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 هما  یابند. این زخمم  هایی در مخاط دستگاه گوارش هستند که به لایۀ زیرمخاطی گسترش می نقص های پپتیک زخم

پپتیمک یکمی از عوامم      های کنند. در حال حاضر، زخمراحتی التیام پیدا نمیعلت ترشح مداوم اسید در معده، بهبه

ایجاد بار اقتصادی بر نظام بهداشتی و درمانی است. به طور مثال در ایالات متحده، هزینۀ ناشی از این بیمماری کمه   

 65/6ه و مراقبت بیمماران سمرپایی اسمت، سمالانه بمال  بمر       شام  از دست دادن شغ ، بستری در بیمارستان، معاین

شموند و در   ممی   نفر دچمار زخمم    میلیون  از نیم  بیش  سال تنها در کشور آمریکا درشود.  میلیارد دلار تخمین زده می

یجماد  از بهبودی بدون درممان تما ا   های پپتیک زخمسیر طبیعی بیماری  .کند عود می  نفر زخم  از چهار میلیون  بیش

  منجر به  بیماری  اینعوارض خطرناک که با مرگ همراه است، همانند خونریزی و سوراخ شدن معده، متفاوت است. 

 .دارد  ای ملاحظه  قاب   نیز اهمیت  و اقتصادی  از نظر اجتماعی  وشود  در افراد می  و انسداد معده  خونریزی، درد

 سیشنا سبب  یا عوامل  عامل
  اسمت   شده  ای عمده  های تغییر و دگرگونی  دستخوش  پپتیک  های و پاتوژنز زخمشناسی سبب  ،تهگذش ۀچند ده  طی

  ا کشم  بو شد آغاز   سینپاسید و پ  فیزیولوژی شناخت منظوربه  که  است  مستمری  های پژوهشدر نتیجۀ امر   این و

هما   زمینمه   در ایمن   و دانشمندان  پژوهشگران  قرن  از یک  . بیش یافت ادامهاسید در معده   ترشح  های پمپۀ مهارکنند

. هسمتند  سمین پاسمید و پ   ترشح  از افزایش  ناشی  پپتیک  های زخمشدکه   هفرضیاین ایجاد   منجر به  کردند که  تلاش

و در اسمید    مهمار ترشمح   ۀدر زمینم   همایی  و پژوهش  پپتیک  های زخم  در درمانید اس از آنتی  استفاده  تفکر سبب  این

ATPase، Kۀ مهارکنند و H2  های گیرنده  آنتاگونیست  کش   نهایت
H و+

  داده  اخیر نشانۀ گستردات . مطالعشد +

  هسمتند بما افمراد طبیعمی      و دوازدهمه   معده  دچار زخم  که  در افرادی اسید  ترشح  در میزان  چندانی  تفاوت  که  است

  مخماطی   دفماعی   و سیسمتم   زخمم  ۀ ایجادکنند  عوام  در  تعادل  ، عدم است  مدر پاتوژنز آنها مه  که  آنچه .وجود ندارد

 . بمرای داردارتبماط    معمده همای  در ترشح  اسید و پپسین  فعالیت  با میزان  پپتیک  های ، ایجاد زخم تعری   طبق.  است

کمتمر  mEq/W56-51 اسمید از   رشمح ت  میمزان   که  در کسانی .شود  مقدار زیاد ترشح  اسید به  است  لازم  زخم ایجاد

شود.  می  در بهبود زخم  تسریع  منجر به  هم اسید  ضد ترشح  افتد و تجویز داروهای می  ندرت اتفاقبه  عود زخم  ،است

  مصمر    از جملمه   دیگری  از عوام   ناشی  است  ممکن  معده  ایجاد زخم، اسید وجود ندارد زیاد  ترشح  که  در شرایطی

ایجماد    در شمرایطی   اسمت   ممکمن   معده  های زخم  باشد. گرچه  و عفونت  ، سرطان5 غیراستروئیدی ضدالتهابی  داروهای

اسید   با ترشح  بیشتر همراه -  بولب ۀبعد از ناحی ویژههب -  دوازدهه  های ، زخم کمتر است اسید  ترشح  میزان  شوند که

 . است

                                                           
1
 Non-steroid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 
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یمد  ممورد تیی   اصم    یمک   عنموان  بمه  5«وجود نخواهد داشمت   معده  سید، زخما  بدون» ۀها فرضی تا مدت ، ترتیب  بدین

 بمه   دو دانشممند اسمترالیایی   5881  در سال  کردند، تا اینکه می  درمان  اساس  را بر این  و بیماران  قرار گرفت  پزشکان

.  رار گرفمت قم   جهمان   دانشمندان  مورد توجهکردند که   کش را   1پیلوری هلیکوباکتر و مارشال میکروب  وارن  های نام

 ابتمدا کامپیلوبماکتر    بردنمد کمه    پمی   در جدار مخاط معمده   شکلی منحنی وجود میکروب  به  متعددیات در مطالعآنها 

بسمیار  ات مطالعم  ،بعمد   بمه   قمرار دادنمد. از آن   هما هلیکوباکتر  را در گمروه   آن  شناسمان  میکمروب   شد و سمپ    نامیده

  و ارتبماط بمین    گرفمت   انجام  میکروب  با این  و دوازدهه  معده  ، زخم دوازدهه م  معده  با ایجاد ورم  بطهار در  ای گسترده

  بمدون » عبمارت  «زخمم   بمدون  -اسید  بدون»  عبارت  جای  و به  مورد تایید قرار گرفت  میکروب  و این  فوق  های ضایعه

  را بمه   پپتیمک   های زخم  شد تا امروز  ها موجب دگرگونی  شد. این  جایگزین «زخم  بدون - هلیکوباکترپیلوری  میکروب

بما    هممراه   های زخم  -1، هلیکوباکتر پیلوری  با میکروب  همراه  پپتیک  های زخم -5 کنند:  بندی تقسیم  شایع  دو نوع

  .غیراستروئیدی  ضدالتهابی  داروهای  مصر 

داننمد: عفونمت هلیکوبماکتر پیلموری و مصمر  انمواع        دو علت مهمم ممی   را ناشی از های پپتیک زخمامروزه بنابراین، 

NSAID  اند که عمومیت کمتری دارند ولی  دخی  های پپتیک زخمها. همچنین سازوکارهای دیگری نیز در ایجاد

 گیرند.  ر مییافته، این عل  بیشتر مورد توجه قراعلت کاهش شیوع هلیکوباکتر پیلوری در کشورهای توسعهبه

 

  و رویداد بیماری  توصیفی  پیدمیولوژیا

 پاتوفیزیولوژی
همای حفمايتی و ترمیممی در سمطح      دلی  وجود مکانیسمم رغم محیط اسیدی معده و بلع مواد سمی و مضر، بهعلی

همای ترشمحی و دفماعی یما      ای در سیسمتم  انگیزی شایع نیستند. اخمتلال زمینمه   طور شگفتها به مخاط معده، زخم

همای فموق ناشمی از     دنبال مخت  شمدن مکانیسمم  ها به های ترمیمی، از عل  مهم زخم هستند. بیشتر زخم مکانیسم

 شوند. ایجاد می NSAIDو مصر   هلیکوباکتر پیلوریعفونت با 

 پیلوری هلیکوباکتر 
همای   خاط آن از جمله ترشح اسمید، متماپلازی  میکروب هلیکوباکتر پیلوری روی موارد حفايتی دستگاه گوارش و م

پیلموری از علم  مهمم بیمماری      هلیکوبماکتر گمذارد.   های حفايتی و مکانیسم دفاعی مخاط اثمر ممی   معده، و سیستم

پیلموری در مبتلایمان بمه     هلیکوباکترهای پپتیک است و در بعضی از مناطق از جمله ژاپن و جنوب اروپا شیوع  زخم

پیلوری در بیماران مبمتلا   هلیکوباکتراست. در مناطق دیگر، شیوع  89ای دوازده بیشتر از %ه های معده و زخم زخم

 درصمد اسمت. شمیوع    09تما   69ندارنمد  حمدود    NSAIDمصمر    ی های پپتیک )البته آنهایی که سمابقه  به زخم

رود. ایمن   این انتظار میکه خلا  یافته کاهش یافته است، درحالیدر بین افراد در مناطق توسعه پیلوری هلیکوباکتر

                                                           
1 No acid, no pepsin = no ulcer 
2
 Helicobacter pylori 
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در دوران کمودکی در کشمورهای    پیلوری هلیکوباکترتغییرات ممکن است نتیجۀ پیشرفت بهداشت و کاهش سرایت 

درصد بمین   59سالگی و در افراد بال   59یافته باشد. در کشورهای در حال توسعه، اغلب کودکان قب  از سن توسعه

هلیکوبماکتر    میکمروب   بما شمیوع  پپتیمک    زخم بیماریشوند. ال مبتلا میس 59درصد بالاتر از  69سال و  19تا  58

  کهاتی مطالع  نظر قرار داد. طبقمد را   میکروب  این  افراد به  ابتلای  ، باید میزان بنابراین .دارد  میارتباط مستق  پیلوری

  افمراد مبمتلا بمه    و در  اسمت  درصمد  59تما  6عممر افمراد     در طمول   پپتیمک   همای  زخم  شیوع  ، میزان است  شده  انجام

در اداممه در هممین گفتمار     هلیکوبماکتر پیلموری  در ممورد   .رسد می  درصد 19تا 59  به  رقم  اینی لوریپ هلیکوباکتر

 تری خواهد آمد.مطالب کام 

 یغیراستروئید ضدالتهابی  داروهای
ها، بر مقمدار ترشمح اسمید و همچنمین      با سنتز پروستاگلاندیناز جمله آسپرین  غیراستروئیدی  ضدالتهابی  داروهای

ها و گلوتاتیون و میزان جریمان خمون مخماطی معمده ممسثر هسمتند.        پیوستگی مخاط معده و مقدار ترشح بیکربنات

یزی، سموراخ   مله خونررا برای دستگاه گوارش م از ج  NSAIDسازمان دارو و غذای ایالات متحده، خطر قاب  توجه 

درصد موارد در سال را در مصمر  کننمدگان    2تا  5شدن و انسداد پیلور م خاطر نشان کرده است. مطالعات موجود  

گیرد، مقمدار  دهد. اگر چه آسپرین بیش از یک قرن است که مورد استفاده قرار می نشان می NSAIDغیر انتخابی 

دار و عوارض گوارشی شود، منجر به زخم علامتضدانعقادی استفاده میهای از بیماری اندک آن که برای پیشگیری

