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در اغلب کشورهای غربی  ای حساس به گلوتنیا آسیب روده در طول دو دهه اخیر میزان تشخیص بیماری سلیاک

وجهی داشته است. پیش از این دوره، اغلب پزشکان تصور و همینطور در کشور ما، ایران، سیر صعودی قاب  ت

کردند که بیماری سلیاک در کشور ما بسیار نادر است و بندرت این بیماری را در تشخیص افتراقی بیمارانی که  می

های های سرولوژیک که برای بررسیدادند. با يهور طی  جدیدی از آزمون علایمی از سوء جذب داشتند قرار می

شوند، امکان تشخیص این بیماری بهتر شده و با  اولیه بیماری سلیاک و غربالگری این بیماری استفاده می تشخیصی

جهت بررسی شیوع بیماری سلیاک در اغلب کشورهای اروپایی، آمریکای  ها مطالعات فراوانیاستفاده از این آزمون

شد. نتایج این مطالعات نشان داد که بر خلا  از جمله کشور ما ایران انجام  شمالی و جنوبی، هند و خاورمیانه

پنداشتند شیوع  ویژه اسکاندیناوی، میتصورات قبلی است که بیماری سلیاک را مخصوص کشورهای اروپایی، به

باشد. در کشور ما نیز نخستین مطالعات غربالگری بیماری سلیاک بیماری سلیاک در اغلب این مناطق نیز بالا می

ط پژوهشکده گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی تهران انجام شد و مشخص شد که شیوع این توس  89اوای  دهه 

 باشد.  بیماری در ایران نیز بالا می

کنند.  را تیمین میزمین کنونی قسمت اعظم کالری جمعیت سه گیاه پر مصر  هستند که  برنج و ذرت ،گندم

رسد فعالیتهای  نظر میه گندم است. ب گیاه، سه اینمیان از مورد استفاده  وسیعترین و بیشترین غلات، ترین قدیمی

در واقع شواهد .  5) است شده شروع ای در خاورمیانه،منطقهیعنی النهرین  بینز یخلدر هلال حاص انسان کشاورزی

دهد که کشت گندم و جو ابتدا در نواحی شرقی و غرب رشته کوه زاگرس ایران شروع شده و به آهستگی  نشان می

. تغییرات ایجاد شده در رژیم غذایی ناشی از این انقلاب به سمت غرب یعنی اروپا و بریتانیا گسترش پیدا کرده است

شد. گندم جزء هشت ماده غذایی  های جدیدیها و بیماریکشاورزی به همراه خود منجر به يهور حساسیت

شود. این ماده غذایی ها مصر  میرسد در کشور ما بیشتر از سایر آلرژنمی باشد و بنظر می 5حساسیت زای رایج

. اینکه چه  1)بعنوان یکی از مواد غذایی که باعث بروز علائم سندرم روده تحریک پذیر می شود، شناخته شده است

شوند هنوز مشخص نیست، ولی بنظر می رسد دو گروه از مواد تشکی  دهنده اکنش میموادی در گندم باعث این و

های موجود در آن مسئول این   و کربوهیدراتو گلوتن آلبومین، گلوبولین، گلیادینگندم، شام  پروتئین ها )

 ها باشند. واکنش
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مواد حساسیت دارد واکنشهای متفاوت و در نتیجه بیماریهای متفاوتی در بسته به اینکه بدن به کدام یک از این 

 بدن ایجاد می شود که مهمترین آنها عبارتند از:

 GSE 1) یا انتروپاتی حساس به گلوتن 5سلیاکبیماری  .5

 (NCGS)حساسیت به گلوتن غیر سلیاکی .1
1
  

 

 بیماری سلیاک
که در نیمه دوم قرن دوم قب  از جالینوس  پزشک هم عصر Aretaeus توسطبیماری این از توصی   نخستین

 ،استفاده کرد برای علایم این بیماری Aretaeus. کلمه یونانی که انجام شده است کرد میلاد زندگی می

