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  88012992: كستحقيقات گوارش وكبد، تلف
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  213-224: 1386تابستان ، 2، شماره 25ران، دوره مجله علمي سازمان نظام پزشكي جمهوري اسلامي اي
  

          مروري    ه      مقال
  

   :بعد از مطالعه اين مقاله خوانندگان قادر خواهند بود
 .پاتوفيزيولوژي بيماري سلياك را  بشناسند 
 .با اپيدميولوژي بيماري به خصوص در ايران آشنا گردند 
 .ندعلايم باليني معمول و نامعمول بيماري را بشناس 
 .با چهره هاي گوناگون اين بيماري آشنا گردند 
 .                                 ً                                     علت اين كه چرا با وجود شيوع نسبتا  زياد، بيماري ناشناخته است را دريابند 
 .با عوارض بيماري آشنا گردند 
 .درمان بيماري سلياك را بشناسند 
 .ز عوارض، وجود دارددريابند كه با شناخت ودرمان زودرس بيماري امكان بهبود كامل وپيشگيري ا 

  
  بيماري سلياك

  چكيده    
بيماري سلياك، يك اختلال شايع خودايمني است كه در فرد مستعد از نظر ژنتيكي، بـا دريافـت    

  . شود  گلوتن كه در گندم، چاودار و جو وجود دارد، برانگيخته ميپروتئين
شناختند، اين اختلال يك      برخلاف عقيده قبلي كه اين بيماري را يك بيماري گوارشي خالص مي           

  وDQ2از نـوع  هـايي   بيماري سـلياك بـا ژن  . باشد بيماري سيستميك با تظاهرات گوناگون مي

DQ8    هاي    ژن  كه به وسيله آنتيHLA   هـاي گذشـته،      در دهـه  .  ارتباط دارد  ،شوند  كد مي  2 كلاس
لي كـه در  در حـا . شـد  بيماري سلياك يك اختلال نادر و منحصر به دوران كودكي شناخته مـي   

. شود كه امكان بـروز آن در هـر سـني هـست              حال حاضر يك بيماري شايع در نظر گرفته مي        
آنزيم ترانس گلوتاميناز بافتي، هم درپاتوژنز بيماري نقش دارد و هم در تـشخيص و پيگيـري                 

فتن ر اي، آتروفي و از بين اي يا غيرروده بيماري سلياك فعال با تظاهرات روده. بيماري كاربرد دارد
بـادي بـر عليـه        اي و تست سرولوژي مثبت آنتي       هاي روده   اي، هيپرپلازي كريپت    پرزهاي روده 

بيوپـسي روده باريـك بـه عنـوان         . شـود   اندوميزيال يا ترانس گلوتاميناز بـافتي مـشخص مـي         
. ليكن گاه نتايج منفي كاذب دارد. استاندارد طلايي براي تشخيص بيماري سلياك شناخته شده است

بـرداري از     باشد و ممكن است نمونه      تكه مي    از بيماران ضايعات روده به صورت تكه       در برخي 
همچنـين در بعـضي بيمـاران ضـايعات مخـاطي در            . هاي سالم روده انجام شـده باشـد         قسمت

  . توان از اين قسمت نمونه گرفت ابتداي ژوژنوم شديدتر است و با آندوسكوپ معمولي نمي
خوني فقرآهن، پوكي استخوان، ضايعات پوستي شـبه          ي نظير كم  گاه تظاهرات بيماري با علايم    

، 1همراهي بيماري با ديابـت نـوع   . باشد  هاي كبدي و اختلالات عصبي مي       هرپس، افزايش آنزيم  
درمان، عدم  . ها شناخته شده است     هاي تيروييدي، برخي اختلالات خودايمني و بدخيمي        بيماري

رژيم فاقد گلوتن . باشد ن در تمام دوره زندگي ميهاي آ مصرف غلات حاوي گلوتن و فرآورده     
  . شود موجب بهبود بسياري از علايم بيماري مي

  

 بادي ضـد تـرانس گلوتامينـاز بـافتي،           بيماري سلياك، اختلال خودايمني، آنتي    : واژگان كليدي 
  رژيم فاقد گلوتن                        

  
  28/7/1386:            تاريخ پذيرش مقاله10/4/1386: ريخ اصلاح نهايي           تا18/1/1386: تاريخ دريافت مقاله
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   بيماري سلياك  214

 

 1386تابستان،2؛ شماره25دوره/مجله علمي سازمان نظام پزشكي جمهوري اسلامي ايران 

 

   ه  مقدم  
هـاي اسـپروي      كه به نام   سلياك   بيماري

سلياك و آنتروپاتي حـساس بـه گلـوتن نيـز           
. شود، يك اختلال خود ايمني است       ناميده مي 

در افــرادي كــه از نظــر ژنتيكــي مــستعد بــه 
لـوتن كـه   بيماري سلياك هـستند، خـوردن گ      

بخشي از ساختمان بسياري از غلات است بـا        
پاسخ ايمني نامناسب منجر به آسـيب مخـاط         

اي   در اين بيماري پرزهاي روده    . شود  روده مي 
رود و قابليـت جـذبي روده كـاهش        از بين مي  

بيمـاري تظـاهرات بـاليني گونـاگون        . يابد  مي
. دارد و در هر سني ممكن اسـت بـروز نمايـد         

و نوجـــواني و حتـــي بيمـــاري در كـــودكي 
 درصــد 20حــدود . بزرگــسالي شــايع اســت 
 60 سـن بـيش از   ،بيماران هنگـام تـشخيص   

  ].1-3[سال دارند 
ــوتن اســت،عامــل مــسبب بيمــاري .  گل

ــوتن، واژه ــي از   گل ــراي گروه ــومي ب اي عم
باشـد كـه      هاي غيرمحلول در آب مي      پروتئين

هاي مختلف ناميـده      در غلات گوناگون به نام    
ان مثــال گلــوتن موجــود بــه عنــو. شــود مــي