 .شده است

 غیراستروئیدی  ضدالتهابی  داروهایهلیکوباکتر و 
در ایجاد زخم قاب  توجه و تا حدودی مبهم است. ایمن سمردرگمی    NSAIDو  پیلوریاثر تجمعی بین هلیکوباکتر 

های معده از گاستریت بما درگیمری غالمب آنتمروم     ث طیفی از بیماریباع پیلوری هلیکوباکترجای تعجب ندارد، زیرا 

شمود م تما پمان گاسمتریت هممراه بما عمدم ترشمح           همراه با ترشح بیش از حد اسید م که منجر به زخم دوازدهه می 

شمود. دو مطالعمه متاانمالیز و موردشماهدی، اثمر سینرژیسمم        ممی   ،اسید،که خطر زخم پپتیمک در آن وجمود نمدارد   

 .دهنده تایید کرده استایجاد زخم معده و زخم خونریزیرا در  NSAIDاکتر و هلیکوب

 عوامل دیگر
هما هنموز    هما هسمتند، ایمن زخمم    NSAIDهای معده و دوازدهه ناشی از هلیکوباکتر یا  رغم این که بیشتر زخمعلی

هندۀ ترشح اسید، به جمز چنمد   گذارد. استفاده از داروهای کا ماهیت پپتیک دارند و اسید معده روی آنها اثر سوء می

همای   طمورکلی، عوامم  زیمادی در ایجماد زخمم     شود. به مورد استثناء، منجر به بهبود زخم و پیشگیری از عود آن می

تنهایی برای ایجاد زخم کمافی  ها بهNSAIDو استفاده از  هلیکوباکتر پیلوریپپتیک دخی  هستند. بنابراین، وجود 

ها همراه اسمت، سمالیانه یمک    NSAIDهای ناشی از  هلیکوباکتر و پروستاگلاندین نیست. اگر چه گاستریت اغلب با

شوند. عوام  خطر زیادی برای ایجماد زخمم وجمود     درصد از دو مورد مذکور مبتلا به گاستریت مبتلا به زخم نیز می

زایمی   آسمیب  دارد که شام  سیگار کشیدن، افزایش اسید و کاهش ترشح بیکربنات دئودنومی است. اگر چمه میمزان  
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)پاتوژنز  این عوام  مشخص شده است، تشخیص سهم این موارد در ایجاد زخم در گمروه کموچکی کمه بما عفونمت      

شموند م مشمخص نشمده      شوند م در مقاب  اکثریت افمرادی کمه دچمار زخمم نممی       دچار زخم می پیلوری هلیکوباکتر

افتمد   طور روزانه اتفاق مییطی در تمام افراد بهاست.آسیب مخاطی ناشی از تروما و ترشح اسید و مواجه با سموم مح

های مزمن گوارشی که آسیب مخاطی زیمادی   توجهی در ترمیم خود دارد. زخمو مخاط دستگاه گوارش قابلیت قاب 

اند و عمدتاً در معرض اسید معده قرار دارند، از این حیث استثناء هستند. مبماحثی کمه در اداممه خواهمد آممد       دیده

همای   های آلوده بمه هلیکوبماکتر و زخمم    کند. متیسفانه دربارۀ زخم ی موثر در تشکی  زخم را مشخص میها مکانیسم

های غیمر   ها و زخمNSAIDهای ناشی از  ای در ایجاد زخم غیرعفونی، اطلاعات محدودی وجود دارد. تقریباً مقایسه

NSAID    یکوبماکتر و  نیز وجود ندارد. در مورد ایجاد زخم توسط عوامم  دیگمر غیمر از هلNSAID   هما، مطالعمات

 محدودی وجود دارد.

 ترشح بیش از حد اسید
دچار افزایش ترشح اسید هسمتند، سمطوب بمالا و متوسمط      زخم دوازدههاگرچه تنها گروه کوچکی از افراد مبتلا به 

همای   خم، است. زهلیکوباکتر پیلوری، بدون توجه به حضور یا عدم حضور زخم دوازدهههای مشخص اسید از ویژگی

تری برخوردار اسمت،   علت ترشح اسید معده و اثر آن روی مخاط روده باریک که از سیستم دفاعی ضعی دوازدهه به

 تیثیر نیست. شوند و عفونت هلیکوباکتر نیز روی آن بی ایجاد می

 عام  در ترشح اسید تیثیر دارد: 1های با عفونت هلیکوباکتر،  همراه زخم

می وابسته به هلیکوباکتر دارند که با درمان هلیکوبماکتر کماهش ترشمح اسمید را     یک گروه که هایپرگاسترین .5

 شاهد هستیم.

 شود. در گروه دیگر هلیکوباکتر باعث ترشح بیش از حد اسید با اثر روی عصب واگ می .1

 رغم آتروفی و گاستریت تنه معده، قادر های جداری علی دلی  سالم بودن سلولبه زخم دوازدههمبتلایان به   .1

 به ترشح اسید هستند.

وجمود دارد.    ، رابطمه زخمم دوازدهمه  و بمدون   زخم دوازدههبین هایپرگاسترینمی و عفونت هلیکوباکتر در بیماران با 

کنند. در مبتلایان به  کنندۀ گاسترین سرکوب میهای ترشح عواملی وجود دارند که سوماتوستاتین را بیشتر از سلول

تر است. نقمص ترشمح زیماد اسمید در      شایع پیلوری ح اسید از عفونت با هلیکوباکتردر ترش  ، ناهنجاریزخم دوازدهه

، با نقص سیستم دفاعی دستگاه گوارش همراه است. اگرچه نقمص بازدارنمدگی در افمراد بمدون     زخم دوازدههافراد با 

حمد اسمید بما    در ترشمح گاسمترین و سوماتوسمتاتین و ترشمح بمیش از        شود. ناهنجماری  نیز دیده می زخم دوازدهه

 شود.  کنی هلیکوباکتر، طبیعی می ریشه

رفمت.   آنها درمان شده، بیشتر از مواردی اسمت کمه انتظمار ممی     پیلوری عود زخم در بیمارانی که عفونت هلیکوباکتر

گروهی از افراد هلیکوباکتر منفی، ترشح بالای اسید بدون هایپرگاسترینمی دارند. مکانیسم ترشح زیاد اسید در ایمن  

ناشمی از   زخم دوازدهمه و بدون  پیلوری بیمار بدون عفونت هلیکوباکتر 5اران مشخص نیست. در یک مطالعه در بیم

NSAID       در پاسخ به غذا و افزایش ترشح اسید، افزایش ترشح گاسترین دیمده شمد. بعضمی مموارد بمدون عفونمت ،
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های موسکارین و یا فعالیت بیش  بستهتواند جزئی از وا ، ترشح بیش از حد می NSAIDو بدون  پیلوری هلیکوباکتر

توان نتیجه گرفت کمه در بیمماران    کننده هستند. در مجموع، میاز حد واگ باشد، گرچه این موارد به سختی تعیین

کننمد، ترشمح    مصر  نممی  NSAIDکن شده و یا  کننده گوارشی که حتی هلیکوباکتر در آنها ریشههای عود با زخم

 هم است. بیش از حد اسید یک عام  م

 های دوازدهه ناهنجاری
ثابت شده است. ایمن   پیلوری ، نقص ترشح بیکربنات دارند که رابطه آن با هلیکوباکترزخم دوازدههاکثر مبتلایان به 

شمود. افمزایش ترشمح اسمید معمده و کماهش ترشمح         برطر  ممی  پیلوری نقص تا حدود زیادی با درمان هلیکوباکتر

تیلیموم معمده در قسممت ابتمدایی      زدهه و افزایش متماپلازی معمده )حضمور اپمی    دوا pHبیکربنات منجر به کاهش 

شود. متاپلازی معده در دئودنوم باعث دئودنیت و افزایش آسیب ناشمی از اسمید و احتممالاً     دئودنوم  در دوازدهه می

وسمکوپی  پپسمی بمدون زخمم در آند    بیممار بما دیم     585شود. در یک مطالعه با  می زخم دوازدههمستعد شدن به 

بموده اسمت.    زخم دوازدههکننده برای ایجاد در دئودنوم یک عام  مهم پیشگویی پیلوری کولونیزاسیون، هلیکوباکتر

نیز باشد. ترشح بیش از حمد اسمید    پیلوری تواند مستق  از هلیکوباکتر البته متاپلازی ناشی از صدمه مزمن بافت می

شمود.   افزایش قابم  توجمه متماپلازی معمده در بافمت دئودنموم ممی       دهد باعث  که در مبتلایان به گاسترینوم رخ می

 شود. هلیکوباکتر پیلوریتواند منجر به آسیب مزمن بدون وابستگی به عفونت  بنابراین، متاپلازی می

 

 های معده زخم
شوند، با سمطوب پمایین و   ایجاد میپیلوری  که در قسمت ابتدایی و انتهایی معده و آنتروم و ناحیه پره های معده زخم

هما   های پاریتال معده است. این یافتمه  ترین حد طبیعی ترشح اسید همراه است که نشانه کاهش توده سلول یا پایین

کمه تنمۀ    زخم معدهدلی  آنتریت و آتروفی غدد اکسینتیک است. برعک ، نشانۀ از بین رفتن موکوس اکسینتیک به

همزممان دارای   زخم دوازدههمرتبط با  زخم معدهاران مبتلا به زخم در انتهای آنتروم یا کند، بیم معده را درگیر می

 ترشح اسید هستند.  سطوب طبیعی یا افزایش یافته

 ژنتیک، عوامل محیطی و عوامل خطر سایکولوژی
کند. تجممع   یژنتیک مطرب م مطالعات روی هلیکوباکتر تجمع خانوادگی، بیماری زخم پپتیک را با الگوی وراثت پلی

سمه برابمر    زخم دوازدهمه از هم متمایز هستند. بستگان درجه اول مبتلایان به  زخم معدهو  زخم دوازدههخانوادگی 

شموند. بمرعک ، بسمتگان    نیمز مبمتلا ممی    زخم معدهشوند، ولی به همان نسبت به مبتلا می زخم دوازدههبیشتر به 

دارنمد.   زخمم دوازدهمه  و نمه  برابمری    زخمم معمده  در خطمر  برابمری   1افمزایش   زخمم معمده  درجه یک مبتلایان به 

عنوان یک نشانگر طبق قوانین  اتوزومال غالب مستعدکنندۀ زخم پپتیک در نظر گرفتمه شمده   هیپرپپسینوژنمی  به

علمت تجممع خمانوادگی عفونمت     دهمد هیپرپپسمینوژنمی بمه   های مشابه نشان ممی های بعدی موضوع است. پیگیری