Koiliakos  1)است« ها آسیب روده»بوده که به معنی  .Samuel Gee   مشخصات بالینی  5888در سال

و  یه و سلیاک را نشان دادکودکان و بزرگسالان مبتلا به سلیاک را توصی  کرد و برای اولین بار ارتباط بین تغذ

. به افتخار این پزشک بریتانیایی،  2)تاکید کرد که تنظیم و تعدی  غذایی  قسمت اصلی درمان این بیماران است 

 5861سپتامبر ، روز تولد او ، بعنوان روز ملی آشنایی با سلیاک در انگستان تعیین شده است. در سال  51

Willem Karel Dicke های موجود در کان  اتریشی، ارتباط بین مصر  گندم و پروتئینپزشک متخصص کود

های فوریه هر سال بعنوان روز جهانی آشنایی با بیماری 56آن و بروز بیماری سلیاک را نشان داد و بعد از آن 

شد که سلیاک بیماری نادری بوده و مختص  مرتبط با گلوتن تعیین شد. تا اواخر قرن بیستم میلادی تصور می

ورهای شمال اروپا است، ولی در طول دو دهه گذشته عرصه جدیدی در اپیدمیولوژی بیماری سلیاک يهور کش

کرده و الگوی شیوع و علائم سلیاک در نواحی مختل  جهان با جزئیات کاملتری از گذشته مشخص شده است. 

 کشور ما ایران نیز از این قاعده مستثنی نبوده است.

 انواع بیماری سلیاک 

شود و با ماهگی تشخیص داده می 58تا  5طور عمده در سنین این نوع به  :ری سلياک کلاسيکبيما .5

 شود.آتروفی پرزهای روده باریک و علائم تیپیک سوء تغذیه مشخص می

ها یا علائم گوارشی و یا با ی بدون نشانهدر این حالت بیمار :سلياک خارج روده ای یا غير تيپيک .1

طور عمده با یابد. بیماران این گروه بهها یا علائم گوارشی خفی  به همراه علائم غیر گوارشی تظاهر می نشانه

ای مث  آنمی، استئوپروز و نوروپاتی محیطی و همچنین نازایی تشخیص داده علائم و نشانه های خارج روده

 شوند.می

ای وجود در این حالت سرولوژی مثبت بیماری سلیاک همراه آسیب روده :صدا یا بدون علامتسلياک بی .1

 دارد و بیمار بطور مشخص علامتی ندارد.

                                                           
1
 Celiac Disease 

2
 Gluten Sensitivity Enteropathy 

3
 Non celiac Gluten Sensitivity 
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 HLA-DQ2در این حالت فرد استعداد ژنتیکی بیماری سلیاک، شام  وجود مولکولهای  :سلياک نهفته .2

را دارد و حتی ممکن است سرولوژی مثبت به نفع بیماری سلیاک را داشته باشد و  HLA-DQ8 و/یا

ای نرمال دارد. در این گروه از بیماران تغییرات وابسته به تواند با یا بدون علامت باشد ولی مخاط روده می

 . 6)کندگلوتن در سنین بالاتر بروز پیدا می

 در ایرانبیماری سلیاک  اپیدمیولوژی

سلیاک در جمعیت سالم  شیوع بیماری بررسی"رسد مقاله نظر میهبدر پایگاه های اطلاعاتی، براساس جستجوی 

چاپ رسیده باشد که در مورد شیوع بیماری سلیاک در ایران، به ای  مطالعه نخستین  5)"در تهران اهداکننده خون

ژوهشکده گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی تهران واقع این مطالعه توسط گروه تحقیقاتی بیماری سلیاک پ است.