افرادي كه از . شود درگندم، گليادين ناميده مي  
 از  2ژنهاي لكوسيتي انساني      نظر ژنتيكي آنتي  

 DQ8 و بـه ميـزان كمتـر شـايع           DQ2نوع  
در اين  . دارند، بيشتر مستعد به بيماري هستند     

افراد مصرف گلوتن موجب برانگيختن پاسـخ       
  .شود بادي مي ايمني و توليد آنتي

  

  :ميولوژياپيد
تا دهه قبل بيماري سلياك، بيماري نـادر        

امــروزه مطالعــات . شــد در نظــر گرفتــه مــي
مختلف نشان داده است كه اين بيماري شايع        

ايـن  . شـود   باشد و در تمام نژادها ديده مي        مي
هاي ژنتيك    ترين بيماري   بيماري يكي از شايع   
شــيوع آن در جمعيــت . شــناخته شــده اســت

شـيوع بيمـاري در     .  درصد است  1-2عمومي  
ــر از شــيوع   ــدميولوژيك، كمت برآوردهــاي اپي

بيماري سلياك به كوه يخ     . باشد  واقعي آن مي  
شناور تشبيه شده است كـه قلـه آن افـرادي           
هستند كه بيماري كلاسيك دارنـد و قـسمت     
عمده اين كوه شناور كه بيماران بدون علايم        

 . مانند باشند، ناشناخته مي واضح بيماري مي

ن شيوع بيمـاري در غـرب اروپـا،         بالاتري
بـه عنـوان مثـال شـيوع        . گزارش شده اسـت   

ــكانديناوي   ــاري در اس ــي1:99بيم ــد م . باش
مطالعات اخير بيـانگر ايـن اسـت كـه شـيوع            
ــا    ــسه ب ــل مقاي ــز قاب ــا ني ــلياك در آمريك س

ــا اســت  ــرب اروپ ــشورهاي غ ــات  .ك اطلاع
اپيــدميولوژيك در برخــي از نقــاط آســيا كــم 

 در هنـد، مـشخص      شـيوع بيمـاري   . باشد  مي
دهـد    ليكن اطلاعات موجود نشان مي    . نيست

ــزمن    ــه اســهال م ــتلا ب ــان مب ــه در كودك ك
 در صد از اين بيماران كه       49-26 ،وسوءجذب

هاي ارجاع ثالثيه مـورد بررسـي         در بيمارستان 
در ]. 5،  4[قرار گرفتند، مبتلا به سلياك بودند       

آسياي ميانه و ايران شيوع بيماري سلياك در        
 كه در معرض خطر بيمـاري نيـستند،         افرادي

شـيوع  ]. 6-8[مشابه كشورهاي غربي اسـت      
اين بيماري در جمعيـت در معـرض خطـر در           

]. 10،  9[بـوده اسـت     % 20و  % 3اين نـواحي    
شيوع بيماري در ايران در جمعيت عمومي بـا         

% 1 حـدود  ،در نظر گرفتن مطالعـات مختلـف      
  ].11-13[است 

.  است اين بيماري مختصر در زنان بيشتر     
 در  3/1:1 تـا    1 :2نسبت ابتلاي زن بـه مـرد        

 نقش ژنتيك    و مطالعات مختلف گزارش شده   
بـروز  . در اين بيمـاري مـشخص شـده اسـت         

در دوقلوهـاي تـك   % 75همزمان بيماري تـا    
شيوع بيمـاري   . استگرديده  تخمكي گزارش   

 بيمار مبتلا به سلياك     1در خويشاوندان درجه    
ه اثبـات شـده     كه بيماري آنها با بيوپـسي رود      

خويشاوندان . است% 12-%4بود، در محدوده    
 نيـز در معـرض افـزايش خطـر ايـن            2درجه  

ــوع . بيمــاري هــستند ــت ن ، شــيوع 1در دياب
در ســندرم . اســت% 3-%8بيمــاري ســلياك 

ــلياك   ــاري سـ ــت % 5-%12داون، بيمـ يافـ
هاي ترنـر و   بيماري سلياك با سندرم . شود  مي

ــولين  ــود ايمونوگلوب ــامز، كمب و ســاير  Aويلي
 ].14-16[اختلالات خودايمني همراه است 

رسد كه عدم تحمـل       بنابراين، به نظر مي   
گلوتن يك مشكل عمده و گسترده در سراسر        

آگـاهي از ايـن بيمـاري و شــك    . دنيـا اسـت  
باليني پزشك در هنگـام برخـورد بـا علايـم           
غيرمعمــول بيمــاري، بــراي تــشخيص آن در 

  .تمام دنيا ضروري است
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     215               و همكاران  طه              دكتر نجمه آل  

  

  :پاتوژنزاتيولوژي و 
بيمـــاري ســـلياك در نتيجـــه تـــداخل 
ــك و   ــك، ايمونولوژيــ ــاي ژنتيــ فاكتورهــ

عامــل محــرك . فاكتورهــاي محيطــي اســت
هاي گلـوتن موجـود       پروتئينبيماري سلياك،   
درافراد مبـتلا   . باشد   جو مي   و در گندم، چاودار  

بــه بيمــاري ســلياك، ايــن پپتيــدها در برابــر 
ــزيم ــانكراس اســيدمعده و آن ــاوم ،هــاي پ  مق

در ايـن افـراد     . شـود   باشـد و هـضم نمـي        يم
، مـورد   HLA گلوتن بانـد شـده بـه         پروتئين

ــلول  ــايي س ــيت   شناس ــاي لنفوس ــرار Tه  ق
گيرند كه منجر به فعال شـدن و افـزايش            مي

. شود  ها مي   بادي   و توليد آنتي   Bهاي    لنفوسيت
هــاي آزاده شــده بــه وســيله  ســاير ســيتوكين