 گنجانده شود. پیلوری است. مواردی که در حقیقت باید در چارچوب هلیکوباکتر پیلوری هلیکوباکتر
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 دخی  هستند؟ پیلوریلیکوباکتر هآیا عوام  ژنتیک در مستعد کردن بیمار به عفونت 

 نباشند، وجود دارند؟ پیلوری آیا عوام  ژنتیک که وابسته به هلیکوباکتر

 Aو  Oر ژنتیکی غیرمستقیم را نشان داده است. گمروه خمونی   یک مطالعه ارتباط بین زخم پپتیک و چندین نشانگ

Lewis a)فنوتیپ 
+
, b

بودند. با ایمن وجمود،    زخم دوازدهه، دارای افزایش خطر ABHویژه افراد غیرترشحی  ، به-

ن، را نشان دهد. بنابرای زخم پپتیکیا با  هلیکوباکتر پیلوریبا عفونت  Oمطالعات دیگر نتوانست ارتباط گروه خونی 

نظمر  نامشمخص اسمت. بمه    زخم پپتیمک و حضور  هلیکوباکتر پیلوریو چسبندگی  Lewisژن  ارتباط بین بروز آنتی

و سمرطان   زخم دوازدهمه و عوارض عفونت، مانند  پیلوری رسد عوام  میزبان در استعداد به عفونت با هلیکوباکتر می

شمود ولمی    ممی  زخم دوازدههموجب  1βم اینترلوکینمرفیس ، پلیپیلوری باشد. در جریان عفونت با هلیکوباکتر مهم 

و ترشح اسید است. اگر چه  پیلوری نیز دخی  است که این مربوط به التهاب ناشی از تیثیر هلیکوباکتر 5  اینترلوکین

مورفیسمم روی   ها دارد، ولی مشخص نشده است که آیما سمایتوکین پلمی    تیثیر محافظتی روی سلول 1βاینترلوکین 

هم اثر دارد یا نمه؟ مطالعمات روی دوقلوهما نشمان داده      پیلوری زخم پپتیک با اتیولوژی غیر هلیکوباکترسایر موارد 

 پیلموری  ، هیچ ارتباطی به استعداد ژنتیکی ابتلا به عفونت هلیکوبماکتر های پپتیک زخماست که استعداد ژنتیکی به 

بما اثمر    های پپتیک زخمه اثر ژنتیک برای ایجاد تخمکی   نشان داده کها در دوقلوها )دوتخمکی و تکندارد. گزارش

 ارتباطی ندارد. اگرچه هیپرپپسینوژنمی ممکن است بما عفونمت هلیکوبماکتر    پیلوریلیکوباکتر هژنتیک برای عفونت 

 پپتیمک همای   های انجام گرفته در ایتالیا، نوعی ارتبماط خمانوادگی را در زخمم    ارتباط داشته باشد اما بررسی پیلوری

زخمم  نشمان داده اسمت. ارتبماطی بمین      پیلموری  در غیاب عفونت هلیکوبماکتر  Aبالا بودن پپسینوژن گروه ناشی از 

 و چندین نشانگر ژنتیکی غیرمستقیم گزارش شده است.  پپتیک

 عوامل مؤثر روی پیشرفت زخم

 به زخم هسمتند  ها مستعد ابتلا سزایی در ایجاد زمینه زخم در دستگاه گوارش دارد. سیگاریسیگار نقش بهسيگار: 

آمریکایی،  0512کنند. در یک مطالعه بین  راحتی بعد از درمان عود میشود و به سختی درمان میهای آنها به و زخم

دهمد کمه    یک مطالعه تحلیلی نشان ممی   سیگار آنها رابطۀ تنگاتنگ داشت. عوام  خطر افزایش زخم با مقدار مصر

همای گوارشمی    هرحال، شواهد از رابطه بین سیگار و زخممی دهند. بهها، خلا  موضوع فوق را نشان برخی پژوهش

تموان سمیگار را عامم  خطمر عمود زخمم بعمد از        که ممی طوریکند بهحمایت می پیلوریلیکوباکتر ههای  در عفونت

 بمه  زخم معدهبیمار با  15و  زخم دوازدههبیمار با  165دانست. در یک گزارش،  پیلوریکن کردن هلیکوباکتر  ریشه

بیممار   81بیممار از   1و درمان زخم پیگیری شدند. عود زخمم در   پیلوری کنی هلیکوباکتر ماه بعد از ریشه 58مدت 

  دیمده شمد. سمیگار البتمه تمیثیری روی عمود و       1بیممار غیرسمیگاری )%   1-2بیمار از  2  در مقاب  5/1سیگاری )%

 کنمی هلیکوبماکتر   اثر سمیگار در درممان و ریشمه     ندارد. اطلاعات متناقضی در خصوص پیلوری بازگشت هلیکوباکتر

 کنی هلیکوباکتر قب  از درمان و ریشه های پپتیک زخمعنوان عام  خطر برای وجود دارد. بنابراین، سیگار به پیلوری

کننمده تاییمد   های زیادی تیثیر سمیگار را روی لایمۀ مخماطی و عوامم  محافظمت      شود. مکانیسم محسوب می پیلوری
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زخمم  همای بما سمابقه     ر یک مطالعه، تیثیر سیگار و نیکوتین مزمن در تحریمک ترشمح اسمید در سمیگاری    اند. د کرده

 مقایسه شد.و بدون سابقه زخم  دوازدهه

 های پپتیک حتی بدون وجود هلیکوباکتر باعث ایجاد زخم NSAIDداروهای داروهای التهابی غير استروئيدی: 

 282دهند. در یمک مطالعمه، سمابقه دارویمی      در بیماران افزایش می را زخم پپتیکشوند و خطر عوارض می پیلوری

زخمم  یما   زخمم معمده  نفر شاهد  مقایسه شدند. در این مقایسه نسبت افمراد دارای   801با  های پپتیک زخمبیمار با 

ها NSAIDو سوراخ شدن معده یا دوازدهه در گروه اول بیشتر بود.  8/2به  8/6در گروه اول به گروه دوم  دوازدهه

کننمده   از بیمماران مصمر    29های مقاوم به درمان دارند. علاوه براین، شایان ذکر است % نقش مهمی در ایجاد زخم

NSAID   اطلاعات دقیقی در مورد مصرNSAID دهند.   به پزشک نمی 

 ها تیثیر دارند: های زیادی در بیماران در درمان زخم ویژگیویژگی های بيماران: 

یابنمد. همچنمین در افمراد مسمن اسمتعداد       آرامی بهبمود ممی  سن نسبت به افراد جوان بهها در افراد م زخم .5

 ها و نیاز به تزریق خون و بستری بلندمدت در بیمارستان بیشتراست.  ریزی زخم خون

 گیرد. سختی و با تیخیر صورت میشان بهدارند، درمان زخم معدهو  زخم دوازدههبیمارانی که همزمان  .1

سختی به درمان دارویی و جراحی جواب  به استرس اولسر ناشی از بستری در بیمارستان، بهبیماران مبتلا .1

هما   طور آشکار وابسته به عوام  محرک اختلال فیزیولوژیک مانند داروها و جراحیها به دهند. این زخم می

  شود، به درممان بمه  ای برطر  ندهند و تا وقتی که بیماری زمینه سختی به درمان پاسخ میهستند. آنها به

را در بیماران باعمث آسمیب بمه مخماط      پیلوریدهند. برخلا  یک گزارش که هلیکوباکترخوبی پاسخ نمی

 شواهدی مبنی بر رابطه بین استرس اولسر و هلیکوباکتر وجود ندارد.  داند، می

 

ور واضمح نقمش مهممی در    طگذارد. اندازۀ زخم به ی زخم تیثیر میهایژگیوعوام  مختلفی روی های زخم: ویژگی

همای   آرامی ترمیم شده و نیازمنمد درممان حممایتی هسمتند. در زخمم     های بزرگ به مدت زمان درمان آن دارد. زخم

شمود.   بزرگ قب  از درمان دارویی ممکن است جراحی لازم شود. بنابراین، هرچه زخم بزرگتر باشد، دیرتر خوب می

همای دوازدهمه کمه     مار با سابقۀ زخم قبلی، اندازۀ زخم و سیگار با زخمعام   خطر شام  بی 1 بر اساس مطالعه ای، 

 هفته بهبود نیافته بودند، ارتباط داشتند. 2طی 

  هما باعمث سموء   دارد. اگرچه موادی مانند مشروبات الکلی و ادویمه   سزایی در ایجاد زخمرژیم غذایی نقش بهتغذیه: 

خماص  ها نسبت به غمذاهای   بخشی و عود مجدد زخممبنی بر تداومای   شوند، ولی اطلاعات متقاعدکننده هاضمه می

 ها تیثیر دارند.   های غذایی روی زخم وجود ندارد. هرچند اطلاعاتی وجود دارد که بعضی رژیم

شمود، احتممال زخمم را     شوند و یا از مواد نگهدارنمده در آنهما اسمتفاده ممی     غذاهایی که نگهداری میرژیم غذایی: 

کننمد،   . در جنوب شرق آسیا که مصر  برنج بالاست، در مقایسه با مناطقی که گنمدم مصمر  ممی   دهند افزایش می

دار در مقابم    دهد، مصر  برنج تازه و یا بمرنج سمبوس   زخم دوازدهه شیوع بیشتری دارد. مطالعات حیوانی نشان می
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طور مشابه، این موضوع د. بهشوند، نقش محافظتی دارن الک  و برنج بدون سبوس و روغن که باعث تخریب مخاط می

در مناطق روسمتایی در مقابم     زخم دوازدههدار و آرد گندم نیز صادق است. در جنوب آفریقا  در مورد گندم سبوس

دهد که ذرت محلی نسبت به ذرت صنعتی مقاوممت زیمادی    مناطق شهری شایع نیست. مطالعات حیوانی نشان می

ای نشمان  د. این مطالعه در مورد انسان تییید نشمده اسمت. نتمایج مطالعمه    کن ایجاد می زخم دوازدههنسبت به ایجاد 

مقاوممت   زخم دوازدههشان دارند، نسبت به  غذای روزانه دهد که بافت مخاطی افرادی که مصر  روزانه فلف  در می

 کند. بیشتری کسب می

ناشی از کماهش پرسمتانوئیدهای    شود که احتمالاً می زخم دوازدههرژیم ناکافی اسیدهای چرب ضروری باعث ایجاد 

مخاطی است. همچنین بیان شده که افزایش اسیدهای چرب غیراشباع در رژیم غذایی نقمش محمافظتی در مقابم     

