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  خلاصه

  مقدمه
به درمانهاي موجود پاسخ مناسبي نمي  (IBS)با توجه به اينكه اغلب  بيماران سندرم روده تحريك پذير 

تلاش دانشمندان براي شناخت . دهند به نظر مي رسد كه پاتوژنز بيماري به طور كامل شناخته نشده است
زايي  اخيرا توجه دانشمندان به  نقش ماستوسيتها در بيماري. بيشتر پاتوژنز اين اختلال همچنان ادامه دارد

اين مطالعه براي . مله  سندرم روده تحريك پذير جلب شده استبسياري از اختلالات گوارشي از ج
با غلبه اسهال در مشهد و اثر بخشي  IBSبررسي وضعيت ارتشاح ماستوسيتها در مخاط كولون بيماران 

  .درمان ضدماستوسيت بر بهبود علائم، طراحي شد
  كار روش

پس از اخذ . در بيمارستان امام رضا و قائم مشهد انجام شده است 1391-1390اين مطالعه مقطعي  در سال 
با  IBSبيمار   57شرح حال شامل مشخصات دموگرافيك، علائم باليني، سوابق فردي و خانوادگي از 

م و در صورت ، براي اين بيماران كولونوسكوپي انجا)ROME IIIبر اساس مولفه هاي ( غلبه اسهال 
رنگ . نمونه بيوپسي بازيابي گرديد 48تعداد . طبيعي بودن، نمونه هايي  از كولون چپ و راست گرفته شد

شيوع . آميزي ايمونوهيستوشيمي براي تريپتاز ماستوسيتها بر آنها انجام شده و تعداد ماستوسيتها شمرده شد
با  20ليني بيماران با ماستوسيت بيشتر و كمتر از علائم با. تعيين شد hpfدر هر  <20بيماران با ماستوسيت 

  .و آزمون تي مقايسه و تجزيه و تحليل شدند SPSSكليه اطلاعات با استفاده از نرم افزار .هم مقايسه شد
  نتايج

شدت علائم . داشتند) انتروكوليت ماستوسيتيك( hpfماستوسيت در هر  < 20%) 8/5(نفر 3بيمار،  48از 
  ).<p 05/0(اساس تعداد ماستوسيتها تفاوت معني داري با هم نداشت باليني بيماران بر
  نتيجه گيري

شدت علائم باليني با شمارش ماست . شيوع انتروكوليت ماستوسيتيك  نسبت به مطالعات ديگر بيشتر نبود
  .سلها ارتباطي نداشت

 
  ماست سلسندرم روده تحريك پذير،  اسهال ، انتروكوليت ماستوسيتيك،  :كلمات كليدي

  
  .انجام شده استمشهد علوم پزشكي معاونت پژوهشي دانشگاه با حمايت مالي مطالعه  اين :پي نوشت
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 Abstract 
Introduction: Most patients with irritable bowel syndrome 
(IBS) do not respond to existing treatments. It seems that the 
pathogenesis is not fully understood. Trying to clear this 
condition, scientists have focused on the role of mast cells in the 
pathogenesis of IBS and many gastrointestinal disorders.  
Methods: After taking history including demographic, clinical, 
familial and personal history of 57 patients with diarrhea-
predominant IBS (criteria ROME III) colonoscopy done and in 
case of normal colonoscopy, samples of left and right colon 
were taken. Overall 48 samples could be retrieved. 
Immunohistochemical staining for mast cell tryptase was done 
and mast cells were counted. The prevalence of patients with 
mast cells > 20 / HPF was determined. The patients were 
divided into three categories:  < 10/HPF, 10- 20 and > 20 / HPF 
and symptoms of three groups were compared. In addition to 
their traditional treatment regimen, all patients received 
Ranitidine and Cetrizine.  Clinical responses were also 
compared in the three groups. 
Result: A total of 3 out of 48 patients (5.8%) had >20 mast cells 
in each HPF (mastocytic enterocolitis). Distribution and severity 
of clinical symptoms of the patients in three groups were not 
significantly different. Respond to treatment with antihistamines 
was not significantly different in each of these groups of 
patients. 
Conclusion: Mastocytic enterocolitis in our patients was not as 
frequent as other studies. Mast cells count was not associated 
with clinical symptoms. 
 