با هد  بررسی شیوع بیماری سلیاک در  5189در بیمارستان دکتر شریعتی انجام شده است. این گروه در سال 

ایران، تعیین تظاهرات متنوع و شایع آن در جمعیت ایرانی و تسهی  شرایط برای تشخیص و درمان مناسب این 

فعالیت نمود و تاکنون موفق گردیده علاوه بر اجرای چندین پروژه تحقیقاتی و چاپ مقالات بیماری شروع به 

متعدد در مجلات معتبر داخلی و خارجی، بانک اطلاعاتی به نسبت جامعی از بیماران سلیاکی تهیه و تسهیلاتی در 

 جهت تولید و عرضه رژیم غذایی فاقد گلوتن را در سطح کشور فراهم آورند. 

نمونه خون از اهداکنندگان سالم در  1999 در تهران "سلیاک در جمعیت سالم اهداکننده خون بررسی" العهدر مط

نتیجه آزمون  و افرادی که بررسی شد الایزا آزمون توسط 5ادینیگل آنتی بادی آنتی از نظر تهران سازمان انتقال خون

-IgA)   1اندومیزیوم ضد IgA  بادی آنتیروش ایمونوفلوروسان  تحت بررسی از نظر  توسط بود ثبتآنها م

EMA) بیماری که هر دو  51شناسی منطبق بر بیماری سلیاک در نمونه بیوپسی هر  های آسیب یافتهرار گرفتند. ق

مبتلا یک نفر ران تهسالم خون در  هاهداکنندنفر  555از هر  آزمون آنها مثبت بود مشاهده گردید و مشخص شد که

 IIIشناسی مارش  باشند. در صورتیکه مبنای تشخیص سلیاک، گزارش بافت ه گلوتن میآنتروپاتی حساس ببه 

باشد. از نقاط مثبت این مطالعه پیگیری  مورد می 299های این مطالعه یک در  باشد، شیوع سلیاک بر اساس داده

توانست  این مطالعه نمی یک ساله این بیماران تحت رژیم غذایی فاقد گلوتن بود. با این وجود، نمونه گرفته شده در

که حاضر به اهداء داوطلبانه  المها شام  بیشتر افراد مذکر و کاملاً س نمونه کاملی از جامعه ایرانی باشد، زیرا نمونه

 خون بودند انجام شد، لذا میزان شیوع بدست آمده به عنوان حداق  میزان شیوع بیماری در ایران قلمداد گردید.

که برای تعیین شیوع بیماری سلیاک یا انتروپاتی حساس به گلوتن در ایران  پژوهشیین رسد کاملتر نظر میه ب 

با همکاری دانشگاههای  که توسط پژوهشکده گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی تهران ای است انجام شده مطالعه

است گیری این مطالعه  هنحوه نمون ، نخستاز نقاط قوت این مطالعه . 0)انجام شد کرمان و مازندران علوم پزشکی

حجم  دوم انجام شده است و از جمعیت سالم دو شهر کرمان و ساری ای تصادفی گیری خوشه که به روش نمونه

-IgA آزمون دوکنندگان در این مطالعه از نظر  نفر . تمام شرکت 1088باشد ) این مطالعه می قاب  توجه نمونه

                                                           
1
 Anti-Gliadin Antibody 

2
 Anti-Endomysial Antibody 
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EMA  5تران  گلوتامیناز بافتی آنتیو (tTGAb   مثبت داشتند  آزمون افرادی که حداق  یک شدند وبررسی

مورد بطور پنج مثبت بود در حالیکه فقط در  tTG Abمورد تست  18تحت بیوپسی روده کوچک قرار گرفتند. در 

طبیعی  آنها مورد که هیستولوژی روده کوچکدو بیمار مورد مطالعه بجز  18. از مثبت گزارش شد EMAهمزمان 

اغلب افرادی با تشخیص سلیاک، علایمی  داشتند.بیماری سلیاک  های بیوپسی منطبق با یافته ،بقیه  9بود )مارش 

براین  از این بیماران درجاتی از فقر آهن داشتند. 61علاوه %کردند که مرتبط با بیماری سلیاک بود، به را ذکر می

نویسندگان مقاله    یک نفر گزارش گردید. نفر 592در این مطالعه از هر  اساس شیوع انتروپاتی حساس به گلوتن