دارند. یک مطالعه تیثیر اسیدهای چرب غیمر اشمباع را در مقابم  بیممارانی کمه زخمم و عفونمت          پیلوری هلیکوباکتر

 هلیکوبماکتر  دهمد. اسمیدهای چمرب تمیثیری روی تجممع     اند، نشان می کردهدارند و دارو مصر   پیلوریهلیکوباکتر

دهمد   مشابه، مطالعات کوهورت روی انسان نشان میطورها ندارند. به در مخاط معده یا سطح پروستاگلاندین پیلوری

هما و  دی کمه میموه  وجود ندارد. اما افرا زخم دوازدههگونه ارتباطی بین انواع و مقدار چربی خورده شده و ایجاد هیچ

کنند با کاهش خطر ایجاد زخمم مواجمه هسمتند. قهموه نقمش       مصر  می Aهای فیبردار و ویتامین  ها ، رژیم سبزی

هاضمه در بسیاری از افراد دارد که نتیجمه آن افمزایش ریفلاکم  ممری     تحریکی زیادی در ترشح اسید و ایجاد سوء

نیست، زیرا با حذ  کافئین از قهموه تمیثیر قهموه در سوءهاضممه      است. کافئین موجود در قهوه به تنهایی تیثیرگذار

کننمدگان   ها، شواهدی مبنی بر افزایش عوامم  خطمر زخمم در مصمر     رغم تمامی این مشاهده یابد. علیکاهش نمی

هممراه اسمت. در یمک     پیلموری قهوه وجود ندارد. هرچند افزایش مصر  آن با افزایش خطر عفونمت بما هلیکوبماکتر    

 دهد. ثابت شده است که قهوه سوءهاضمه را در افراد بدون زخم افزایش میمطالعه 

همای گوارشمی دارد، زیمرا ذاتماً دارای      ای در علاممت درممانی زخمم    در گذشته عقیده بر این بود که شیر نقش عمده

کند  ک میعلت کلسیم و پروتئین موجود در آن، شیر ترشح اسید را تحریکه بهدهنده است. درحالی خاصیت تسکین

تر از اسید موجود است. با این وجود، آسیب اسیدی ناشی از شیر بسیار کمم   ایجادشده بسیار ضعی  که بافرطوریبه

است. شیر انسان حاوی عوام   محافظتی است و شام  عوام  رشد فسفولیپیدهای فعال سطحی و پروستاگلاندینی 

E2 د زخمی دارد و خاصیت مقابله با اسید را دارد. با ایمن حمال،   است. بنابراین، به این علت است که شیر فعالیت ض

 شان تجویز شود.خوردن شیر نباید برای بیمارانی که سودی برای آنها ندارد برای بهبود زخم

انگیمز   همای گوارشمی بحمث    رغم یک دهه مطالعه در پیدایش زخم اهمیت عوام  سایکودینامیک علیعوامل روانی: 

 ها به عل  مختل  مخت  بوده است: تظاهرات سایکودینامیک زخم باقی مانده است. بررسی

 مشخص کردن زمان رویداد  و عود زخم مشک  است. .5

اند و عوام  سایکودینامیک احتمالاً نقش ایجادکننده در یک ها عوام  متعددی دخی  در سبب شناسی زخم .1

 گروه خاصی از بیماران دارند.

  است. حوادث پراسترس فقط قسمتی از تصمویر هسمتند. سمطح    شناسی مشک گیری استرس در روان اندازه .1

 استرس، بازتابی از احساس استرس بیمار در مقاب  حوادث است.
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زا  زایی دیگر همزمان شوند. این عوامم  بیمماری   های بیماری عوام  سایکودینامیک لازم است که با مکانیسم .2

 باشد. NSAIDه از توانند هلیکوباکتر، ترشح زیاد اسید و سیگار و استقاد می

شموند.   های گوارشی رایمج ممی  های زخم های اجتماعی و سوانح طبیعی، پیچیدگی اند در مصیبتمطالعات نشان داده

در  بمرد. ها نام  های هوایی لندن توسط آلمانی های گوارشی را در بمباران گیر زخم توان افزایش چشم طور نمونه میبه

در بیمماران بمدون جراحمت     پیلموری  ثۀ زلزله به عم  آمد، شیوع هلیکوبماکتر ای که بعد از یک حاد هفته 8پیگیری 

هما   ه که تحت استرس زلزله نبودند، بود. ایمن یافتمه  زخم معدداشتند مشابه دو گروه شاهد با  زخم معدهفیزیکی که 

روه شاهد، شیوع دهد بیماران بستری در بیمارستان با زخم  پپتیک همراه با صدمه فیزیکی در مقایسه با گ نشان می

و  پیلموری  های هلیکوبماکتر  کند که عوام  روانی هم زخم مشابهی داشتند. این اطلاعات بیان می پیلوری هلیکوباکتر

کنند. ساز وکار پاتوفیزیولوژی استرس برای تشکی   را به یک اندازه شدیدتر می پیلوری های غیرهلیکوباکتر هم زخم

طور مثال ترشح بیش از حد اسید معده هنگمام اسمترس باشمد. ولمی     وانند بهت زخم تعری  نشده است. این اثرات می

در مقایسه با افراد شاهد  مشهودتر است. از طرفمی، اثمر اسمترس روحمی افمراد       زخم دوازدههتیثیر آن در بیماران با 

اط بمین عوامم    ای مبنی بر ارتب مختل  متفاوت است که روی اثر آن بر دستگاه گوارش نیر مسثر است.در ک ، یافته

رنجموری  دهد که نگرانمی و روان  عنوان علت و معلول وجود ندارد. یک مطالعه نشان میهای گوارشی به روانی و زخم

بالا بود. در بعضی از بیماران نمود سایکولوژی، یمک پیاممد اسمت نمه      زخم دوازدههدر یک گروه از بیماران مبتلا به 

 علت بیماری.

 اپیدمیولوژی

.  اسمت  داشمته   تموجهی قابم    همای  دگرگونی  گذشته  قرن  در یک  از آن  ناشی  و عوارض  پپتیک  های زخم  شیوع  میزان

 5816بمار در سمال   های پپتیمک نخسمتین   های پپتیک نادر بودند. پاتولوژی زخم میلادی، زخم 5899پیش از سال 

  بودند، ولی  شناسایی  ندرت قاب به  پپتیک  های مزخ  بیستم  از قرن  تا قب  ،موجود  های داده  براساستوضیح داده شد. 

  بسمتری   میمزان   شمام      آمار بیمارستانی 5809  در اواسط سال  نهاد تا اینکه  افزایش  رو به  میزان  این 5859  تا سال

 در اروپا و آمریکما رو   حداق   بیماری  این  شیوع  داد که  نشان   ،و مرگ  جراحی  اعمال، ها در بیمارستان  بیماران  شدن

.  اسمت   بموده   عارضمه   بمدون   پپتیمک   زخمم   بیماران  شدن  بستری  خاطر کاهشهبیشتر ب امر  . این است  بوده  کاهش  به

  کماهش   طور مختصری، به  5شدگیو سوراخ  خونریزی  شام  ض آنو عوار  بیماری  از این  ناشی  مرگ  میزان  همچنین

وجمود    از جملمه   و متغیرهمایی   محیطمی   عوامم    به  کام   بستگی  آن  های دگرگونی و  بیماری  ینا . شیوع است  داشته

  پپتیمک    زخمم   بیمماری   اپیدمیولوژیدارد.  سیگار  و مصر   ضدالتهابی  داروهای  ، مصر  هلیکوباکتر پیلوری  میکروب

 گیرد:قرار   مورد توجه باید  ذی   دلای  به

،  در بیمارسمتان   شمدن   ، بسمتری  ، آندوسمکوپی  ، رادیوگرافی علایم  از طریق  پپتیک  های زخم  شناخت  روش .5

 . مرگ و  ، جراحی عوارض

 .شود می ياهر  طور متناوب به  بیماری  ، زیرا این ارزیابی  زمان .1

                                                           
1
 Perforation  
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،  تازوفاژیم   از جملمه   گموارش   دسمتگاه   فوقمانی   قسممت   همای  را بایمد از سمایر بیمماری     پپتیمک   همای  زخم .1

 .مجزا کرد  از آن  ناشی  های و خونریزی  زخم بدون  های پپسی دی 

 . سرپایی  صورتبه  بیماران  این  های و مراقبت  در تشخیص  سریع  تغییر روش .2

 . شده  ارایه  های بهبود در درمان .6

 . است  آمده  عم ه ها ب بیمارستان  و مرگ  کدگذاری  در سیستم  که  تغییراتی .5

نادر بود ولی در نیمه اول قرن بیستم شیوع آن افمزایش یافمت. شمیوع و اپیمدمیولوژی      5899تا سال  زخم دوازدهه

و سیگار است.  NSAIDهای مختل  محیطی از جمله هلیکوباکتر ،  طرز چشمگیری ناشی از عام زخم دوازدهه به

را در ممورد زخمم    پیلموری  یکوبماکتر توانند تمام مسای  مربوط به روند زمانی و اثمر سمن در هل   البته این عوام  نمی

عفونمت شمایعی در انسمان محسموب      58پیش از اواخر قمرن   پیلوری ویژه اینکه هلیکوباکتردوازدهه تفسیر کنند. به

تنهایی افزایش شیوع زخم و افزایش شیوع زخم دوازدهه نسبت به زخم معده را توضمیح دهمد.   توان به شد و نمی می

شمد   با پان گاستریت مشمخص ممی   پیلوری در کشورهای در حال توسعه، هلیکوباکترو همچنین  58در انتهای قرن 

شد. این مساله، فرد را مستعد سرطان معمده   کرد و موجب کاهش ترشح اسید می که آنتروم و تنۀ معده را درگیر می

دۀ اسمید را درگیمر   کننم کرد. در مقاب ، زخم دوازدهه همراه با گاستریت ناحیۀ آنتروم بود که مخاط ترشح و زخم می

کرد ولی ارتباطی با گاستریت ناحیۀ تنۀ معده و سرطان معده نداشت. این مساله به این خاطر اسمت کمه بمرای     نمی

ایجاد زخم دوازدهه نیاز به مقدار خاصی از اسید معده است که در صورت گاستریت متوسط تنۀ معمده، ایمن مقمدار    

 عده همراه با کاهش ترشح اسید است.گردد. در صورتی که سرطان م اسید ایجاد نمی

دهندۀ تغییرات محیطمی اسمت ، اگمر    نشان پیلوری تغییر بارز در شیوع زخم پپتیک و گاستریت ناشی از هلیکوباکتر

انمد.   چه این موضوع هنوز مورد بحث است ، در صورتی که عوام  مربوط به میزبان یا عوام  ژنتیک بدون تغییر بوده

، بهبود حم  و نق  و بهبود شرایط نگهمداری غمذا در یخچمال سمبب      19که در اوای  قرن  کند یک تئوری بیان می

شده است که غذاها نیاز به مادۀ نگهدارندۀ کمتری داشته باشند و باعمث تغییمر سمریع در رژیمم غمذایی کشمورهای       

شد  ک نگهدارنده استفاده میعنوان ییافته گردید. بارزترین این تغییرات، تبدی  رژیم فصلی که در آن نمک به توسعه

های تازه در تمام سال بود. علاوه بر این، بهبود کلی بهداشمت و نظمارت در کشمورهای    ها و سبزیبه رژیم ثابت میوه

گاسمتریت ناشمی از    های کودکی بود که ممکمن اسمت سمبب کماهش پمان      یافته همراه با کاهش شیوع عفونتتوسعه

باشمد. متاسمفانه    سد در مناطق مختل  دنیا آمار شیوع زخمم پپتیمک  مختلم     ر نظر میشود. به پیلوری هلیکوباکتر

ها محدود است. اطلاعات کمی در این مورد در دسترس است که در ذی  مطالعات در مورد زخم پپتیک در جمعیت

 آمده است.