هـاي     فعال شـده، مكانيـسم     Tهاي    لنفوسيت
مختلف التهابي را تحريك و موجب ضـايعات        

 ]. 17[شود  اي مي روده

ترانس گلوتاميناز بافتي نقش اساسـي در       
ــي دارد  ــخ ايمن ــي  . پاس ــزيم در برخ ــن آن اي

هاي بدن از جمله عضلات صاف وجـود          بافت
تواند باقيمانده گلوتامين را      اين آنزيم مي  . دارد

ي ن، ترانس گلوتاميناز بـافت    يبنابرا. دآمينه كند 
بر پپتيـدهاي گلـوتن غنـي از گلوتـامين اثـر            

كند و حاصل آن پپتيدهاي دآمينه و داراي          مي
اين پپتيـدهاي بوجـود آمـده،       . بار منفي است  

ــه    ــصال ب ــراي ات ــشتري ب ــي بي ــل تركيب مي
HLADQ2 و HLADQ8 دارد كــــه بــــه 

  ]. 17[شود  سيستم ايمني عرضه مي
  

  :تظاهرات باليني
نـوع  تظاهرات بيماري سـلياك بـسيار مت      

اي از بيماران بـدون علامـت         است و محدوده  
ــا تــابلوي ســوءتغذيه شــديد را   تــا بيمــاران ب

هـاي    بيماري سلياك بـه شـكل     . گيرد  دربرمي
  :نمايد گوناگون بروز مي

كـه بيمـار بـا      : بيماري سلياك تيپيـك   
علايــم ســوءجذب كلاســيك نظيــر اســهال، 

هـا واتـساع      مدفوع چرب، لاغري شديد انـدام     
  . نمايد شكم مراجعه مي

كه بيمـاري    :بيماري سلياك غيرتيپيك  
با تظـاهرات غيرمعمـول نظيـر كوتـاهي قـد،           

خـوني، نـازايي، علايـم عـصبي، بيمـاري            كم
متابوليك استخواني و درگيري كبدي خـود را    

  .دهد نشان مي
ايـن بيمـاران     :بيماري سلياك خاموش  

ــاليني بيمــاري، تغييــرات  در غيــاب علايــم ب
ا در بيوپـسي روده     مرفولوژيك اين بيمـاري ر    

در اكثــر مـوارد ايــن افــراد در  . باريـك دارنــد 
بررسي خويشاوندان بيمار مبتلا به سلياك يـا        

  .شوند  شناخته مي،در افراد در معرض خطر
افـرادي كـه بـا      : بيماري سلياك نهفته  

ــوتن، در دوره  ــاوي گل ــم ح ــسي  رژي اي بيوپ
طبيعي روده دارنـد لـيكن در زمـان ديگـري           

ك، آتروفي پرزهاي روده را     بيوپسي روده باري  
همچنين كودكاني كه بيماري    . دهد  نشان مي 

سلياك اثبات شده با بيوپسي داشـته و مـدتي       
انـد و بـا شـروع         روي رژيم فاقد گلوتن بـوده     

گـردد،    مجدد گلوتن، هرچند كه توصـيه نمـي       

  .بيماري آنان برگشت نداشته است
ايـن گـروه در     : 1بيماري سلياك بالقوه  

ريك، هيستولوژي منطبق بـر     بيوپسي رودة با  
هـاي   بيماري سلياك را ندارند، ليكن مشخصه  
ــي   ــر آنت ــاري نظي ــك بيم ــادي  ايمونولوژي ب

گلوتاميناز بـافتي و يـا        ضداندوميزيال و ترانس  
تليوم روده را     هاي داخل اپي    افزايش لنفوسيت 
اين بيماران، اغلـب از نظـر       . در بيوپسي دارند  

  .ندژنتيكي مستعد به بيماري سلياك هست
تظاهرات بيماري در كودكي و بزرگسالي      

بيماري در كودكي   . ممكن است متفاوت باشد   
با اسهال و استئاتوره، درد كرامپي شكم و گاه         

بـه طـور معمـول      . استفراغ خود را نشان دهد    
سستي، . اين كودكان عقب ماندگي رشد دارند     

قراري، ضعف عضلاني، هيپوتوني و اتساع        بي
برخـي از   . ماري اسـت  شكم از علايم ديگر بي    

كودكان فقط كوتاهي قد يا نقصان رشد دارند        
در بالغين نيز ممكن اسـت بيمـاري بـا          ]. 18[

علايم گوارشـي نظيـر اسـهال، دفـع مـدفوع           
كـاهش وزن   . چرب، نفخ خود را نـشان دهـد       

يكي ديگر از علايم است كه وابسته به شدت         
خـستگي و   . اي اسـت    و وسعت ضايعات روده   

ــايع احــساس ســستي وضــعف  ــم ش  از علاي
خوني،   بيماري است كه علت آن علاوه بر كم       

از . باشـد   از دست دادن پتاسيم در مدفوع مـي       
هـاي شـديد و       تظاهرات ديگر بيمـاري، آفـت     

باشد كه ممكـن اسـت تنهـا          راجعه دهان مي  

                                                 
1. Potential Celiac Sprue 
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خــوني از  كــم]. 19[علامــت بيمــاري باشــد 
ــودكي و   ــايع بيمـــاري در كـ ــاهرات شـ تظـ

 علت اخـتلال در    بزرگسالي است كه بيشتر به    
جذب آهن و فولات از قـسمت ابتـدايي روده          

هاي پوستي و مخاطي      خونريزي. باريك است 
اي ويتامين    كه به علت اختلال در جذب روده      

K محلـــول در چربـــي در بيمـــاري شـــديد 
. خوني را تـشديد نمايـد       تواند كم   باشد، مي   مي

گاه بيماري با كـاهش دانـسيته اسـتخواني و          
وكي اسـتخوان و اسـتئوپرز     استئوپني و حتي پ   