باشند شیوع   IIIاند که اگر تعری  ما از بیماری سلیاک موارد با سرولوژی مثبت همراه هیستولوژی مارش ذکر کرده

توان نتیجه گرفت که در حال حاضر در کشور ما  باشد که در این صورت می می 099این بیماری در کشور یک در 

 اند.  د مبتلا به بیماری سلیاک وجود دارد که اکثر قریب به اتفاق آنها هنوز تشخیص داده نشدهفر  599.999حداق  

نفر از ساکنان شهر گنبد کاووس و برخی از روستاهای اطرا  انجام شد،  5198در مطالعه دیگری که که بر روی 

با آمار بدست آمده در سایر که   8)به دست آمد  5شیوع آنتروپاتی حساس به گلوتن در منطقه گنبد کاووس %

کمتر از سایر نقاط   8ژی مثبت سلیاک در استان فارس )ای، میزان شیوع سرولونقاط ایران تفاوتی ندارد. در مطالعه

گزارش شده است، ولی مطالعه دیگری که در این استان و در میان دانش آموزان سالم انجام 6/9کشور و حدود %

. در استان سیستان و بلوچستان در میان  59)ژی بیماری سلیاک را نشان دادموارد مثبت سرولو 1شد، شیوع %

 .   55)نفر، یک نفر سرولوژی مثبت سلیاک داشته است 552اهداکنندگان سالم خون، از هر 

 پاتوفیزیولوژی بیماری سلیاک 

ه است. همزمانی نقش هر دو عام  ژنتیکی و محیطی در پاتوفیزیولوژی بیماری سلیاک مورد بررسی قرار گرفت

 59 -56و در فامی  درجه اول بیماران سلیاکی حدود %  51)06شیوع آن در دوقلوهای تک تخمکی حدود %

روی کروموزوم شماره شش قرار   HLA. مولفه اصلی استعداد ژنتیکی به بیماری سلیاک در ناحیه 51)باشد می

 89دارد و تقریباً %  DQ8و  DQ2ویژه به  HLA class IIژنهای دارد. این بیماری همراهی قاب  توجهی با آنتی

  DQB1*0201یا  DQA1*0501ای را که توسط آللهایویژه  DQ2از بیماران اروپایی هترودایمرهای آلفا/بتا 

فقط بخشی از استعداد ژنتیکی به بیماری سلیاک را توجیه   HLA. البته آللهای 52)شوند را دارند کدگذاری می

است ولی فقط تعداد اندکی  از افراد  56-19بالا و حدود %  DQ2معیت های اروپایی، فراوانیکنند. در اغلب ج می

DQ2  مثبت بیماری سلیاک دارند. اگرچه لوکوس مستعدکننده دیگری تا کنون بخوبی شناسایی نشده است ولی

ای در العهدیده شده است. در مط 5q59و  11p11 8شواهدی بر وجود عام  خطر  ژنتیکی روی کروموزوهای

مثبت بودند درحالیکه این  HLA-DQ8و/یا  HLA-DQ2های بیماران سلیاکی هتردایمر 81ایران، در حدود %

. مطالعه دیگری از ایران میزانهای شیوع مشابهی را گزارش کرده است،  56)بود  01نسبت در افراد گروه شاهد  %

 . 55) هادر شاهد 68در بیماران سلیاکی و % %80

                                                           
1
Tissue transglutaminase 
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تی موجود در سلیاک به احتمال فراوان ناشی از آسیب ایمنی به سلولهای مخاطی روده باریک است. تغییر در آنتروپا

های پاتوفیزیولوژیک در بیماری سلیاک تواند شروعی برای رویداد نفوذپذیری مخاط روده به پپتیدهای گلیادین، می

اوم هستند با استفاده از تغییرات بوجود آمده در باشد. این پپتیدها که در برابر آنزیم های معده و پانکراس مق

نقش مهمی را در  (tTG)رسند. تران  گلوتامیناز بافتی  نفوذپذیری دیواره روده به لامینا پروپریای روده کوچک می