Key words: Diarrhea, IBS, Irritable bowel syndrome, 
Mastocytic enterocolitis, Mast cell  
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  و همكاران حسن وثوقي نيا                  IBS_Dفراواني انتروكوليت ماستوسيتيك در بيماران-408

  مقدمه
باتوجه به پاسخ نامناسب اغلب  بيماران مبتلا به اختلالات 

 (IBS)1پذير  عملكردي گوارشي از جمله سندرم روده تحريك
به درمانهايي كه فعلا براي اين بيماري وجود دارد، به نظر مي 

از . رسد كه پاتوژنز اين بيماري به طور كامل شناخته نشده است
اين رو تلاش دانشمندان براي شناخت هرچه بهتر اين شرايط 

بسياري از دانشمندان بر اين عقيده اند كه . همچنان ادامه دارد
موجب شده است  IBSسلولار  پاتوفيزيولوژي مولكولي و ساب

بدانيم در ) عملكردي (كه تا به حال آن را يك بيماري فانكشنال 
حاليكه آغاز تمامي اتفاقات و در نتيجه علائم بيمار، يك حادثه 

مولكولي است و بايد توجه به پيدا كردن اين اتفاقات  –سلولي 
يكي از  مواردي كه اخيرا ). 1(ميكروسكوپي معطوف گردد 

دانشمندان را به خود جلب كرده است، نقش ماستوسيت ها توجه 
 .در بيماري زايي بسياري از اختلالات گوارشي مي باشد

اجزاء كليدي دربسياري ازفرآيندهاي   (MC) ماستوسيتها
بيولوژيك هستند مثلا نقش مهمي در پاسخ آلرژيك به آنتي 

يك اخيرا نقش آنها در پديده هاي غيرآلرژ. ژنهاي خارجي دارند
در حقيقت ماستوسيتها بخش . نيز مورد توجه قرار گرفته است

ماستوسيتها عامل مؤثر . مهمي از پاسخ ايمني مخاطي هستند
اين محور شامل هسته . گوارشي هستند _انتهايي در محور مغزي 

است كه به  2هاي تنظيم كننده اصلي در سيستم اعصاب مركزي
طريق يك سري  از) انتريك و اتونوم(سيستم عصبي محيطي 

يك نقش اين . شبكه هاي عصبي آوران و وابران متصل هستند
يا /محور انتقال اطلاعات از مغز به سيستم گوارش در درك و

ماستوسيتها پس از فعال شدن . پاسخ به اتفاقات استرس زا است
اين محور طيف وسيعي از نوروترانسميترها و مولكولهاي پيش 

اين فرايند مي تواند سيستم گوارش را التهابي را آزاد مي كنند كه 
بااين مكانيسم ماستوسيتها بسيار . )2( عميقا تحت تأثير قرار دهد

محتمل است نقش مهمي در پاتوژنز ساير اختلالات مرتبط با 
اين مطالعه . داشته باشند  IBSاسترس در سيستم گوارش مثل 

براي بررسي افزايش احتمالي ماست سلها در مخاط كولون 

                                                            
1 Irritable Bowel Syndrome 
2 Central Nervous System 

و نقش آن در بيماري زايي افراد مورد مطالعه،  IBSبيماران 
  .طراحي و اجرا شد

  
  روش كار

در مشهد انجام شده  1391-1390اين مطالعه مقطعي در سال 
با توجه به اينكه هدف اصلي مطالعه  تعيين فراواني كوليت . است

بود واين مطالعه سابقه قبلي  IBSماستوسيتيك در بيماران مبتلا به 
نداشت تا براساس داده ها ي آن حجم نمونه مشخص  ملا مشابهكا

گردد و ضمنا در يك مطالعه تقريبا مشابه كه به بررسي 
پرداخته   اسهال مزمنانتروكوليت ماستوسيتيك در بيماران مبتلا به 

برآورد كرده بود، %  70و فراواني كوليت ماستوسيتيك را معادل 
با (حجم نمونه بر اساس آزمون برآورد يك نسبت در جامعه 

از . نفر محاسبه گرديد 42معادل ) p5/1  =dو  α= 5/0توجه به 
به كلينيك گوارش  1391- 90بين بيماراني كه طي سالهاي 

بيماري كه  57ا مراجعه كرده بودند،  بيمارستانهاي قائم و امام رض
مبتلا به سندرم روده تحريك  ROME-IIIبر اساس مولفه هاي  

پذير با غلبه اسهال تشخيص داده شدند، به عنوان گروه مطالعه 
 .انتخاب شدند

براي افراد اين گروه يك دوره دو هفته اي رژيم بدون شير 
بدون شير،  تجويز و بر اساس علائم باليني و پاسخ به رژيم 