ــروز مــي علايــم عــصبي و ]. 21، 20[كنــد  ب
نرولوژيك نيز يكي ديگر از تظاهرات بيماري       

ترين تظاهر عصبي ايـن بيمـاري         شايع. است
همراهي ]. 22[باشد    آتاكسي و عدم تعادل مي    

صرع و سلياك به خوبي شناخته شـده اسـت          
هـاي    برخي از بيماران با افزايش آنـزيم      ]. 23[

يا با بيماري پيشرفته كبـدي      ] 25،  24 [كبدي
  ]. 27، 26[نماينـــد  و ســـيروز مراجعـــه مـــي

به  نازايي در بيماران مبتلا   ،بعضي مطالعات  در
 در   هرچنـد  ؛]28-31[سلياك بيشتر بوده اسـت      

مطالعه ديگري ميزان باروري در اين بيماران        
ــا جمعيــت عمــومي تفــاوتي نداشــت  ]. 32[ب

اختلال در حركت   ناباروري در آقايان به علت      
هاي   و شكل اسپرم و نيز مقاومت به هورمون       

 آرتريـت و     و ]34،  33[آندروژن گزارش شـده     
التهــاب مفاصــل در بيمــاران ســلياك بيــشتر 

درماتيت هرپتي فرم   ]. 35[مشاهده شده است    
باشد در    دار مي   كه يك بيماري پوستي خارش    

در ]. 36[افراد مبتلا به سـلياك شـايع اسـت          

ت، همراهي سـلياك بـا سـندرم        برخي مطالعا 
پذير با شيوع بيـشتري گـزارش         روده تحريك 

  ].9[شده است 
  

     تشخيص  
 هاي سرولوژيك تست

  هـــاي ســـرولوژيك و بيوپـــسي  تـــست
هاي تشخيـصي     ترين تست   روده باريك دقيق  

براي تشخيص اين   . دنباش  بيماري سلياك مي  
هاي سرولوژيك    بيماري، ابتدا ارزيابي با تست    

 هنگامي كه تست سـرولوژي مثبـت        .باشد  مي
 بيوپـسي   ،باشد بايستي بـراي تأييـد بيمـاري       

  .روده باريك انجام شود
ــي ــادين  آنت ــادي ضــد گلي ــساسيت و ،ب  ح

نتايج مثبت كاذب ايـن     . اختصاصيت پاييني دارد  
در حال حاضر ايـن تـست       . باشد  تست شايع مي  

براي تشخيص اوليه و غربالگري كاربردي ندارد       
بادي ضـد     رولوژيك كه آنتي  هاي س   تست]. 37[

گلوتامينـاز    بـادي ضـدترانس     اندوميزيوم و آنتـي   
ــافتي ــوع  ب ــد در   را ســنجش مــيIgAاز ن كن

ــه كــار مــي  ــرانس . رود تــشخيص بيمــاري ب ت
ژن هـدف بـراي سـاخت         گلوتاميناز بافتي، آنتي  

بادي اسـت كـه حـساسيت و اختـصاصيت            آنتي
 ها بـا    بادي  وجود اين آنتي  ]. 39،  12[بالايي دارد   

در صورتي كـه    .  ارتباط دارد  ،درجه آتروفي پرزها  
 كه شـيوع آن در بيمـاري سـلياك          IgAكمبود  

، همراه ايـن بيمـاري باشـد        است 7/1%-6/2%
 را  IgGبادي ضد ترانس گلوتاميناز       بايستي آنتي 

تشخيص بيماري فقط براساس . گيري كرد اندازه

 سرولوژيك قابل قبول نيست و بايـد        هاي  تست
  .ه باريك قطعي گرددبا بيوپسي رود

  
  هاي هيستولوژيك يافته

در حــال حاضــر بيوپــسي روده باريــك و 
هاي هيستولوژيك، به عنـوان اسـتاندارد         يافته

طلايــي تــشخيص بيمــاري ســلياك مطــرح 
               ً                 برداري كه معمـولا  از قـسمت         نمونه. باشد  مي

شـود، بايـستي توسـط        دوم دوازدهه انجام مي   
ــردد  ــسير گ ــست مجــرب تف نمــاي . پاتولوژي

هيستولوژيك بيوپسي روده در بيماري سلياك 
 نـشان   1براساس معيارهاي مارش، در جدول      

 .داده شده است

  
  ضرورت بررسي سلياك

 هاي تشخيصي سلياك، بايـستي در       تست
  ]:37[افراد زير انجام شود 

افرادي كه علايم گوارشي نظيـر اسـهال         •
مزمن، سـوءجذب، كـاهش وزن، نفـخ و         

 .ديستانسيون شكم دارند

ادي كه كوتاهي قد، تـأخير بلـوغ، آنمـي          افر •
فقــرآهن، ســقط مكــرر و نــازايي و افــزايش 

 .هاي كبدي بدون علت مشخص دارند آنزيم

افرادي كه ريسك بيماري سلياك در آنها  •
بالا است، نظير بيماران مبتلا بـه ديابـت         

ــوع  ــد،  1ن ــودايمني تيرويي ــاري خ  و بيم
خويــشاوندان درجــه يــك و دو بيمــاران 

ــه ســل ــه مبــتلا ب ياك، بيمــاران مبــتلا ب
 .هاي داون، ترنر و ويليامز سندرم
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     217               و همكاران  طه              دكتر نجمه آل  

  

بيمـــاران بـــا تـــشخيص ســـندرم روده  •
هـاي مقـاوم و راجعـه         پذير، آفت   تحريك

دهان، هيپوپلازي ميناي دندان، نروپـاتي      
 .اي بدون علت محيطي و آتاكسي مخچه

  
 رويكرد تشخيصي

جهت تشخيص بيماري سلياك، ارزيـابي      
 .گـردد  يك آغاز ميهاي سرولوژ ابتدا با تست