ژن در بیماری سلیاک  ترین اتوآنتی کند و در بافت های متعدد بدن وجود دارد. این آنزیم اصلی پاسخ ایمنی بازی می

های گلوتامین را دآمینه کند.پپتیدهای حاص  از دآمیناسیون که  تواند باقیمانده ست و علاوه بر سایر عملکردها میا

دارند و نقش کلیدی در پاسخ ایمنی در بیماری  DQ8و   HLA-DQ2شارژ منفی دارند تمای  بسیار زیادتری به 

  Tای و فعال کننده قوی رده خاصی از سلولهای نهاسید آمی 11سلیاک دارند. یکی از این پپتیدها دارای توالی 

، به درون لامینا پروپریا مشخصه بیماری سلیاک +T CD4باشد. انفیلتراسیون لنفوسیت های  بیماران سلیاکی می

منجر به فعال شدن لنفوسیت ها و گسترش کلونی  HLAفعال است. شناسایی پپتیدهای گلوتن باند شده با 

شوند  فعال شده تولید می +T CD4ها که توسط سلولهای شود. سایر سیتوکین بادی می تیو تولید آن Bهای سلول

 . اخیراً توجمه فراوانی به 5شوند )شک   ای می مکانیسم های التهابی مختل  را تقویت کرده و باعث ضایعات روده

ایجماد شده اسمت. ایمن  شناسایی پپتیدهای گلوتن که محرک از بین رفتن تحمم  در بیمماران سلیاکمی هستنمد

تواند مسیری را برای شناسایی آلترناتیوهای ایمونوتراپی برای رژیم فاقد گلوتن یا به عبارت دیگر ایجاد موضوع می

روده   Tتحم  نسبت به گلوتن در بیماران سلیاکی بگشاید. متاسفانه تعداد پپتیدهای گلوتن که توسط سلولهای

نوع از این  518شوند، متعدد است. بررسی های نشان داده است که  ی میکوچک در بیماران سلیاکی شناسای

باشند و اگر بتوان این پپتیدها را قب  از مصر  گلوتن یا  یا بیشتر اسید آمینه، محرک اصلی می 58پپتیدها با تعداد 

رمان مناسبی برای پ  از مصر  و قب  از جذب در روده با استفاده از آنزیم مناسب به اسید آمینه تبدی  نمود د

 .بیماری سلیاک فراهم خواهد گردید

 

 و تشخیص بیماری سلیاک  غربالگری
آنتی  و (EMA) 1اندومیزیال آنتی  IgGو  IgA) 5گلیادین بادیهای آنتی آنتی مث  بادی آنتیپروفایلهای  استفاده از

بادی آنتی  گیری آنتی اندازه .ی شناخته شده استدر تشخیص اولیه سلیاک بخوب تران  گلوتامیناز بافتیبادی 

 IgAبادی   بطور کام  منسوخ شده است. آنتی69گلیادین بدلی  حساسیت و ویژگی بسیار پایین )حدود %

اندومیزیال  باشند. آزمون آنتی هایی بر عیله ماتریک  کلاژنی در بافت های انسانی میبادی اندومیزیال، اتوآنتی آنتی

به اندومیزیوم متص  است استوار   EMAایمونوفلورسنت از الگوی رنگ آمیزی رتیکولار، زمانی که های بر یافته

های باشد. یک مطالعه مروری سیستماتیک نشان داده است که آزمون  آنتی اندومیزیال چه با استفاده از کیت می

 599گی بسیار بالا و نزدیک به %های انسانی در کودکان و بزرگسالان از ویژحیوانی و چه با استفاده از کیت

                                                           
1
 Anti-Gliadin  

2
 Anti-Endomysial  
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اند که بر خلا  تصورات قبلی حساسیت این آزمون بسیار  برخوردار است . با این وجود، مطالعات جدید نشان داده

، پروتئین (tTG)باشد بویژه  زمانی که بیماری در مراح  نخستین خود است. تران  گلوتامیناز بافتی  پایین می