. كنار گذاشته شدند 3بيماران مشكوك به كمبود آنزيم لاكتاز
  براي تمام بيماران

 CBC, FBS, Urea, Crt., TSH, anti-tTG (anti-
tissue transglutaminase), S/E   درخواست شد و

افرادي كه در هر يك از تستهاي آزمايشگاهي فوق  اختلالي  
مبني بر وجود هر نوع بيماري سيستميك كه توجيه كننده اسهال 

از )  20بيشتر از  anti-tTGاز جمله ( آنها باشد نشان دادند  
  . مطالعه حذف شدند

بيمار تحت كولونوسكوپي و ايلئوسكوپي قرار گرفتند و  57
چك ليستي . ي هايي از كولون چپ و راست آنها گرفته شدبيوپس

متناسب با اهداف و متغيرهاي مورد مطالعه در اختيار كساني قرار 
گرفت كه در كولونوسكوپي آنها مخاط روده بزرگ طبيعي و 

                                                            
3 Lactase Deficiency 
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و ( نتيجه بررسي آسيب شناسي اوليه نمونه ها نيز غيراختصاصي 
رافيك، علائم باليني بود و در آن اطلاعات دموگ) در حد طبيعي 

  .و شدت آن، سابقه شخصي و خانوادگي ثبت گرديد
از ادامه شركت در مطالعه امتناع  شش نفربيمار،  57از تعداد  

نفر ديگر نيز يا در دسترس نبود و يا طبيعي  3نمودند و بيوپسي 
بيمار، با رنگ آميزي  48در نهايت نمونه هاي . گزارش نشد

كه يك فرآورده حاصل از (يپتاز ايمونوهيستوشيمي براي تر
 با يك كيت واحد) دگرانوله شدن ماست سلهاست

MCTRYP 428 NCL-MCTRYP-428)  و
(Novolink Polymer RE7140-K  محصول شركت

Leica Novocastra  رنگ آميزي و همگي از كشور آمريكا
تعداد ماست . بررسي شدند توسط يك نفر پاتولوژيست گوارش

شمرده و ميانگين   hpf1اط كولون در هر سل هاي موجود در مخ
  .آنها گزارش شد

بر اساس منابع و مطالعات در دسترس جهاني كه تعداد بيش از 
را تحت عنوان انتروكوليت  hpfماست سل در هر   20

 20و   > 20ماستوسيتيك در نظر گرفته بودند، بيماران به دو دسته 
با اين طبقه بندي فراواني انتروكوليت ). 3( تقسيم شدند  ≤

ماستوسيتيك و ارتباط شدت هريك از علائم باليني،  با تعداد 
در مرحله آخر به درمان .  ماست سلها مورد ارزيابي قرار گرفت

تمام بيماران علاوه بر داروهاي استانداردي كه از قبل دريافت مي 
راني تيدين (ن كردند به مدت يك ماه دو داروي آنتي هيستامي

مهاركننده رسپتور (و  سيتريزين )  هيستامين 2مهاركننده رسپتور (
پس از اتمام دوره درمان مجددا با بيماران . اضافه شد) هيستامين 1

پاسخ قابل توجه به . تماس گرفته و شرح حال مجددي اخذ  شد
بهبود علائم، بيماراني كه علائم %  50درمان به صورت بيش از 

بهبود نداشتند %  50طور نسبي بهبود يافته بود ولي بيش از آنها به 
گروه با پاسخ نسبي به درمان و  بيماراني كه علائم مختلف آنها 
هيچ تغييري نسبت به قبل از درمان آنتي هيستاميني نكرده بود 

شمارش ماست . گروه بدون پاسخ به درمان در نظر گرفته شدند
  .سلهاي بيماران  با هم مقايسه شد

                                                            
1 High Power Field 

كليه داده هاي دموگرافيك، باليني و هيستوپاتولوژي بيماران به  
. تجزيه و تحليل شد  SPSSرايانه وارد و به كمك نرم افزار 

براي توصيف ويژگيهاي بيماران بر اساس اهداف مطالعه از 
روشهاي آماري توصيفي شامل شاخص هاي مركزي، پراكندگي 

مقايسه شدت درد و تعداد براي . و توزيع فراواني استفاده گرديد
دفعات اجابت مزاج در دو مرحله قبل و بعد از درمان، در صورت 
توزيع طبيعي از آزمون تي و در صورت عدم توزيع طبيعي از 
  آزمون معادل پارامتريك و براي مقايسه اختلاف شدت درد و 

  