ــي  ــست مثبــت آنت ــاراني كــه ت ــادي  در بيم ب
گلوتامينـاز    بادي ضـدترانس    اندوميزيال يا آنتي  

دارند، بايـستي بيوپـسي رودة باريـك انجـام          
رويكرد تشخيـصي بيمـاري سـلياك در        . شود

  .  خلاصه شده است1آلگوريتم 
  

  هاي افتراقي تشخيص
تشخيص افتراقي بيمـاري سـلياك شـامل        

 است كه ايجاد سوء جذب همـراه        ساير شرايطي 
 .نمايـد  با تغييرات مورفولوژي رودة باريك مـي 

هايي كه در تشخيص افتراقـي سـلياك          بيماري
  . آمده است2 در جدول ،باشند مطرح مي

  

  
هــاي همــراه و  بيمــاري  

     عوارض بيماري سلياك
  
  خوني فقر آهن كم

آهن غذا در ابتـداي رودة باريـك جـذب          
 سـلياك، قـسمتي از روده       در بيماري . شود  مي

شود،   مي باريك كه بيشترين آسيب را متحمل     
ــي   ــك م ــداي رودة باري ــد ابت ــابراين . باش بن

خوني فقر آهن، يافتة شـايعي در بيمـاري           كم
خوني، بـا شـروع            ً    معمولا  كم . باشد  سلياك مي 

آنمـي فقـر    . يابـد   رژيم فاقد گلوتن بهبود مـي     
آهن، ممكن است تنها تظاهر بيماري سلياك       

خوني به    شد، به خصوص در مواردي كه كم      با
  ].40[دهد  درمان آهن خوراكي پاسخ نمي

  
  بيماري متابوليك استخواني

تـرين تظـاهر      استئوپني و استئوپروز شايع   
باليني بيماري متابوليك استخواني در سلياك      

دانسيتة اسـتخوان در بيمـاران      ]. 41[باشد    مي
ش افزاي.  يابد  سلياك درمان نشده، كاهش مي    

هاي پاتولوژيك نيز در اين بيمـاري     شكستگي
ــت   ــده اس ــزارش ش ــاري  . گ ــسم بيم مكاني

متابوليك استخواني، ممكن اسـت بـه علـت         
ــامين  ــسيم و كــاهش Dســوءجذب ويت  و كل

دريافت كلسيم به علت عدم تحمل لاكتوز در        
، 42[برخي از بيماران مبتلا به سـلياك باشـد          

ان در بيشتر موارد كاهش دانسيته استخو ].43
 2در اين بيماري با رژيم فاقد گلوتن درمـدت          

گردد و هر چـه       سال به وضعيت طبيعي برمي    
زودتر اين رژيم شروع گـردد، پاسـخ درمـاني          

   .بهتر خواهد بود

  
  فرم درماتيت هرپتي

فرم يك بيماري پوسـتي       درماتيت هرپتي 
ــتي     ــايعة پوس ــصة آن ض ــه مشخ ــت ك اس

 .باشـد  دار به شكل پاپول و وزيكول مي   خارش
هـا،                 ً                        اين راش، معمولا  قرينه است و روي آرنج   

زانوها، باسن، ساكروم، صورت، گردن و قفسة       
  .شود صدري و گاه داخل دهان ايجاد مي

تشخيص ايـن بيمـاري بـا هيـستولوژي         
 گرانولر بين لايـة درم و       IgAوجود  . باشد  مي

    طبقه بندي پاتولوژيك اصلاح شده مارش در بيماري سلياك-1جدول
  تعريف  نوع

  بيوپسي طبيعي و نرمال دوازدهه  0
I  هاي داخل اپي تليال نماي طبيعي مخاط با افزايش لنفوسيت  

II  هاي هيپرپلاستيك، پرزهاي روده طبيعي كريپت  
IIIa  هاي هيپرپلاستيك با آتروفي نسبي پرزهاي روده كريپت  
IIIb  هاي هيپرپلاستيك با آتروفي تقريبا كامل كريپت  
IIIc  هاي هيپرپلاستيك با آتروفي كامل كريپت  
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اپيدرم پوست سالم و بـدون تـاول، مشخـصة         
درماتيـت  . باشد  هيستولوژيك اين بيماري مي   

بيمـاران سـلياك    %  15-%25هرپتي فرم در    
ــي  ــشاهده م ــود  م ــي  ]. 44[ش ــان اساس درم

ــوتن   ــد گل ــم فاق ــرم رژي درماتيــت هرپتــي ف
باشــد، هرچنــد در ابتــداي شــروع رژيــم،  مــي

ــراي   ــر داپــسون را ب بايــستي داروهــايي نظي
تر خارش و راش مـصرف        برطرف شدن سريع  

  .نمود
  
  هاي اندوكرين  بيماري

مبـتلا بـه سـلياك، برخـي        گاه بيمـاران    
اختلالات اندوكرين وابسته به ايمني را بـروز        

 1 ترين اين اختلالات ديابت نوع      شايع. دهند  مي
% 5-%10. باشـد  هـاي تيروييـد مـي     و بيماري 

بيمــاران ســلياك، مبــتلا بــه ديابــت يــا      
بيمـاري  ]. 45[هـاي تيروييـد هـستند         بيماري

سلياك، همراهي نزديكي بـا ديابـت شـيرين         

بسياري از اين بيماران،  ].46-48[ دارد Iنوع 
]. 49[علايم واضح بيماري سلياك را ندارنـد        

مطالعــات انــساني در زمينــه اثــر رژيــم فاقــد 
گلــوتن بــر ديابــت در بيمــاراني كــه بيمــاري 
سلياك همراه با ديابـت دارنـد، ناكـافي و يـا            
كوتاه مدت بوده است و بايستي در آينـده بـا           

 بيـشتر بيمـاران     مطالعات بزرگتـر و پيگيـري     
 .ارزيابي گردد

بيمــاري اتوايميــون تيروييــد در بيمــاران 
سلياك، نسبت به جمعيت عادي افزايش دارد       