سازد و همانطور که ذکر  ی پروتئینهای مختل  ماتریک  خارج سلولی را برقرار میسیتوزولی است که اتصال عرض

 tTGهایی در دسترس هستند که با استفاده از است. امروزه کیت tTGشد گلیادین سوبسترای ترجیحی برای 

عاتی که در مورد دهند. با توجه به مطال بادی ضد تران  گلوتامیناز بافتی را به روش الایزا تشخیص می انسانی آنتی

گزارش  599و حساسیت نوع انسانی این آزمون تا % 86-88حساسیت و ویژگی این آزمون انجام شده، ویژگی آن %

. ترکیبی از حساسیت و ویژگی بالای این آزمون موجب شده که برای بررسی بیماران مشکوک به سلیاک  شده است

و بیوپسی قسمت دوم   EMAشود. نتایج مثبت، با استفاده از و یا غربالگری بعنوان آزمون انتخابی نخست پیشنهاد

 شوند. دئودنوم تییید می

 

 

 

 پاتوژنز بیماری سلیاک -5 شکل

  

های بیوپسی قسمت دوم دئودنوم را بر اساس معیارهای مارش  یک پاتولوژیست با تجربه و علاقمند باید یافته

های بیماری سلیاک اغلب سمت باید تهیه شود، زیرا ضایعهگزارش کند. حداق  چهار تا شش نمونه مناسب از این ق

های پاتولوژیک تیپیک این بیماری عبارتند از مسطح شدن مخاط روده اند. ضایعه تکه پراکنده بصورت نامنظم و تکه

بندی مارش در جدول  های لنفوسیت. اصول تقسیمباریک با انفیلتراسیون لنفوسیتیک و افزایش پرولیفراسیون سلول

آمده است. احتمال تشخیص بیماری سلیاک ممکن است بر اساس علایم بالینی و یا نتایج آزمایشگاهی بالا  5شماره 

شود. در مواردی نیز در صورت  رود، ولی بیوپسی روده هنوز به عنوان معیار  طلایی در پروسه تشخیص معرفی می

بیوپسی باید دوباره توسط یک پاتولوژیست مجرب  مثبت بودن آزمون سرولوژیک و منفی بودن پاسخ پاتولوژی نتایج

دیده شود. مطالعات متعدد با پیگیری طولانی مدت بیمارانی که سرولوژی مثبت داشته ولی بیوپسی روده طبیعی 
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دهد و در این افراد با  اند که پ  از چند سال بیوپسی مجدد یافته منطبق بر سلیاک را نشان می دارند نشان داده

رود. در مواردی هم  ر رژیم غذایی مجدداً بیوپسی طبیعی و سرولوژی مثبت و علایم بالینی از بین میحذ  گلوتن د

تواند مفید باشد. برخی از منابع، پاسخ بیمار به  می  HLA typingشناسی مبهم است استفاده از که نتایج بافت

 اند.  طرب کردهرژیم فاقد گلوتن را نیز به عنوان یکی از راه های تشخیص این بیماری م

انجمن های مختلفی مث  انجمن گوارش انگلستان، کالج گوارش آمریکا، جامعه گوارش دنیا و جامعه گوارش و 

اند. نکات مشترک این هایی را برای تشخیص و کنترل بیماری سلیاک منتشر کردهتغذیه کودکان اروپا دستورالعم 

کردن و تشخیص موارد بیماری سلیاک و  رعایت رژیم غذایی  ها شام  لزوم عملکرد فعال برای پیدادستورالعم 

بدون گلوتن تحت نظر یک متخصص تغذیه می باشد. تمامی این دستورالعم  ها  بجز جامعه گوارش و تغذیه 

کودکان اروپا، که اجازه تشخیص بیماری را بر اساس شک بالینی بالا، تیتر بالای آنتی بادیهای اختصاصی سلیاک و 

اند. نکته متناسب می دهد، لزوم بیوپسی دئودنوم را برای تشخیص بیماری سلیاک ذکر کرده HLA هاپلوتیپ