طریمق   ساله که از 59که مطالعات پیلوری در شمال و جنوب چین مشابه است. درحالی شیوع هلیکوباکتر .5

برابر شممال   2/1دهد که زخم دوازدهه در جنوب  اندوسکوپی در این دو منطقه انجام شده است نشان می

 تر از شمال چین است. برابر شمال چین و زخم معده در جنوب چین شایع 5/5چین ، سرطان در جنوب 

هه در جمعیت روستایی در آفریقای جنوبی از اطلاعاتی که از بیماران گرداوری شده بود شیوع زخم دوازد .1

 تر از جمعیت شهری بود. پایین
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که موارد زخم پپتیک بادی بالاتری نسبت به هلیکوباکتر پیلوری دارند، درحالی ها آنتی در سنگاپور، هندی .1

 ها از دو نژاد چینی و هندی هستند . تر است )لازم به توضیح است که سنگاپوری ها پایین در آنها از چینی

رسد که شیوع زخم  نظر میشود، به تر پیلوری یک علت غالب برای زخم پپتیک در دنیا محسوب میاگرچه هلیکوباک

معده، زخم دوازدهه و سرطان معده در نقاط مختل  دنیا متفاوت باشد که قاب  توضمیح بما شمدت شمیوع آن در آن     

ای احتممالاً   غییمرات منطقمه  نیز در آن مموثر اسمت. ایمن ت    NSAIDمناطق نیست. البته الگوی استفاده از سیگار و 

کننمد. تغذیمه    پیلوری است که در مناطق مختل ، ایجاد گاستریت می های متفاوت شیوع هلیکوباکتر وابسته به الگو

 گذارد. نیز در مناطق مختل  متفاوت است که روی شیوع زخم  پپتیک اثر می

  و جنس  سن

دو   طور معممول  به  دوازدهه  های زخم  شیوع  دارد. گرچه  زدههو دوا  معده  پپتیک  های در ایجاد زخم  مهمی  نقش ، سن

و   یافته  کاهش  سرعتهب  جوان  در مردان  آن  شیوع  شود، ولی ياهر می  در مردانویژه به،  معده  های زودتر از زخم هده

  بما سمن    بیمماری   ایمن   رتباط مسمتقیم ا ۀدهند نشان  تغییرات  . این است  یافته  ، افزایش در زنانویژه به،  مسن در افراد

   : پردازیم می  چند نکته  توضیح  به  موضوع  پیچیدگی  دلی  . بهاست

اخیر   های در سال  که  است  در حالی  یابد. این می  افزایش  با سن  هلیکوباکتر پیلوری  میکروب  ابتلا به  میزان .5

بهبود   ،بر آن  . علاوه است نهاده  کاهش  رو به  پیشرفته  ایدر کشوره  در افراد جوان  عفونت  این  شیوع  میزان

بما ممواد     تماس  و کاهش  غذایی  در رژیم  که  و تغییراتی  از یخچال  ، استفاده محیطی و  فردی  بهداشت  وضع

 .باشد  روند داشته  این  در کاهش  محیطی  عوام   عنوان را به  مهمی  تواند نقش ، می شده  حاص   شیمیایی

داروها   این  مصر   بالای  یابد و میزان می  بالا افزایش  در سنین  ضدالتهابی  داروهای  از مصر   ناشی  عوارض .1

 .است  کهولت  بیشتردر سنین  هم

. بمه نظمر    اسمت   یافتمه   افزایش  در زنان  که  در حالی  ،یافته  کاهش ، مردان  به ویژه   سیگار در جوانان  مصر  .1

  کمه   آنچه  باشد، ولی  داشته  مسن  در زنان  پپتیک  های زخم  در ایجاد عوارض  مهمی  نقش سیگار رسید نمی

  و ممرد مشماهده    در زن  مسماوی   نسمبت   بمه   بمود، اممروزه    شایع  در مردان  که پپتیکی  های زخم  است  مسلم

 د.شو می

  اجتماعی  ، نژاد و سایر عوامل جغرافیایی  توزیع

در شمود.   ممی   مشاهده  جهان  جغرافیایی  مختل   در مناطق  بیماری  این  شیوع  زانمدر می  ای ملاحظه  قاب   تغییرهای  

ولمی   .به آن استناد کمرد   توان وجود ندارد و نمی  زمینه  در این  کافی  اطلاعاتعلت عدم وجود ثبت کشوری، ایران، به

از   بمیش   هندوسمتان   جنموب  در  پپتیمک   های زخم  ، شیوع مثال  عنوان به توزیع آن در کشورهای دیگر متفاوت است.

  در شممال   آن  شمیوع   کمه  داد  نشان  شده  انجام  اندوسکوپی  های یافته  روی  کهاتی مطالع  ، ولی است  آن  شمالی  مناطق

  ممکمن   دوازدهمه  و  معمده   های زخم  شیوع  میزان  ، ولی است  نگرفته  انجام  رابطه  در این  دقیقیات . مطالع بیشتر است

  معده  های از زخم  بیش  در هندوستان  دوازدهه  های زخم  شیوع  آنکه  باشد. از جمله  متفاوت  ،گوناگون  در مناطق  است

 در  دوازدهمه   همای  ، زخمم  بمر آن   . عملاوه  اسمت   دوازدهه  از زخم  بیش  معده  های زخم  شیوع  در ژاپن  که، درحالی است
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  ایمن  .اسمت   بما سمرطان    هممراه   در ژاپمن   معمده   همای  زخم  کهدرحالی  است  با انسداد و تغییر شک   همراه  ندوستانه

 میکمروب   ایمن   شمیوع   . زیرا در هر دو منطقهنیست  توجیه  قاب   هلیکوباکتر پیلوری  میکروب  شیوع  براساس  تغییرات

بسمیار    پیلموری  هلیکوبماکتر   علیمه   پمادتن   میمزان   کمه   پیشرفت  در حال  یاز کشورها  ، در برخی آن  رغم . علی بالاست 

  معمده   سمرطان   شمیوع   اسمت   آمریکما، ممکمن    در جنوبویژه به ،  در نژاد سیاه.  نیست  شایع  پپتیک  های ، زخم بالاست

،  ژنتیمک   ، عوامم   وبماکتر پیلموری  هلیک شمیوع   متعدد از جملمه   عوام   که ازآنجایی.  باشد  آتروفیک  گاستریت  علت به

در ایجماد    محیطمی   ، سمیگار و سمایر عوامم     ضمدالتهابی   داروهای  ، مصر  بدن  دفاعی  ، سیستم میکروب  زایی بیماری

 .ساخت  مشخص  را در آن  و غیره  نژاد، مذهب  چون  عواملی  نقش  راحتیهب  توان دارند، نمی  دخالت  پپتیک  های زخم

 رسیگا  مصرف

  ، عمود و عموارض   ، تمداوم  شمیوع   خطمر در میمزان    عام   یک  عنوان سیگار به  مصر   وجود دارد که  شواهد بسیار قوی

 .دارد  نقش  پپتیک  های زخم

  افزایش  و دوازدهه  معده های زخم  ها خطر ابتلا به در سیگاری  اند که داده  نشان  اپیدمیولوژی اتمطالع .5

 .سیگار دارد  مصر  تعداد با   ستقیمارتباط م  یابد که می

 .گردد می  عود بیماری  و افزایش  بهبود زخم  کاهش  سیگار موجب .1

عمر بعمد از    طول  دهد و کاهش می  را افزایش  جراحی  عم   و نیاز به  زخم  سیگار خطر عوارض  مصر  .1

 .سیگار ارتباط دارد با  جراحی  عم 

در   ممرگ   میمزان   بمالا بمودن    که  نیست  و روشن  ها بیشتر است یدر سیگار  از زخم  ناشی  مرگ  میزان .2

  عنموان  سیگار بمه   ، مصر  فوق  مسای   به  با توجه  ولی . یا زخم است  و ریوی  قلبی  های ضایعه ارتباط با

  افتهی  کمتری  اهمیت  عام   این  هلیکوباکتر پیلوری  با درمان  امروزه  . البتهمطرب است خطر  عام   یک

 .است

  غذایی  رژیم

و  هما  ادویمه   مصمر    از جملمه   خاصی  دانستند و معتقد بودند غذاهای می  ایجاد زخم  را عام   غذایی  رژیم  ،در گذشته

 انمد، بمه   شمده   ایجاد زخم  سبب  عوام   دهد این  نشان  که  شواهد علمی  تاکنون  شود، ولی می  هاضمهوءس  موجب  الک 

 بمه   داننمد کمه   ممی   دوازدهمه   ایجاد زخمم   از عوام   یکی  غذایی  را در رژیم  چرب  اسیدهای  . کاهش است  نیامده  دست

ند. در نرسما   اثبمات   ارتباط را به  این اند متعدد نتوانسته اتمطالع  . ولی مخاط است  پروستاگلاندین  میزان  کاهش دلی  

  مصمر    بیشمتر بمرنج    ممردم   کمه   هندوسمتان   در جنوب ، مثالبرای  .وجود دارد  متفاوتی  اتنظر  غذایی با مواد  رابطه

  ایمن   جالمب  ۀنظری .کنند می  مصر   بیشتری  گندم  که  است  شمال  ناحیه  از مردم  بیش  دوازدهه  زخم  کنند میزان می

 کنمد، ممی ایجماد    و زخم  بوده  سیتوتوکسیک  که  چربی  شود پراکسیداسیون می  موجب  مواد غذایی  نگهداری  که  است