  دموگرافيك و باليني بيماران مشخصات _1جدول

تعداد(%)  ويژگي  

  جنس
 مرد
 زن

)1/49   (%28  
)9/50  (29  

*  33) 27،44( سن  

  شغل
 كارمند
 خانه دار
 آزاد
دانشجو/ دانش آموز   
 بيكار
 كارگر

)1/35  (%20  
)1/21  (%12  
)5/17 (%10  
)5/10  (%6  

)3/5  (%3  
)8/1  (%1  

  درد شكمي
 وجود دارد

نداردوجود   
)3/67  (%33  
)7/32  (%16  

  نفخ
 وجود دارد
 وجود ندارد

)3/63  (%31  
)7/36(%18  

  وجود اسهال
 همواره
 گاهي

)98 (%48  
)2 (%1  

  احساس دفع ناكامل
 وجود دارد
 وجود ندارد

)2/61 (%30  
)8/38 (%19  

  دفع موكوس
 وجود دارد
 وجود ندارد

)9/44 (%22  
)1/55 (%27  

  مصرف دخانيات
 دارد
 ندارد

)4/10 (%5  
)6/89 (%43  

  اعتياد به مواد مخدر
 دارد
 ندارد

)2/4 (%2  
)8/95 (%46  

  مصرف الكل
 دارد
 ندارد

)2/4 (%2  
)8/95 (%46  

 ميانه و چارك ها 
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علائم باليني بيماران مطالعه _2جدول  
  توضيحات  نتايج علائم باليني

  )سال(بيماران ميانه سن 
  )هفته(ميانگين طول مدت علائم باليني بيماران 

  ميانگين تعداد دفعات اجابت مزاج در روز
  Visual analogue scaleميانگين شدت درد شكمي بر اساس نمودار

  )2فرم ضميمه  شماره ( ميانه قوام مدفوع در بيماران بر اساس تقسيم بندي بريستول 
  )عدد( hpfميانگين تعداد ماست سلها در هر 

)44 ،27 (33  
45/43 ± 65/39  

20/2 ± 71/3  
05/3 ± 29/4  

)6 ،3( 5  
14/6 ± 58/8  

 
 توزيع غيرطبيعي

 
 توزيع غير طبيعي

 

  
 در صورت توزيع دفعات اجابت مزاج گروه درماني از آزمون تي

طبيعي و آزمون غيرپارامتريك معادل در صورت عدم توزيع 
به عنوان سطح  >٠۵/٠pدر تمامي محاسبات . طبيعي استفاده شد

  .معني دار در نظر گرفته شد
  

يافته هاي كولونوسكوپي بيماران -3جدول   

)درصد(تعداد يافته كولونوسكوپي
  طبيعي

  هموروئيد داخلي
 عروقي مخاطاز بين رفتن طرح / قرمزي مخاطي 

  فيشر
  پوليپ

  ديورتيكول سيگموئيد
  هموروئيد داخلي+ پوليپ 

30 )5/63 (%  
12 )25( %  
2 )8/3( %  
1 )9/1( %  
1 )9/1( %  
1 )9/1( %  
1 )9/1( %  

  
  نتايج

خلاصه  1مشخصات دموگرافيك و باليني بيماران در جدول 
خلاصه  2نتايج بررسي علائم باليني بيماران در جدول  .شده است
. آمده است 3نتيجه كولونوسكوپي بيماران در جدول . شده است

بيماران كولونوسكوپي طبيعي %  5/63چنانكه ملاحظه مي شود در 
نتيجه . بيماران نيز در بررسي هموروئيد داخلي داشتند%  25. بود

.  ان داده شده استنش 1بيوپسي كولون بيماران در نمودار 
بيماران نتيجه آسيب شناسي نمونه ها %  1/96ملاحظه مي شود در 

يك نفر از بيماران التهاب غير اختصاصي و يك نفر . طبيعي بود
فراواني انتروكوليت ماستوسيتيك . هم كوليت لنفوسيتيك داشتند

همانطور كه ديده مي شود در . آمده است 2در بيماران در نمودار 
در . انتروكوليت ماستوسيتيك پيدا شد) بيماران% 8/5(نفر  3تنها 

نفر  1و در گروه زنان  ≤٢٠MC%) 7/8(نفر  2در گروه مردان 
)4(%٢٠MC ≥  بين  آزمون آماري ، ارتباط معني داري.  داشتند 

  
  نتيجه بيوپسي كولون بيماران  - 1نمودار

  
  

  
  فراواني انتروكوليت ماستوسيتيك در بيماران _2نمودار 

  