ای که اخیراً در ایران چاپ شده ارتباط معنی داری بین درجات آسیب دئودنوم و تیتر جالب توجه اینکه در مطالعه

 . 50)دیده شد  tTGآنتی بادی 

 تقسيم بندي مارش -1جدول 

 Marsh 
 0 

Marsh 
 1 

Marsh 
 II 

Marsh 
 IIIa 

Marsh 
 IIIb 

Marsh 

 IIIc 
IEL <40* >40 >40 >40 >40 >40 

Crypts Normal Normal Hypertrophic Hypertrophic Hypertrophic Hypertrophic 

Villi Normal Normal Normal Mild atrophy 
Marked 

atrophy Absent 

 ول اپي تليالسل 011*تعداد لنفوسيتهاي داخل سلولي در 
 

 علایم و بیماریهای همراه
الگموی غالمب تظاهمرات بیماری سلیماک در بیمماران به صمورت استئاتموره، اتساع شکمم،  5889تما اوایم  دهمه 

 58و نوع کلاسیمک ایمن بیمماری بما شمروع علایم در شش تا   58)ادم، لتمراژی شدیمد و کاهمش وزن، بود 

تواند در هر سنی و بصورت طیفی از  در حال حاضر مشخص شده است که سلیاک می گردید. ماهگی مشخص می

 کند وره بیماری و شدت آن تغییر میتظاهرات يهور کند و تظاهرات بالینی سلیاک متناسب با سن بیمار، طول د

 پنداشت سلیاک یک بیماری در واقع بر خلا  تصور  گذشته که سلیاک را یک بیماری گوارشی می . 58)

 .سیستمیک است

بصورت  HLAو غیر  HLAها با توجه به پایه ژنتیکی مشترک و همپوشانی ژنتیکی در ژن های برخی از بیماری

اشتهایی،  یا اختلال همراه با بیماری سلیاک تظاهر پیدا می کنند. آنمی فقر آهن، کمبود فولات، بی و5هم ابتلایی

                                                           
1
 comorbidity 
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 5دردهای مکرر شکمی، قد کوتاه و کاهش وزن بعنوان عوارضدرد استخوانی، اسهال، سستی، تهوع و استفراغ، 

 بیماری سلیاک اتفاق می افتند.

 بیماریهای اتوایمیون
رسد. همراهی با بیماری سلیاک اغلب دوسویه می 6شیوع بیماری سلیاک در بسیاری از بیماری های اتوایمیون به %

ص بیماریشان در معرض  افزایش خطر  ابتلا به می باشد، بدین معنی که بیماران سلیاکی قب  و بعد از تشخی

، تیروئیدیت Iهای اتوایمیون هستند. بیماری سلیاک با بیماریهای اتوایمیون متعددی مث  دیابت نوع بیماری

 فرم، افت مکرر دهانی همراهی دارد. ، درماتیت هرپتی اتوایمیون، هپاتیت اتوایمیون 

 دیابت نوع  یک

و دیابت نوع یک در بسیاری از مطالعات بررسی شده است. مطالعات قبلی سلیاک را در ارتباط بین بیماری سلیاک 

ن سلیاک و بیماری دیابت نوع یک در یارتباط ب.   15. 19)بیماران مبتلا به دیابت نوع یک گزارش کرده اند %8-1

 IgAبادی   که آنتیی بیمار شش تمامقرار گرفته است.  ارزیابیمورد  یبیمار دیابت 169با بررسی  نیز ایران

 یافته های پاتولوژیک موافق بیماری سلیاک نشان دادند. اندومیزیال مثبت داشتند و تحت آندوسکوپی قرار گرفتند

باشد که در مقایسه با جمعیت عمومی قاب  توجه  می 2/1% براین اساس شیوع سلیاک در بیماران دیابتی نوع یک

را گزارش کرده است  5/1ای است که در برزی  انجام شده و شیوع %العه. این یافته همسو با نتایج مط 11) است