  بررسمی   نیماز بمه    غمذایی   هلیکوبماکتر و رژیمم    میکمروب   بین  رسد تداخ  نظر میها شود. به اکسیدانت آنتی  جایگزین

مخماط و    قابلیمت   اسمت   هما ممکمن   اکسیدانت  حاوی  غذایی  رژیم ۀمخاط بوسیل  گلوتاتیون  کاهش  دارد، ولی  بیشتری

 .ایجاد نماید  التهابی  های و ضایعه  داده  کاهش  تولیدشده  های و رادیکال  میکروبی  عوام   تهاجم  در مقاب  را  آن  تحم 
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  کنمد و گماهی   ایجماد ممی    پپسمی  یا دیم    هاضمهوءاز افراد س  در بسیاری  که  است  اسید معده  قوی  محرک  یک  قهوه

  در ایجماد زخمم    عام   یک  عنوان به  کند قهوه  ثابت  وجود ندارد که  شواهد کافی  شود. ولی می  واکنش  افزایش  موجب

 .دارد  نقش

  پپتیک  های در زخم  آن  و نقش  ژن

د دارنم  O  خمونی   گروه  که  . در افرادی است  شده  گزارش  ژنتیکغیرمستقیم  با نشانگرهای  پپتیک  های زخم  همراهی

 ۀگیرنمد   دارای O  خمونی   گمروه   نتدهنمد پماد   می  ها نشان گزارش  . همچنین بیشتر است  هدوازده  زخم  خطر ابتلا به

داد   نشان  اولیه اتمطالع. در ارتباط باشد  مسیله  با این  است  ممکن  که است  هلیکوباکتر پیلوری  میکروب  برای  اپیکال

  دارنمد، دارای   دوازدهه  زخم  که  از افرادی درصد 69تا  19و   بیشتر است  در افراد خانواده  پپتیک  های زخم  شیوع  که

 56تما   6ندارند،   خانوادگیۀ سابق  که افرادیدر   پپتیک  زخم ۀسابق  کههستند. درحالی  دوازدهه  زخمۀ خانوادگی سابق

نظمر   . بایمد در  یشمتر اسمت  برابر ب  سه ، اول  درجه  در وابستگان  معده  زخم  به  نسبت  دوازدهه  زخم  . میزان است درصد

 .شود می  مشاهده  تجمعی  صورتهب  در افراد خانواده هلیکوباکتر پیلوری   شیوع  میزان،  خانوادگی  در شک   که  داشت

 هلیکوباکتر پیلوری
های  پ  از کش  میکروب هلیکوباکتر پیلوری توسط وارن و مارشال، در زمینۀ نقش این میکروب در پاتوژنز بیماری

تروفیمک، متماپلازی   آگاه گوارش فوقانی از جمله گاستریت حاد و مزمن، زخم معده، زخم دوازدهمه، گاسمتریت   دست

ای انجمام   ای، دیسپلازی و در نهایت سیر موارد مذکور به سوی سرطان معده و لنفوم معده، مطالعمات گسمترده   روده

همای معمده ناشمی از     از زخمم  09دهمه  و % همای دواز  از زخمم  89شده است. امروزه اعتقاد بر این است که حمدود % 

درصد از افمراد جامعمه بمه ایمن میکمروب مبمتلا هسمتند و یکمی از          69-09میکروب هلیکوباکتر پیلوری است. بین 

عنموان  هایی است که جامعه بشری به آن آلوده است. سازمان جهانی بهداشت این میکمروب را بمه   ترین عفونت شایع

های معده و دوازدهه ثابت شده است و  خته است. نقش این میکروب در ایجاد زخمکارسینوژن در سرطان معده شنا

دهد که درمان ایمن میکمروب همزممان بما بهبمود زخمم، از عموارض آن نیمز از جملمه           شده نشان میمطالعات انجام

ن اسماس،  کنمد. بمر ایم    های جراحی و در نهایت از عود زخم جلوگیری می ریزی، انسداد، سوراخ شدن و از عم  خون

تمدریج رو بمه   و میزان بستری در بیمارستان و ابتلاء به زخم دوازدهه و معده ناشی از این میکمروب، بمه    میزان مرگ

- ، منحنی منفی  گرم  است  و میکروبی  است  انسان  باکتریایی  های عفونت  تریناز شایع  یکی  میکروب  اینکاهش است. 

  تولیمد فمراوان    میکمروب   این  مهم  های . از ویژگی است  متحرک  شدتهب  که  زیهوا در محیط بی  آهسته با رشد  شک 

  عفونمت   ایمن   در تشمخیص   نشانگر مهمی  عنوان و به  است  حیاتی  میکروب  کولونیزاسیون  برای  آنزیم  . این آز است اوره

 همای  آزممون   آز اسماس  شمود. اوره  ممی   کمار بمرده  به  تنفسی  آزمون  صورتبه  و چه  وضعیم آز اوره  آزمون  صورتبه  چه

  سلول  در خارج  طور معمول به میکروب  دارد. این  تروفیک  نقش  مخاط معده  و برای  است  ارگانیسم  این  شناختی سرم

پیمدا    عممر بیممار تمداوم     در تممام   گمردد کمه   ممی   در معده  وسیع  های التهاب  موجب  طریق  شود و از این می  مشاهده

 .شود  واقع  درمان  تحت  کند، مگر اینکه می
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 هلیکوباکتر پیلوری اپیدمیولوژی
ابمتلا در    میزان مبتلا هستند و  میکروب  این  دنیا به  از جمعیت 69%حدود   دهند که می  نشان  اپیدمیولوژیات مطالع

کشور   به  کشوری دیگر و از ۀمنطق  به  ای ز منطقهو ا  است  دنیا پراکنده  در تمام  میکروب  . این است  و مرد یکسان  زن

  بمیش   پیشمرفت   در حال  در کشورهای  آلودگی  شود، میزان می  مشاهده 5شک  در   طور که . همان است  دیگر متفاوت

  ترتیمب  هبم   و هندوستان  در چین  که، درحالی است 15%  میزان  در استرالیا این  مثال. برای  است  پیشرفته  ازکشورهای

رخ می دهمد    کودکی  ها در زمان بیشتر آلودگی  دهد که می  در کشورها نشان  شیوع  تفاوت  بررسیاست.  08% و %55

 .یابد می افزایش  سن  و با افزایش

لیا در استرا  که، درحالی است 18ل %سا  زیر ده  در کودکان  هلیکوباکتر پیلوری  به ابتلا  ، میزان چین  در شهر گوندرنگ

 کند.پیدا می  افزایش  در سالدرصد  1 تا 6/9  بین  آلودگی  میزان  سالگی از ده  یابد. پ  می  تقلی  2%  به  میزان  این

  افمزایش  سالگی 58تا  0  از سن 1% با نسبت  که است 8/29%  ساله 58تا  0  سنی  هلیکوباکتر در گروه  شیوع ، در ایران

در   ابمتلا در جوانمان    میمزان   کماهش   موجمب   و شمرایط بهتمر زنمدگی     و اجتمماعی   دییابد. بهبود شمرایط اقتصما   می

شمرایط    کمه   بتمدریج   ،اسمت   گرفتمه   انجمام   جنموبی  ۀو کمر   در ژاپن  که  ای مطالعه  . طبق است  شده  صنعتی کشورهای

ابتلا در افراد بمالاتر    میزان  . در ژاپن ستا  یافته  کاهش  هم  آلودگی  یابد، میزان بهبود می  در جامعه  و زندگی  اقتصادی

  شمیوع   میزان  . در ایران است 15%  ساله 18تا  19و   21%  ساله 18تا  19افراد  در  که ، درحالی است 06%  سال 29از 

در  ،هلیکوبماکتر   شمیوع   افمزایش   . شمیب اسمت  58%  ساله 26 تا  58 در گروهو  5/06  سال 26از   بیش  سنی  در گروه

 است.  5%  سال 26  بالای  سنی  گروه

 

 
  دنیا  در سطح  با هلیکوباکترپیلوری  عفونت  شیوع -5شکل 

 

 



 180/   های پپتیکزخم

  در حمال   . در کشمورهای  اسمت   متفماوت  ،کنمد  می  زندگی  که  ای و منطقه  سن  برحسب  در انسان  میکروب  این  شیوع

دارد.   بستگی  سن  به ابتلا  میزان ، پیشرفته  در کشورهای  که مبتلا هستند درحالی  و جوانان  کودکان ،بیشتر ، پیشرفت

  داری معنمی   تفماوت   سمنی   مختل   های گروه  بین  سال 58در زیر  ، 15) است  شده  انجام  در ایران  که  ای مطالعه  طبق

  بیمماری   در ایجاد این  و ژنتیکمحیط   هر دو عام  . یافت  توان نمی  سال 58  بالای  را در سن  تفاوت  وجود دارد و این

 ت.مسثر اس

ابمتلا در    افتد و میمزان  می  اتفاق  کودکی  در زمان  میکروب  این  ابتلا به ،شد  اشاره  طور که همان: محيطی  عوامل -5

افمراد    و اجتمماعی   شرایط اقتصمادی به این میکروب،  ابتلادر   مهم  . عام  است  سال در درصد 6/9 تا 1/9  بزرگسالان

  یکدیگر استفاده  از وسای   که  و کسانی  پرجمعیت  های خانواده در افراد  شیوع  میزان  اند که داده  نشانات . مطالعاست

،  دارد. اگر شرایط اقتصمادی   بیماریگسترش در   مهمی  نقش،  و اجتماعی  فردی  بهداشت نبود.  کنند، بیشتر است می

  کماهش   نسمبت   هممان   به  میزان  یابد، این بهبود  کند از نظر بهداشتی می  زندگی در آن فرد  که  ای و منطقه  اجتماعی

 .یابد می
 

  کمه   همایی  باشند. مطالعه  داشته  بیماری  در ابتلای  ای مساعدکننده  توانند نقش می  ژنتیک  عوام :  ژنتيک  عوامل -2

  ایمن  . اسمت   از افمراد همسمن    آنها بیش  ابتلای  میزان  دهد که یم  نشان  است  گرفته  انجام  یکتخمتک  دوقلوهای  روی

 .دهد را مورد تییید قرار می  پپتیک  های در زخم  ژن  در مورد نقش  قبلی  های پژوهش  نتایج  مطالعه

  مطالعه  دارد. در یک  وریهلیکوباکتر پیل  میکروب  در شیوع  مهمی  افراد نقش  و دانش  آلودگی  میزان:  تحصيلات -3