 .احتمال انتروكوليت ماستوسيتيك نشان نداد و جنسيت
)٦/٠=p، ٤٥/٠= χ2،٣٣/٠- ١١/٨=CI،٦/١=OR(  

درد %) 9/4(نفر  2داشتند،  ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه
آزمون . درد شكم را ذكر نكرد%)  4/2(نفر 1شكمي داشتند و 

آماري تفاوت معني داري از نظر درد شكمي در بين مبتلايان به 
 ،χ2=٠٠١/٠، p=٠٠/١(. انتروكوليت ماستوسيتيك نشان نداد

٤٢/٠-٢٦/٢=CI،٠/١=OR(  
نفخ %)  9/4(نفر  2داشتند،  ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه

آزمون آماري تفاوت . نفخ را ذكر نكرد%)  4/2(نفر 1داشتند و 
معني داري از نظر وجود نفخ در بين مبتلايان به انتروكوليت 

normal. 
96.10%

nonspecific 
inflammatio

n. 1.90%

lymphocyti
c colitis. 
1.90%
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- ٣١/١٠،χ2 =٤٢/١، p=٢٦/٠(. ماستوسيتيك نشان نداد

٤٠/٠=CI،٠٥/٢=OR( 

احساس %)  4/2(نفر 1داشتند، ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه 
 .اين مشكل را داشتند%) 9/4(نفر  2 و  را ذكر نكرد ع ناكامل دف

يان به لانظر در بين مبتاين آزمون آماري تفاوت معني داري از 
 ،χ2=٠١/١، p=٥٥/٠(. انتروكوليت ماستوسيتيك نشان نداد

٣٧/٠-٥٦/٩=CI،٨/١=OR( 
دفع %) 9/4(نفر  2داشتند،  ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه 

آزمون . اشتد دفع موكوس%)  4/2(نفر 1داشتند و موكوس ن
در بين مبتلايان به فع موكوس آماري تفاوت معني داري از نظر د

 ،χ2=١٥/٠، p=٠٠/١(. انتروكوليت ماستوسيتيك نشان نداد

٢٦/٠-٩١/٦=CI،٣/١=OR( 
هيچ يك سيگاري داشتند،  ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه

مطالعه با هر تعداد ماست سل در تمامي بيماران مورد . نبودند
 ≤٢٠MCاز ميان بيماراني كه .مصرف مواد مخدر ذكر نشد

  .هيچ يك الكلي نبودندداشتند، 
  

  بحث
عنوان يك بيماري و ه سندرم روده تحريك پذير هميشه ب

شكايت شايع در طيف مراجعه كنندگان به كلينيك هاي گوارش 
از آنجا كه هيچگاه در ماكروسكپي اين  .)1(مطرح بوده است 

پاتولوژي و ضايعه خاصي قابل رويت و مشخص شدن  ،اختلال
هميشه به عنوان يك مشكل كاركردي  روده  در نظر  ،نبوده است
پي و وين محققين به بررسي ميكروسكابنابر ).4(شد گرفته مي

بتوانند معماي  اند شايد سطح سلولي و مولكولي روده ها پرداخته
  .اين بيماري را حل كنند

براي اولين بار واژه  2006در سال  ايدر مطالعه  1جاكت
ماست سل پيش از اين   .را مطرح نمود "انتروكوليت ماستوسيتي"

ها به عنوان يك منبع آزاد كننده مدياتورهاي بسيار قوي كه به 
نوبه خود مي توانند اعصاب روده و عملكرد عضلات صاف آن 

سندرم روده  ).5( ار دهند شناخته شده بودندرا تحت تاثير قر
به عنوان يك اختلال با درجات التهابي كم هم  نيزتحريك پذير 

پيك و هم در بررسي هاي مولكولي انجام ودر مطالعات آندوسك

                                                            
1
 Jakate   

مطالعه ماست سل ها  ). 2( سيتوكاين ها، مطرح بوده است برشده 
داخل چه در  -اعصاب روده نتايج اميدوار كننده اي ادر ارتباط ب
. به همراه داشته است -   3و چه در محيط آزمايشگاه  2بدن انسان

و همكاران نشان داده شده  4باربارا در مطالعه انجام شده توسط
كه مدياتورهاي آزاد شده توسط ماست سل ممكن است حركت 

