسی 
های متعددی انجام ش��ده است. جاکیت1 و همکاران در یک مطالعه شاهد 
دار بر روی 47 بیمار با اسهال مقاوم به درمان که با تشخیص بالینی بیماری 
روده تحریک پذیر س��ازگار بودند، میزان ماس��ت سل های مخاط کولون یا 
دوازده��ه را با گروه کنترول بی علامت و نیز با یک گروه بیماران اس��هالی 
با منش��أ دیگر مقایسه کردند. متوس��ط تعداد ماست سل ها به دست آمده 
بوس��یله رنگ آمیزی آنتی بادی ض��د tryptase و toluidine blue در 
50 فرد س��الم به عنوان گروه کنترول 3/7±13/2 )دوازدهه( و 13/3±3/5 
)کولون ودوازدهه( در هر HPF بود. افزایش ≤ SD 2 که برابر یا بیشتر از 
HPF/20 محاس��به ش��د به عنوان غیر طبیعی تلقی گردید و با این تعریف 
بیش از 70 درصد بیماران س��ندرم روده تحریک پذیر افزایش ماس��ت سل 
داش��تند. در بیماران اس��هالی با منش��أ دیگر افزایش معنی داری در تعداد 
ماس��ت س��ل مش��اهده نگردید. در بیماران با افزایش ماست سل که تحت 
عنوان انتروکولیت ماستوس��یتیک در این پژوهش ذکر شده است دارو های 
ستریزین )10mg/d( همراه با رانیتیدین )300mg/bid( به مدت دو هفته 
تجویز ش��د که با 67% موفقیت در کنترل اسهال همراه بود.)21( بر اساس 
این مطالعه می توان به نتیجه رس��ید که افزایش ماس��ت سل ها در مخاط 
دستگاه گوارش بیماران عملکردی مذکور محدود به افراد آتوپیک نیست و 
مطالع��ه ما نیز این نتیجه گیری را تایید می کند. البته به دلیل روش های 
مختلف رنگ آمیزی ماست سل ها و محل های نمونه برداری منفاوت نتایج 

1. Jakate	

شمارش ماست سل ها در این مطالعات از مقایسه مستقیم نتایج آنها با یافته 
های این مطالعه پرهیزگردید. با این حال در مطالعه ما نيز علاوه بر بهبودی 
بالینی، ميانگين تعداد ماس��ت هاي مخاط مع��ده در بيماران مورد مطالعه 
بعد از درمان ترکیبی مشابه بصورت معني داري كاهش يافت به طوري كه 
با ميانگين درصد كاهش تعداد ماس��ت س��ل هاي برابر با 80/79±19/15 
درصد، بيانگر كاهش چشمگيري در ميزان یا فعالیت ماست سل هاي مخاط 
معده در اين بيماران بوده و ممکن است با بهبود بالینی این بیماران مرتبط 

باشد.
در مطالع��ه دیگری بر روی بیماران س��ندرم روده تحریک اس��تفاده از 
داروی کتوتیفن به مدت 8 هفته باعث بهبود علایم بالینی، کیفیت زندگی و 
حساسیت بیش از حد احشایی ثبت شده به وسیله تست بارو استات گردید.

)22( هم چنین در مطالعه ای بر روی بیماران س��ندم روده تحریک پذیر با 
تجویز داروی کلرفنیر آمین، تحریک الکتریکی رکتوم با پاسخ های متفاوت 
وازوموتور  در مقایسه با گروه کنترل همراه بود.)23( این یافته ها نیز مطرح 
کننده افزایش فعالیت هیس��تامینی در بیماران سندرم روده تحریک پذیرو 
نتایج مفید بلوک گیرنده هیستامینی در این بیماران می باشند.تا زمان انجام 
مطالع��ه حاظر هیچ مطالعه ای درباره آزم��ودن داروهای مذکور در بیماران 
سوء هاضمه عملکردی در منابع الکترونیکی به دست نیامده است و مطالعه 

حاظر یک بررسی اولیه محسوب می گردد.
ای��ن  مطالعه در مجموع تایید کننده نقش ماس��ت س��ل ها در ایجاد 
علایم در بیماران س��وء هاضمه عملکردی و اثرات مثبت بلوک گیرنده های 
هیستامینی 1و 2 را در بهبود بالینی بیماران می باشد و لزوم انجام مطالعات 
بیش��تر در زمینه اثرات ماست س��ل ها در پاتوژنز سوء هاضمه عملکردی و 
بررسی بیشتر به منظور کاربرد بالینی این ترکیب دارویی در بیماران را مورد 

تاکید قرار می دهد.
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