ــدي  ]. 51، 50[ ــاران، هيپوتيرويي ــن بيم در اي
 .تر از هيپرتيروييدي است شايع

  
  بيماري كبدي

بيماري سلياك ممكـن اسـت همـراه بـا          
. هاي كبدي باشد    افزايش اندك و مزمن آنزيم    

دهـد كـه بيمـاري        مطالعات موجود نشان مي   
سلياك يكي از علل بيماري پيشرفته كبدي و        

باشد كه حتي در مواردي منجر بـه          سيروز مي 
ــد مــي ــد كب اخــتلالات ]. 52، 26[شــود  پيون

هـاي كبـدي و حتـي در برخـي مـوارد              آنزيم
سيروز در اين بيماران با رژيـم فاقـد گلـوتن،           

 بيمـاري   همراهـي بـين   ]. 27[يابـد     بهبود مي 
سلياك و سيروز اوليه صفراوي، گزارش شـده        

  ].52[است 
  

  رولوژيكواختلالات ن
ترين اختلالات نرولوژيـك همـراه بـا          شايع

اي،   بيماري نروپاتي محيطـي، آتاكـسي مخچـه       
بعضي ]. 53[باشد اپي لپسي، اسكلروز مالتيپل مي

دهد علايم عصبي بـا رژيـم     گزارشات نشان مي  
بد به خصوص اگر درمان يا فاقد گلوتن بهبود مي

اثر رژيم فاقد گلـوتن بـر       ]. 54[زود شروع شود    
 ،در بيـشتر بيمـاران    . بيماري صرع متفاوت است   

بيماري صرع با رعايت رژيـم فاقـد گلـوتن، بـا            
  ].55[شود  ميزان كمتر دارو و بهتر كنترل مي

  هاي افتراقي بيماري سلياك   تشخيص-2جدول 
  توصيف   موارد

  ماه اول تولد6                ً    موارد شروع معمولا  در % 50ها در  بادي ضد انتروسيت آسيب يا تخريب كريپت، آنتي  انتروپاتي اتوايميون

  فقدان پلاسماسل ها، هيپرپلازي ندولار لنفوييد، عفونت ژيارديا شايع   متغير شايع نقص ايمني

  ، پاسخ به حذف غذاي آلرژن)آسم، آتوپي(اير تظاهرات آلرژيك ها، س افزايش ائوزينوفيل  ين غذائعدم تحمل پروت

  هاي اينترااپيتليال طبيعي بودن تعداد لنفوسيت  )      ً       معمولا  ويروسي(اي  عفونت روده

  انفيلتراسيون غيرطبيعي لنفوييد، شك باليني قوي، تصاوير راديولوژيك اثبات كننده توده  لنفوما

  بيوتيك و فولات اندوميزيال، پاسخ به درمان آنتي نتيبادي آ فقدان آنتي  اسپروي تروپيكال
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افسردگي و ساير اخـتلالات روانـي در بيمـاري          
 علايـم   بـسياري از  . سلياك گزارش شده اسـت    

قراري و آپاتي بعد از رعايـت         نظير اضطراب، بي  
  ].56[يابد  چند ماه رژيم فاقد گلوتن، بهبود مي

  
  كانسر

 شـــيوع كانـــسرهايي مثـــل لنفومـــاي 
ــه Tغيرهــوچكين، لنفومــاي  ــسته ب ســل واب

آنتروپــاتي، آدنوكارســينوماي روده باريــك،   
كارسينوماي مري و اروفـارنكس در بيمـاري        

]. 57-59[يابـد      مـي  سلياك مختصر افـزايش   
مكانيسم ايجاد بـدخيمي در بيمـاري سـلياك        

افزايش نفوذپـذيري روده بـه      . ناشناخته است 
هــاي محيطــي، التهــاب مــزمن،  كارســينوژن

ژنـــي، آزاد شـــدن  تحريـــك مـــزمن آنتـــي
اي   هاي التهابي و كمبودهاي تغذيـه       سيتوكين

باشـد    عوامل مطرح شده در بروز كانسرها مي      
 رعايت دقيق رژيم فاقد رسد به نظر مي ].60[

ــسرها    ــي كان ــر برخ ــار را در براب ــوتن بيم گل
  ].62، 61[كند محافظت مي

  
  IgAكمبود اختصاصي 

ــود   ــين كمب ــاري IgAهمراهــي ب  و بيم
بيمـاري  . سلياك به خوبي شناخته شده اسـت      

 درصد اين بيمـاران يافـت شـده         8سلياك در   
از طرف ديگر، كمبود اختـصاصي      ]. 63[است  
IgA   درصـد بيمـاران سـلياك، رخ        2 تا   1 در
در غربـالگري بـراي بيمـاري     ].64[دهـد   مي

، بايـستي از    IgAسلياك در بيماران با نقـص       

 برعليـه  IgGبادي  هاي سرولوژيك آنتي  تست
 بـر ضـد تـرانس       IgGبـادي     گليادين يا آنتي  

 .گلوتاميناز بافتي استفاده نمود

  
  هاي راجعه آفت

 هاي شديد و راجعه دهان، در تعـدادي         آفت
از بيماران مبتلا به سلياك ممكـن اسـت تنهـا           

اهميـت شـناخت بيمـاري      . تظاهر بيماري باشد  
سلياك در اين افراد، اين است كه تعداد زيـادي          
از آنان به رژيم غذايي فاقد گلوتن پاسـخ داده و           

 ].65[يابد  ها بهبود مي آفت

  
  كوتاهي قد

تـر از                         ً              بيماران سلياك، معمولا  قدي كوتاه    
در كودكــاني كــه بــا . دارنــدهمــسالان خــود 

كوتاهي قـد بـدون علـت مـشخص مراجعـه           
هـاي    نمايند، بايستي علاوه بر انجام تست       مي