لازم به ذكر است  البته. )6(عصبي روده را تحت تاثير قرار دهد
كه ماست سل ها به طورطبيعي با تمركز متفاوت در ديواره روده 
وجود دارند اما اينكه آيا تعداد و عملكرد آنها در شرايطي 
همچون سندرم روده تحريك پذير و يا اسهال مزمن مقاوم به 
درمان تغيير مي يابد، سوالي است كه محققين را به انجام مطالعات 

   ).3،6( رده استمختلف وادار ك
مي  "روده -محور مغز "يك تـئوري محبوب در اين زمينه 

باشد كه بر اساس آن وقايع استرس زا در سالهاي اول زندگي 
همچون سوء استفاده، تنبيه بدني و همچنين يك بيماري رواني مي 
تواند منجر به سطوح پايين التهاب و همچنين فعال شدن ماست 

د و ينمي گنج حاضردر طيف مطالعه اين مورد  ).2(سل ها شود
لذا بررسي نشد اما تحقيقات بيشتر در اين زمينه همچنان ادامه 

وجود ماست سل به تنهايي شاخص مهمي از لحاظ . دارد
بلكه فعاليت ترشحي آن است كه  ،پاتولوژيك منظور نمي شود

اين نكته  باربارامطالعه انجام شده توسط . ايجاد علائم مي نمايد
آزاد شده از نمونه هاي  تريپتاز  در اين مطالعه ).7(را تائيد مي كند

گرفته شده ازدئودنوم افزايش يافته بود و اين، البته به صورت 
همچنين نقش . بحث انگيز، گواه فعاليت ماست سل مي باشد

 4روده -در محور مغز 3ماست سل ها به عنوان اثر كننده پاياني 

،  استرسوسيله ه با فعال شدن اين محور ب. شناخته شده است
ماست سل ها شروع به آزاد كردن طيف وسيعي از 

در ميان  .يمترها و مولكول هاي بيش التهابي مي كنندنسنوروترا
اين طيف وسيع شامل هيستامين ، هپارين، كيماز، كربوكسي 

پروستاگلاندين ها، لكوترين ها و اينترلوكين ها  از، تريپتاز،دپپتي
را تحت تاثير  سيستم گوارش ه همگي مي توانند فيزيولوژيك

قرار دهند، تريپتاز به صورت ويژه با فعال كردن رسپتورهاي 

                                                            
2 In vivo 
3 In vitro     
4 Barbara 
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PAR-2  مي تواند موجب تغييراتي در پروتئين هاي اتصالات
نفوذپذيري اين لايه را  و شدهمحكم سلول هاي اپيتليال روده 

لايه تحت مخاط را  اين نفوذپذيري به نوبه خود ).8( افزايش دهد
بيشتر در معرض آنتي ژن هاي غذائي در لومن روده قرار داده و 

 ه شدبر اين اساس تصميم گرفت. سيستم ايمني را فعال مي سازد
  .شودتاز ماست سل اندازه گيري پيرميزان ت

بررسي آسيب شناسي نمونه هاي بيماران پس از رنگ آميزي 
%) 8/5(بيمار  3ايمونوهيستوشيمي براي تريپتاز ماست سلها تنها در 

نتايج به . را نشان داد  hpfماست سل در هر  20تعداد بيش از 
دست آمده در اين مطالعه مغاير با بسياري از مطالعات انجام شده 

 2009در سال  1اسپيلرام شده توسط در مطالعه انجاز جمله . است
تمايل زيادي براي ظهور يك التهاب با درجه خفيف در بيماران 

IBS   مورد مشاهده گرديد كه در پيگيري اين بيماران در چند
ماست سل ها به صورت سلول غالب  كوهورتمركز طي مطالعه 

 .)2،9( شدند در نمونه هاي برداشت از آندوسكپي ملاحظه
انجام شده در اين زمينه هم بيشتر تمايل به  مطالعات ديگر

عموميت قضيه از لحاظ وجود يك التهاب با درجه خفيف در اين 
زمينه مي باشد چرا كه به عنوان مثال در مطالعه انجام شده توسط 

كه سابقه اي از يك عفونت حاد  IBSبيماران  بر 2آهمن
در اين  .فقط التهاب خفيف مشاهده گرديد ،گوارشي را نداده اند

عده قابل توجهي از افرادي كه تحت آندوسكپي قرار مطالعه 
افزايش تعداد  ،را داشته اند IBSگرفته اند و معيارهاي تشخيص 
اما از لحاظ پراكندگي اين سلول . ماست سل گزارش شده است

ها در روده كوچك و بزرگ نتايج ضدو نقيضي به دست آمده 
عده اي در روده بزرگ عده اي آن را در روده كوچك و . است

   .)2( اند كردهبيشتر گزارش 
نشان داد كه مجاورت و  باربارامطالعه انجام شده توسط 

نزديكي فيزيكي بين انتهاي اعصاب روده و ماست سل هاي 
مخاطي وجود دارد او همچنين نشان داد كه تعداد ماست سل هاي 

 افزايش قابل توجهي داشته است IBSايلئوم در بيماران مبتلا به 
)7،9(.  