 است.  شده  داده  نشان  آلودگی  و میزان  تحصیلات  سطح  بین  معکوس  نسبت

 سرایت  های راه
  میکمروب   این  انتقال اصلی  راه  . ولییده استرس  اثبات  پرو و کلمبیا به  در کشورهای  آب  از طریق  میکروب  این  انتقال

  همای  جمعیمت  و  هما، افمراد خمانواده    ها و خوابگماه  در اردوگاه  کهاتی در مطالعامر   و این  است  انسان  به  انسان  از طریق

  خمانواده  در سایر افراد  ، بلکه است  فرزندان  تنها از پدر و مادر به  نه  انتقال  . این است  شده  ثابت ، گرفته  انجام  گوناگون

  طریمق  از  امکمان   بیشترین  ولی نیست،  کند، مشخص می پیدا  انتقال  میکروب  این  چگونه  اینکه. شود می  مشاهده  هم

  دیگر انتقمال   اند. امکان نموده  مشاهده  و کشت PCR  انجام  از طریق  را در مدفوع  میکروب  . این است  دهان  به  مدفوع

  میکمروب   ایمن   همچنمین  .انمد  کرده  مشاهده  و لثه  دندان  های را در پلاک  میکروب  . این است  دهان  به  دهان  طریق از

  به  معده  شود محتویات  موجب  که  هر عاملی ، پیدا کند. بنابراین  انتقال  دهان  به  معده  محتویات  طریق از  است  ممکن

  شمده   انجمام   کمه   ای گسمترده ات با وجود مطالع .باشد  داشته  نقش  میکروب  این  تواند در سرایت می یابد،  انتقال  دهان

  از سمرایت   رییپیشمگ   همای  اقمدام   کمه . درحمالی نیست  مشخص  طور قطعی به  بیماری  این  انتقال  های ، هنوز راه است

 .دارد  میکروب  این  انتقال  دقیق  های راه  شناخت  به  بستگی  بیماری
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  زایی بیماری
  بسمیاری  در  ، ولی نادر است  حاد گرچه   شود. شک می  مشاهده  حاد و مزمن  عفونت  دو شک   به  در بدن  میکروب  این

 منجمر بمه    کمه   اسمت   آن  ممزمن   دارد نموع   اهمیمت   آنچه  . ولی است  شده  مشاهده  و اپیدمیولوژی  تجربیات از مطالع

  نقمش   میکمروب   ایمن   زایمی  در بیماری  را که  عواملی . 10-16) شود می  و دوازدهه  معده  های و زخم  مزمن  گاستریت 

 ،در مخماط   ایجماد ضمایعه    مربموط بمه   عوامم   -1کولونیزاسمیون و   مربموط بمه    عوام  -5ۀ دو دست به  توان دارند، می

 کرد.  بندی تقسیم

  کولونیزاسیون
و محمیط    فماعی د  دهند با وجمود عوامم    می  اجازه  ارگانیسم  این  دارند به  نقش  میکروب  در کولونیزاسیون  که  عواملی

ممسثر    نمایمد. عوامم     یابد و ایجماد ضمایعه    حضور پیدا کند، تداوم  مخاط معده  در سطحبتواند   میکروب  ، این اسیدی

 :عبارتند از  درکولونیزاسیون

و  کند  حرکت  سرعتهسازد تا ب را قادر می  میکروب  این ، آن  های با فلاژل  همراه  بودن  شک  منحنی :تحرک -5

برساند تما محمیط رشمد      است  طبیعی  نزدیک pH  که  ای منطقه  دارند به  پایین pH  که  ز مناطقیا خود را

 .ندارد  چندانی  زایی بیماری  خاصیت  آن  تحرککم  ک مممممآورد. ش  را فراهم  مناسب

  نقمش   شمدن   کولونیزه  و برای  است  اوره  آنزیم  ترشح  ها قادر به از سایر ارگانیسم  بیش  میکروب  این :آز اوره -2

 مشمخص نا  آن  وکار اصلی ساز  . ولینیستدر محیط اسید   فعالیت  قادر به  آن  بدون  که نحوی دارد، به اساسی

 .است

  از سمد اسمید معمده     ، گذشمتن  ایجاد عفونمت   برای  میکروب  حیاتی  از مراح   یکی : ایجاد هيپوکلریدری -3

  یابمد. اینکمه   ممی   اسمید کماهش    ترشمح   میزان ،شود می  حاد مشاهده  رتصوبه  عفونت  که  مواردی . در است

  از جملمه   همایی  واسطه  . ولی نیست  شود، مشخص اسید می  موقت  کاهش  موجب  چگونه  هلیکوباکتر پیلوری

  نقمش   در مخماط در آن   شمده ترشمح   همای  سیتوکین ساکاریدها و ید، لیپوپلیمم، اس مهارکننده  های پروتئین

 .دارند

  شمود تما بما وجمود حرکمات      می  موجب  معده  اپیتلیال  های سلول  به  در اتصال  میکروب  توانایی : چسبندگی -4

حضمور پیمدا کنمد و      اپیتلیمال   ، بتواند در سطح معده  های و ترشح  اپیتلیال  های سلول  ریزش و  معده  سریع

بمر    التهمابی   ها و سمایر عوامم    لکوسیت  و تجمع  اد سمدر ایج  مهمی  نقش  ایجاد نماید. چسبندگی  بیماری

  همای  بما گیرنمده    کمه   اسمت   میکمروب   همای  فیبریم   از  ناشمی   اپیتلیمال   سمطح   به  مخاط دارد. اتصال  سطح

در ایجماد    توانمایی   عدم . 21،21کند )می ایجاد  پیوند محکم  یک  مخاطی  های سلول  در سطح  کربوهیدارت

  سمت ا  Atpase آنمزیم   دارای  میکروب  این ، بر آن  شود. علاوه می  ایجاد بیماری  مانع ، خاط معدهم  به  اتصال

  کمار را از طریمق    و ایمن  کنمد ممی   جلوگیری  و قلیایی  محیط اسیدی  از جمله pH شدید  های از نوسان  که

 .کند پیدا  ایجاد شود و تداوم  مناسب pH دهد تا می  انجام H+/ NH+4 کاتالیز
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  مخاطی  های ضایعه
  سماکارید، کمه    لیپموپلی  از عبارتنمد  ترین آنهاکه مهمدارند  نقش  و زخم  مخاطی  های در ایجاد ضایعه  متعددی  عوام 

و   تحریمک   موجب ترکیب  شود. این می  مشاهده  منفی  گرم  های میکروب  پوششی  های و در لایه  گلیکولیپید است  یک

  سملول  در لامیناسمیون   سماکارید دخالمت   دیگر لیپوپلی  شود. نقش می  و ایجاد مواد اندوتوکسین  ینسیتوک  آزاد شدن

شمود   ممی   . گفتمه  است  پپسینوژن  ترشح  مخاط و تحریک  ترشح ۀ، مهار سنتز ماد از سد مخاطی  و جلوگیری  اپیتلیال

 .است  کمتر از اشرشیاکولی پیلوری آثار در هلیکوباکتر این

  واکوئولیزاسمیون   موجمب   کنمد کمه   تولیمد ممی    سمی  ای ماده  هلیکوباکتر پیلوری -ی لکوسيتفعال کنندهعوامل 

 Vac A  شود که کد می  یژن  بوسیله  ماده  شود. این می
نیمز دارد    سمی  اثرهای  که  دیگری  شود. پروتئین می  نامیده 5

  . ارتباط تنگماتنگی کندمیسنتز آنرا  Cag A  ژن  که  است  موسوم  1Cag A شود به می  ترشح  میکروب  و توسط این

 .وجمود دارد   معمده   و کارسمینوم   و دوازدهمه   معده  ، زخم گاستریت  از جمله  التهابی  های ضایعه و  سمی  ماده  این  بین

 .نیسمتند   Vac A و Cag A  همای  ژن  دارای  هلیکوبماکتر پیلموری    همای  میکمروب  تممام   که  است  وریآیاد  شایان 

در   آن  اهمیمت   دارنمد، ولمی    قموی   پمادگنی   نقمش   باشد که نیز می  شوک  پروتئین  دو نوع  هلیکوباکتر دارای  میکروب

 .  نیست  مشخص  زایی بیماری
 

 و  نقم    سمری   یک  منجر به  جدار معده  به  و اتصال  معده  بعد از ورود به  هلیکوباکتر پیلوری  میکروب - مزمن  عفونت

  . گفتمه کنمد ممی ها را ایجماد   و سایر ضایعه  دوازدهه  ، زخم معده  ، زخم مزمن  گاستریت  در نهایت  شود که ها می انتقال

ابتدا   میکروب  ینا .شود  کن ریشه  با درمان  ماند، مگر اینکه می  باقی  تا آخر عمر در محیط معده  میکروب  این دشو می

  از جملمه مم  التهمابی   عوا  تجممع   کنمد، موجمب   ممی   ترشح  که  موادیبا   و سپ   خاطیم  های سلول  تخریب  منجر به

 و هما  مونوسمیت  ،Bو  T  همای  لنفوسمیت   سملول   شمام    گردد کمه  ها و منونوکلئرها می ، ائوزینوفی هامرفونوکلئر پلی

  یعنمی  Malt  و ضمایعه   شمده   عمده در مخاط م  فولیکولر لنفاوی  های ضایعه  منجر به  عوام   . این ها است پلاسموسیت

  آیمد تجممع   ممی   عمم  هب  از مخاط معده  که  کنند. در بیوپسی ایجاد می  را در مخاط معده  بافتی  لنفوئیدهای  همراهی

  دوازدهمه   دچمار زخمم    کمه   در بیممارانی . شمود  ممی   مشماهده   لنفوئیدی  های ها و فولیکول لنفوسیت مرفونوکلئرها، پلی

مونوئوکلئرهما   پلی  رفتن  بین از  ابتدا منجر به  میکروب  این  . درمان شدید است  معده  در آنتروم  التهابی ۀضایع، هستند

 گردد. می  التهابی  های سایر سلول  تدریجهو ب

 

  صمورت هما بمه   از واسمطه   بسمیاری   و ترشمح   تحریمک   موجمب   هلیکوباکتر پیلوری  میکروب - یالتهاب  یها واسطه

و   و پورین  نوتروفی  ۀکنند فعال  و عام  Vac A ،ساکارید لیپوپلی  از جمله  میکروبی  تولیدهای  طریق از  مستقیم

 TNF-α و IL ، IL-6 1-یها ها انترلوکین تحریک  این  به  شود. در پاسخ می  مخاطی  های ضایعه ایجاد  یا از طریق