سرولوژيك بيماري سـلياك، بيوپـسي از رودة    
باريك نيز براي تشخيص اين بيماري انجـام        

 در صورتي كه رژيـم فاقـد گلـوتن زود     .شود
شروع گردد، قد اين كودكان ممكن است بـه         

  ].18[حد طبيعي برسد 
  

     درمان  
درمان اساسـي بيمـاري سـلياك، حـذف         

منبــع اصــلي . گلـوتن از رژيــم غــذايي اســت 
. باشـد    مـي  3، جـو  2، چـاودار  1گلوتن غذا، گندم  

                                                 
1. Wheat 
2. Rye 
3. Barley 
 
 

. شود   نيز يافت مي   4هرچند گلوتن در جودوسر   
ــمي   ــا س ــلياك،  ام ــاري س ــودن آن در بيم ب

حذف كامل تمام محصولات  .نامشخص است
نهايت دشوار    حاوي گلوتن از رژيم غذايي، بي     

بسياري از غـذاهاي آمـاده، گلـوتن        . باشد  مي
زيـرا  . دارند كه براي بيماران ناشـناخته اسـت       

اي در صـنايع      آرد گندم بـه صـورت گـسترده       
 به عنوان مثـال غـذاهايي     . غذايي كاربرد دارد  

بـستني،  : د شامل نباش  كه حاوي آرد گندم مي    
ها، سوسيس، آرد     رشته فرنگي، انواع ماكاروني   

و خميري كه براي سرخ كردن مـاهي يـا در           
هـاي    رود، سس   پودرهاي سوخاري به كار مي    

ــوپ  ــالاد، س ــود در    س ــا موج ــاده ي ــاي آم ه
ها، مـواد افزودنـي بـه         ها، انواع سس    رستوران
. باشد  ي آرد مي  جات كه حاو    ها و ادويه    چاشني

ها گندم، جو يا      حلوا وانواع غذاهايي كه در آن     
در بعضي از   . آردهاي حاوي گلوتن وجود دارد    

هـا نيـز      ها يـا قـرص      داروها و پوشش كپسول   
سازي   گلوتن به كار رفته است و در طي آماده        

 ].66[ها نيز گلوتن كاربرد دارد        برخي ويتامين 

. باشـد   انواع آبجوهـا نيـز حـاوي گلـوتن مـي          
بيماران بـا اسـپروي سـلياك درمـان نـشده،           
ممكن است همزمـان كمبـود آنـزيم لاكتـاز          

تليال سـطحي     هاي اپي   ثانويه به آسيب سلول   
بنابراين بايستي از مصرف شـير      . داشته باشند 

و محصولات لبني در ابتداي شروع رژيم فاقد        
پس از پاسخ به رژيـم      . گلوتن، اجتناب نمايند  

                                                 
4. Oats 
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لات لبني به تدريج    غذايي فاقد گلوتن، محصو   
و در صــورتي كــه بيمــار آن را شــده شــروع 

بعـد از شـروع رژيـم        .تحمل نمود، ادامه يابد   
فاقد گلوتن، بيشتر بيماران در طي چند هفتـه         

در بسياري از بيمـاران بهبـود       . يابند  بهبود مي 
. باشد   ساعت قابل توجه مي    48علايم در طي    

ها بـه    ها يا ماه    گاه بهبود كلينيكي بعد از هفته     
در يك مطالعه، نشان داده شـد       . آيد  دست مي 

 درصد بيماران سلياك با شـروع رژيـم         70كه  

فاقد گلوتن، از نظر كلينيكي بـه سـرعت بـه            
گردند و اين بهبودي در      وضعيت طبيعي برمي  

ــم در طــي  ــان 2علاي ــه از شــروع درم  ، هفت
ســرعت و درجــة ]. 67[گــزارش شــده اســت 

. بيني است   غيرقابل پيش  ،بهبود هيستولوژيك 
بازگشت ساختمان پرز بـه وضـعيت طبيعـي،         

تري نياز دارد و ممكن اسـت در       زمان طولاني 
در .  ماه بعـد نيـز ديـده نـشود         3 تا   2بيوپسي  

ــود   ــاران ممكـــن اســـت بهبـ بعـــضي بيمـ

  . سال هم به طول انجامد2هيستولوژيك تا 
علاوه بر رژيم فاقد گلـوتن، بيمـاران بـا          

 مناسـب   هـاي   بيماري شديد بايـستي مكمـل     
ــراي اصــلاح كمبودهــاي غــذايي دريافــت   ب

ــد ــت  . نماين ــه عل ــولا  ب ــا، معم ــن كمبوده                   ً                   اي
خـوني،    بيماران دچـار كـم    . باشد  سوءجذب مي 

در . بايــستي آهــن و فــولات دريافــت نماينــد
بيماران بـا پورپـورا و كبـودي و شـواهدي از            

 Kخونريزي ممكن است جايگزيني ويتـامين       

 احتمال باليني بيماري

 زياد كم

 بادي اندوميزيال يا ترانس گلوتاميناز بافتي  آنتي
+  

   سرمIgAسطح 
 
 
 

 ها منفي تمام تست

 رد تشخيص

 ها مثبت هر كدام از تست

  بيوپسي
 روده باريك

 بيوپسي روده باريك
+  

  بادي اندوميزيال يا ترانس گلوتاميناز بافتي آنتي
 
  

هيستولوژي منفي بازبيني يا+سرولوژي مثبت .1
  سال بعد2-1تكرار بيوپسي 

 هيستولوژي مثبت + سرولوژي مثبت  .2

 تأييد بيماري سلياك .3

 تهيستولوژي مثب+ سرولوژي منفي  .4

 رد كردن ساير علل انتريت، درمان به عنوان بيماري  .5
 * HLAسلياك، تعيين ژنوتيپ  

 هيستولوژي منفي رد تشخيص+ سرولوژي منفي  .6

 كند بيماري سلياك را غيرمحتمل ميDQ2,DQ8هاي كد كننده،  فقدان آلل*

 آلگوريتم ارزيابي افراد مشكوك به سلياك
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ايـستي بـه    افـراد مبـتلا سـلياك ب      . لازم باشد 
انجام ورزش، قطع سيگار و الكـل و مـصرف          
ميزان كافي كلسيم در رژيم غـذايي تـشويق         