                                                            
1
 Spiller 
2
 Ohman 

بيماران مبتلا به اسهال مزمن غير پاسخ % 70در مطالعه فرهادي 
دهنده به درمان داراي افزايش قابل توجه ماست سل در نمونه 

صادق  حاضركه اين در مطالعه  ندبرداشت شده از لومن روده بود
سل را به  ن افزايش تعداد ماستيمطالعه فرهادي همچن  .)10( نبود

نمونه . هم در كولون و هم دئودنوم نشان مي دهد صورت منتشر
فقط از كولون بوده است، مطالعه وي افزايش  اين مطالعهگيري 

ماست سل را فقط در مخاط نشان مي دهد و تحت مخاط تراكم 
نمونه فقط  حاضردر مطالعه . كم سلولي از اين جهت داشته است

   .سي نشداز مخاط بوده و زير مخاط برر
گزارشاتي نيز از انجام مطالعاتي در دسترس است كه نتايج 

نشان  3كينگمطالعه مشابه بررسي حاضر را داشته اند از جمله 
داده است كه هيچ تفاوتي بين گروه كنترل و بيماران از لحاظ 

يك در با تعجب فراوان . )11(نشدتعداد ماست سل ها مشاهده 
ماست سل ها  تراكم غير فعال IBSبه  يانمبتلا ي ازتعدادمطالعه، 

كه التهاب روده  استتفاوت قابل ملاحظه اي در مناطقي داشته 
تعداد ماست سل در  كاهش و اين تفاوت به صورت اشتهوجود د

  ).12( !!اين منطقه بوده است
در اين بررسي تفاوت قابل توجهي در تعداد ماست سلها بين دو 

 فر مرد و يك زن ن 20mc>،2گروه. (جنس وجود نداشت

)6/0=p ،45/0= χ2،11/8-33/0=CI،6/1=OR ( نتايج چندين
مطالعه ديگر نيز اگرچه مويد افزايش ماست سلهاي مخاطي بود 
ولي بين دو جنس تفاوت معني داري از جهت تعداد ماست سلها 

 حاضرمطالعه فرهادي نيز همچون مطالعه ) 16-13.(گزارش نشد
تفاوت فاحشي در تراكم ماست سل ها در دو جنس نشان نداده 

  ).10(است
مخاط   hpfدر هر  20با توجه به اينكه شيوع ماست سل بالاي 

بيماران اين مطالعه زياد نبود، به تمام بيماران به مدت يك ماه 
  ١آنتاگونيست رسپتور هيستامين: ستريزين( درمان آنتي هيستامين 

داده شد و سپس )  ٢گونيست رسپتورهيستامين آنتا :و راني تيدين
 20عدد و كمتر از  20پاسخ به درمان بيماران با ماست سل بيش از 

پاسخ مطلوب به درمان به صورت بهبود . عدد با هم مقايسه شد
در علائم بيماران، بدون پاسخ به درمان به صورت % 50بيش از 

                                                            
3
 King 
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مقداري  بدون بهبود علائم و پاسخ نسبي به درمان به صورت
در مطالعه  .بهتر شدن علائم تعريف شد% 50بهبود ولي كمتر از 

بعد از يك ماه متعاقب تجويز رانيتيدين و در كنترل  حاضر
قابل توجهي نيز تفاوت  كاي اسكوئرسيتريزين با استفاده از تست 

  ).=25/0p( مشاهده نگرديد بيماران دو گروهدر پاسخ 
پاسخ  بيمارانو جاكاتي  در مطالعه فرهادي و همچنين كومار

داشتند كه  2و  1رسپتور هيستامين  مناسب به تجويز آنتاگونيت
مي تواند تائيد كننده يافته هاي ديگر ايشان مبني بر نقش ماست 

  ).17،10،3( با غالب بودن اسهال باشد IBSسل در 
مطالعات ديگر نقش استرس را نيز هم در انسان و هم در 

ه نمونه گروه اول تغيير قابل ملاحظه اي حيوانات بررسي نمودند ك
كه گروه دوم تعداد ماست سل ها افزايش  نداشته است در حالي