  منجمر بمه    اکسمیژن   رادیکمال   همای  متابولیمت   ،بمر آن   لاوهشموند. عم   ممی   ضایعه  مح  ها در نوتروفی   تجمع  باعث
                                                           
1
 Vacuolating cutotoxic  

2
 Cytotoxic Associated Gene  
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  سملول   یابمد و تخریمب   می  افزایش نفوذپذیری  آن  دنبال به  گردند که می درشتخوارها  و تجمع  مخاطی  های ضایعه

 .دشو ایجاد می

 

در   پپتیمک   های زخمو  تندهس  علامت  بدون ،هلیکوباکتر پیلوری  به  مبتلا بیشتر افراد -مزمن  عفونت  يعیطب يرس

  با شیوع  معده  و لنفوم  معده  ، سرطان تروفیکآ  گاستریت  دیگر از جمله  های شود. ضایعه از موارد ایجاد می  ششم  یک

بما    شمود کمه   ممی   سمطحی   گاسمتریت   از افراد منجر بمه   هلیکوباکتر در برخی .هستند  مزمن  عفونت  این  کمتر حاص 

  شمود. نموع    مشاهده  شک   سه  به  است  ممکن  سطحی  شود. گاستریت می  تبدی   آتروفیک  گاستریت  به  زمان  گذشت

و « ال »  و نوع  است  آنتروم  در ناحیه  بیشتر گاستریت «ب»  نوع . در است تنهی  ناحیه  گاستریت  واضح  شک  ،«ال »

.  اسمت  12%و  26%، 15%  ترتیمب  بمه   شمک    سمه   ایمن   شمود. شمیوع   می  مشاهده تنهدر  و هم  در آنتروم  هم  که« ب»

حضمور    اسمت   ممکمن   در بیوپسمی   شود که می  حضور میکروب  و کاهش  اسید معده  کاهش  منجر به  عارضه  پیشرفت

 .خواهد بود  مثبت  شناختی سرم  های آزمون  شود، ولی  ثابت  سختی به  میکروب
 

 و کنترل یریشگیپ
ها در موارد غیرضروری و تشخیص NSAIDهای پپتیک، عدم استفاده از  یشگیری اولیه از زخمترین نکته در پ مهم

پیلوری در افراد در معرض خطر است. در بیمارانی که به هر دلی  به تشخیص پزشک  هلیکوباکتر و درمان عفونت با

یما   H2 ۀهای گیرنمد  ونیستدر درازمدت هستند، سرکوب اسید معده با استفاده از آنتاگ NSAIDمجبور به دریافت 

شمود. میزوپروسمتول کمه یمک      منظمور کماهش احتممال زخمم پپتیمک پیشمنهاد ممی       های پمپ پروتون به بازدارنده

 آنتاگونیست صناعی پرستاگلاندین است نیز انتخاب دیگری است.

مشمکلات   همای منفمی کماذب از    شمود. آزممایش   سختی تشخیص داده میهلیکوباکتر پیلوری در بعضی از بیماران به

افتد.  بیماران اتفاق می 59سرولوژی حداق  در % های تشخیصی مهم این عفونت است. نتایج منفی کاذب در آزمایش

است که در درمان بیمماران    و بیسموت 5های پمپ پروتونها، مهار کننده بیوتیکمنفی کاذب نتیجۀ استفاده از آنتی

همای دسمتگاه گموارش حساسمیت آزممون اوره را       ریزی مینطور خونشود. ه مبتلا به هلیکوباکتر پیلوری استفاده می

دهد. به هر حال قدم بعد از تشخیص عفونت با هلیکوباکترپیلوری، درممان فمرد و بمه عقیمده بسمیاری از       کاهش می

 پیلوری است.هلیکوباکتر ی او برای از بین بردن  پژوهشگران، خانواده

سکوپی است و مراح  بعدی درمان با توجه به وجود یما عمدم وجمود    تشخیص قطعی زخم پپتیک، با استفاده از آندو

ای  همای پپتیمک  نیمز بمر پایمۀ درممان عفونمت زمینمه         درمان زخمم .  5الگوریتم  )پیلوری است هلیکوباکتر عفونت 

ها از رژیم دارویی، سمرکوب اسمید معمده و توجمه ویمژه بمه       NSAIDپیلوری )در صورت وجود ، حذ  هلیکوباکتر 

شمود، ولمی عمم  جراحمی در بعضمی مموارد        ریزی می ها )مانند سوراخ شدن معده  برنامه ز عوارض زخمپیشگیری ا

هما بمه درممان     ای باعث مقاوممت و پیچیمدگی زخمم    طور فزایندهها بهNSAIDرویۀ  اجتناب ناپذیر است. مصر  بی

                                                           
1
 Proton-pump inhibitors (PPIs) 



 195/   های پپتیکزخم

یص داده شمود و مصمر    شود. در ارزیابی بیماران مهم است که حالت منفمی کماذب هلیکوبماکتر پیلموری تشمخ      می

 ها مورد توجه قرار گیرد.NSAIDپنهانی 

محافظمت شموند.    NSAIDو ترشح پمایین اسمید ممکمن اسمت در برابمر عموارض        پیلوریهلیکوباکترمبتلایان به  

 2تما   5قرار دارد.  NSAIDکه مبتلایان به زخم پپتیک فعال یا بدون علامت در معرض خطر بالای عوارض درحالی

همای پپتیمک    که سابقۀ زخمم ندارنمد، در اندوسمکوپی غربمالگری، زخمم      پیلوریهلیکوباکترن با عفونت درصد بیمارا

هسمتند. در   NSAIDخاموش دارند. این گروه احتمالاً بیمارانی هسمتند کمه در معمرض بیشمترین خطمر عموارض       

شمده بمود و گروهمی کمه      کندر آنها ریشه پیلوریهلیکوباکترپژوهشی بیماران به دو گروه تقسیم شدند، گروهی که 

داشمتند، زخمم بما     پیلوریهلیکوبماکتر  از بیمارانی که عفونت 15کن نشده بود. در % در آنها ریشه پیلوریهلیکوباکتر

 1فقمط در %  پیلوریهلیکوبماکتر کنی موفمق  که در گروه با درمان ریشهدیده شد. درحالی NSAIDهفته  8مصر  

مماه تحمت درممان     5ارانی که سوءهاضمه یا سابقۀ زخمم داشمتند بمرای    موارد زخم پیدا شد. در مطالعۀ دیگری بیم

NSAID % کمه در  بیماران گروه شاهد به وجود آمد، درحمالی  15قرار گرفتند. در این بیماران دیده شد که زخم در

ز موارد دیده شمد. عموارض ناشمی ا    51انجام شده بود، زخم  فقط در % پیلوریهلیکوباکتر کنی آن گروهی که ریشه

بمود. در یمک مطالعمه، بیمماران      2فقمط %  پیلموری هلیکوبماکتر  کنمی  و در گروه بما ریشمه   10زخم در گروه شاهد %

با دوز پایین آسپرین و امپرازول درمانی قمرار داده   NSAIDمثبت با سابقۀ خونریزی زخم، روی  پیلوریهلیکوباکتر

خطمر عمود خمونریزی در گروهمی کمه امپمرازول       کردنمد،  شدند. در بیمارانی که آسپیرین با دوز پمایین مصمر  ممی   

داری نداشت. در مقاب ، بیمارانی  کن شده بود فرق معنیدر آن ها ریشه پیلوریهلیکوباکتر گرفتند با گروهی که  می

 پیلوریهلیکوبماکتر ماه پ  از خونریزی ادامه دادند، خطر خونریزی در گروهمی کمه    5را  NSAIDکه دوز معمول 

بود. در یک مطالعه  2ود، بود، ولی در گروهی که مهار کننده پمپ پروتون مداوم گرفته بودند، %کن شده ب آنها ریشه

به تنهایی نتیجۀ بیماری را در کسانی که آسپیرین با دوز کمم   پیلوری هلیکوباکترکنی  دیگر نشان داده شد که ریشه

کنمی دچمار عمود     بیمار که به دنبمال ریشمه   8 البته این مطالعه قاب  تعمیم نیست، زیرا از. گرفتند، بهبود بخشید می

کردند.  مصر  می NSAIDبیمار همچنان  1داشتند و  پیلوریهلیکوباکتر بیمار همچنان عوارض  2عوارض شدند، 

ای ندارند یا سابقۀ عموارض زخمم را دارنمد، قبم  از      کنند در بیمارانی که هیچ عارضه برخی از متخصصان توصیه می

انجام گیرد و در صورت مثبت بودن، بمرای درممان آن اقمدام     پیلوریهلیکوباکتر اسایی ، آزمون شنNSAIDشروع 

 پیلوریهلیکوبماکتر کنند، زیرا درمان عفونمت   صورت روتین این کار را توصیه نمیشود. در صورتی که برخی دیگر به

ن شناسمایی  حمداق  آزممو   NSAIDکننمد قبم  از شمروع     هزینۀ زیادی دارد. نویسمندگان ایمن ممتن توصمیه ممی     

گیری شمود.  تصمیم پیلوریهلیکوباکتربرای بیمار انجام شود و سپ  در خصوص درمان عفونت  پیلوریهلیکوباکتر 

توانند به عللمی مثم  گاسمترینوما و     منفی هستند، می NSAIDمنفی و  پیلوریهلیکوباکتربرخی از موارد زخم که 

های  مشخص هستند. این نکته که آیا شیوع یا تظاهر زخمعفونت ویروسی مربوط باشند، ولی بقیه موارد بدون علت 

مثبت در حال افزایش است یما نمه،    پیلوریهلیکوباکترهای  منفی در کنار زخم NSAIDمنفی و  پیلوریهلیکوباکتر

منفمی پیاممد    NSAIDمنفمی و   پیلوریهلیکوباکترهای  مورد بحث است. همچنین مشخص نیست که آیا این زخم
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هما پیاممد بمدی     های دیگر است که خود این بیماری خاطر همراهی با بیمارینکه پیامد بدتر آنها بهبدتری دارند یا ای

 دارند.

. بدیهی اسمت  5های پپتیک عبارتند از خونریزی، انسداد )به ویژه تنگی پیلور  و سوارخ شدگی سه عارضۀ شایع زخم

ی از ایمن عموارض اسمت. در صمورت وقموع      پپتیک، مموثرترین راه پیشمگیر   های که تشخیص و درمان به موقع زخم

عارضه، بررسی بیمار در اورژان  و تعیین مسیر درمان با توجه به شرایط وی، همچنین داوطلب  کردن بیمار بمرای  

 جراحی اورژان  باید در نظر گرفته شود.

 

                                                           
1 
Perforation 
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