  .هاي كلسيم نيز لازم است گاه مكمل. شوند
تعداد كمي از بيماران مبتلا به سلياك به        

دهنـد و اسـپروي       رژيم فاقد گلوتن پاسخ نمي    

مقــاوم بــه درمــان دارنــد كــه در ايــن مــوارد 
اروهاي سركوب كننده   كورتيكوستروييدها و د  

 .ايمني كاربرد دارد
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 1386تابستان،2؛ شماره25دوره/مجله علمي سازمان نظام پزشكي جمهوري اسلامي ايران 

     آزمون  
  ؟استدر بيماري سلياك كداميك از موارد زير صحيح . 1

  .       ً                      منحصرا  يك بيماري ژنتيكي است-الف
  . بيماري نادري است-ب
  . بيماري دوره كودكي است-ج
  .باشند  عوامل ژنتيكي، محيطي و ايمني در بروز بيماري دخيل مي-د
  ؟نيست كدام مورد صحيح در بيماري سلياك. 2

  . خستگي و احساس سستي وضعف از علايم شايع بيماري است-الف
هاي شديد و راجعـه دهـان، ممكـن اسـت تنهـا علامـت                  آفت -ب

  .بيماري باشد
  . برخي از كودكان فقط كوتاهي قد يا نقصان رشد دارند-ج
 هيـستولوژي   ، در بيماري سـلياك بـالقوه، بيوپـسي رودة باريـك           -د

  .دهد  بيماري سلياك را نشان ميمنطبق بر
3 .HLA DQ2- HLADQ8براي بروز بيماري در سلياك : 

   لازم است-الف
   كافي است-ب
   نيستHLA بيماري وابسته به -ج
  رسد  بيماري به شكل اتوزوم غالب به ارث مي-د
 ؟ استغلطدر مورد اپيدميولوژي بيماري سلياك كدام مورد . 4

اي اپيـدميولوژيك، كمتـر از شـيوع         شيوع بيماري در برآورده    -الف
  .واقعي آن است

  .ن بيماري منحصر به اروپا استي ا-ب
  . بيماري مختصر در زنان بيشتر است-ج
  . در آسياي ميانه و ايران شيوع بيماري، مشابه كشورهاي غربي است-د
 :تمام موارد زير در بيماري سلياك صحيح است به جز. 5

ش اصـلي در پاسـخ ايمنـي در ايـن            آنزيم ترانس گلوتامينـاز نق ـ     -الف
  .بيماري دارد

 تظاهرات بيماري سلياك فقط بـه صـورت علايـم سـوءجذب              -ب
  .باشد  لاغري مفرط مي وشديد

 گلوتن باند شـده بـه       پروتئين در افراد مستعد به بيماري سلياك،        -ج
HLA          هـاي     ، منجر به فعال شـدن و افـزايش لنفوسـيتB  و توليـد 
  .شود ها مي بادي آنتي

  .يماري سلياك، يك اختلال خود ايمني است ب-د

  :خوني فقر آهن بدون پاسخ به درمان وجود دارد در مواردي كه كم. 6
  . تست سرولوژي بيماري سلياك بايستي انجام شود-الف
  . تجويز آهن بايستي ادامه يابد-ب
 تست سرولوژي بيماري سلياك و بيوپسي روده باريك بايـستي           -ج

  .انجام شود
  .سيد فوليك تجويز گردد آهن و ا-د
  است؟غلطدر رابطه با هيستولوژي در بيماري سلياك كدام مورد . 7

  در صورت تست مثبت سرولوژي، تشخيص بيماري بايـد بـا         -الف
  .بيوپسي روده باريك قطعي گردد

  .  طبيعي بودن بيوپسي روده، رد كننده تشخيص است-ب
  .ها هيپرپلاستيك هستند  كريپتII در مارش -ج
هاي هيستولوژيك، به عنوان استاندارد طلايي تشخيص ايـن            يافته -د

  .دنباش بيماري مطرح مي
در نتايج منفي كاذب در بيوپسي روده باريـك كـدام يـك از              . 8

 ؟موارد زير نقش دارد

  .باشد  در برخي از بيماران ضايعات روده به صورت تكه تكه مي-الف
تر اسـت و بـا       گاه ضايعات مخاطي در ابتـداي ژوژنـوم شـديد          -ب

  .توان از اين قسمت نمونه گرفت آندوسكوپ معمولي نمي
  وپسي توسط پاتولوژيست غيرمجرب ي تفسير ب-ج
   همه موارد-د
 ؟نيستدر رابطه با درماتيت هرپتي فرم، كدام صحيح . 9

  .دار پاپولووزيكولر است  يك ضايعة پوستي خارش-الف
  .      ً             معمولا  سيمتريك است-ب
  .دهد تن، پاسخ مي به رژيم فاقد گلو-ج
 گرانولر بـين لايـة      IgA تشخيص اين بيماري با بيوپسي و ديدن         -د

  .باشد درم و اپيدرم پوست مبتلا مي
 ؟استكدام مورد صحيح . 10

  . درمان اساسي بيماري سلياك، حذف گلوتن از رژيم غذايي است-الف
 با شروع رژيم فاقد گلوتن، بيشتر بيماران در طي چند هفتـه از              -ب

  .يابند كي بهبود مييكليننظر 
تـري     بازگشت ساختمان پرز به وضعيت طبيعي، زمـان طـولاني          -ج

  .نياز دارد
   همه موارد-د
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