 حاضردر مطالعه  .)18، 12(اند قابل توجه در برابر استرس داشته
استرس عملأ به عنوان يك فاكتور قابل بررسي قرار نگرفت ولي 

  MC>20دارای اندر مورد دخانيات، هيچ يك از بيمار
  .يگاري نبوده و موارد مخدر نيز استعمال نمي كردندس

در مطالعه انجام شده در مقايسه با مطالعات ديگر گروه كنترل 
. وجود نداشت كه البته مغاير با اهداف اصلي مطالعه نبوده است 

از آنجايي كه نقش محور مغز روده در مكانيسم ايجاد بيماري 
گوارشي همانطور  هاي التهابي و طيف وسيع ديگري از شرايط

كه قبلأ بيان شده بود محرز گرديده است، سوال باقي مانده در 
اين زمينه اين بود كه آيا ماست سل مي تواند در پاتوفيزيولوژي  

IBS مطالعات زيادي افزايش . نقش عمده را ايفا كند يا خير
تعداد و فعاليت اين دسته از سلول هاي التهابي را پاتوفيزيولوژي 

ليكن در مطالعه ). 17، 10، 9، 7، 6، 3(اييد مي كنندبيماري ت
حاضر اختلاف قابل توجهي ازلحاظ شيوع علايم و تناوب آن و 
حتي پاسخ به داروهاي بلوك كننده هيستامين مشاهده نگرديد كه 

دراينجا ) . 11(البته در مطالعاتي مثل كينگ  هم چنين بوده است
درتحقيقات جامع تر  سوال مي تواند روشنگر راه ما 5جواب به 

  .باشد
  

  نتيجه گيري
آيا فعاليت و عملكرد سلول هاي التهابي به طور گروهي و در  .1

موثرهستند ويا ميتوان علائم بروز  IBSمجموع درايجادعلائم 
داده شده را به يك رده سلول خاص كه ماست سل است 

 نسبت داد؟ 

آيا بيشتر از تعداد و تمركز ماست سل، فعاليت و عملكرد آن  .2
و ميزان آزاد سازي ترانسميتر و موقعيت قرار گيري آن  بايد 

 مد نظر باشد؟ 

آيا فعاليت ماست سل ها طرح ژنتيكي و بومي خاصي را دنبال  .3
مي كند و آيا ممكن است نژاد خاصي داراي تعداد ماست 

 اشد؟ سل كمتر و فعاليت متفاوت آن ب

آيا رژيم غذائي علي رغم مطالعاتي كه اثر آن چنان مهم نمي  .4
دانند با حضور تعداد كمتر ماست سل و فعاليت بيشتر آنها 
نقش پررنگ تري در ايجاد علائم انتروكوليت ماست سل 

 بازي كنند؟ 

آيا تعيين تعداد ماست سل به صورت پايه در يك جمعيت 
رد؟ و آيا اين معيار، هدف بايد طي معيار و اصولي صورت گي

يك معيار ثابت در اين زمينه محسوب مي شود  يا خير؟ پاسخ به 
اين سوالات اگر چه تا حدي توسط بعضي مطالعات مطرح شده 

 4و 3موارد   در اين زمينه خصوصأ  اند ولي يافته هاي قابل استناد
به نظر مي رسد كه مطالعات جامع تر با . هنوز داده نشده اند

يمي با گروه علوم پايه مجهز به ابزار آزمايشگاهي همكاري ت
همچون كيت هاي آنزيمي لازم در جمعيت بزرگتر و گروه 
هدف كه با رضايت شخصي و اصول اخلاق پزشكي تحت 
كولونوسكپي و آندوسكپي فوقاني قرار بگيرند، تست پريك 
ديواره روده و كنترل بيشتر از لحاظ رژيم غذائي و داروهاي 

شان انجام شود  مي تواند به بخشي از سوالات پاسخ مصرفي براي
  .دهد
  



 

  و همكاران حسن وثوقي نيا                  IBS_Dفراواني انتروكوليت ماستوسيتيك در بيماران-414

  تشكر و قدرداني
و با  900248اين مطالعه در قالب طرح تحقيقاتي به شماره 

حمايت مالي معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهد انجام 
از همكاري اين معاونت محترم و همچنين سركار . شده است

سرپرستارمحترم بخش آندوسكوپي خانم مريم گلشاهي 
بيمارستان رضوي كه در جمع آوري داده هاي تعدادي از بيماران 

  .همكاري صميمانه داشتند تشكر مي شود
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