با توجه به فقدان علایم گوارشی در اغلب این بیماران تشخیص بیماری سلیاک در بیماران دیابتی بر اساس  . 11)

 گردد. های غربالگری سلیاک در این بیماران توصیه میعلائم گوارشی مناسب نیست لذا آزمون

 توایمیونهپاتیت ا
های اتوایمیون دیگری که ارتباط آن با بیماری سلیاک در کشور ما بررسی شده هپاتیت اتوایمیون از جمله بیماری

انجام شد، سه بیماری  1 (AILD)کبدی های اتوایمیونبیمار مبتلا به بیماری 599ای که بر روی  است. در مطالعه

مثبت   tTGنفر آزمون 51،  (PSC)   و کلانژیت اسکلروزان اولیهPBCهپاتیت اتوایمیون، سیروز بیلیاری اولیه )

باشد که بطور  می ، AILD %6داشتند. بر اساس نتایج بدست آمده از این مطالعه، شیوع سلیاک در بیماران 

ی داری بالاتر از جمعیت اهدا کنندگان خون در ایران است. از این رو، غربالگری بیماران مبتلا به بیماری ها معنی

 . 12)شود   اتوایمیون کبدی از نظر بیماری سلیاک توصیه می
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2
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 درماتیت هرپتی فرم 
فرم، ضایعات  مهمترین بیماری پوستی مرتبط با بیماری سلیاک درماتیت هرپتی فرم است. درماتیت هرپتی

کند. در این  میدار پاپولووزیکولری دارد که اغلب مواقع زانو، آرنج، باسن و پشت را بطور قرینه درگیر  خارش

کند. گرچه این بیماران ممکن است علایم گوارشی  های درم و اپیدرم پوست رسوب می بین لایه  IgAبیماری

اندکی داشته باشند ولی همه بیماران مبتلا به درماتیت هرپتی فرم، درجاتی از انتروپاتی روده باریک را دارند که با 

گرچه برخی مطالعات شیوع بالای پسوریازی  در بیماران مبتلا به یابد.  حذ  گلوتن از رژیم غذایی بهبود می

،  15)ضد گلیادین در این بیماران را گزارش کرده اند IgAو شواهدی از افزایش سطح آنتی بادی   16)سلیاک 

 ای که در پژوهشکده گوارش و کبد علوم پزشکی تهران با همکاری بیمارستان پوست رازی در بین ولی نتایج مطالعه

 . 10)بیمار مبتلا به پسوریازی  طراحی و اجرا شد نتوانست این ارتباط را نشان دهد  118

 آفت مکرر دهانی 
تواند تظاهری برای بیماری سلیاک باشد، در  ترین مشکلات مخاطی است. آفت می آفت مکرر دهانی یکی از شایع

بیماری که با مشک  افت مکرر دهانی به  120 کنند. از از بیماران سلیاکی فقط با آفت مکرر مراجعه می 6واقع %

مثبت داشتند که از میان این   tTGکلینیک بهجت بیمارستان شریعتی مراجعه کرده بودند، هفت بیمار آزمون

بیماران، پاتولوژی پنج نفر منطبق با بیماری سلیاک بود. بعد از شش ماه رعایت رژیم غذایی فاقد گلوتن بهبودی 

سال قب  مطرب  19یمار مشاهده شد. گرچه ارتباط بین افت مکرر دهانی و بیماری سلیاک از قاب  توجهی در سه ب

شده است ولی در مورد شیوع واقعی این بیماری در بین بیماران سلیاکی اختلا  نظر وجود دارد. در مقایسه با سایر 

حجم نمونه بالایی برخوردار بود و بر  مطالعاتی که برای بررسی ارتباط آفت مکرر با سلیاک انجام شد، این مطالعه از

اند که غربالگری در مبتلایان  نفر ، پژوهشگران این مطالعه پیشنهاد کرده 188اساس نتایج بدست آمده )پنج نفر از 

 .  18)آفت مکرر از نظر بیماری سلیاک بطور معمول انجام شود

 علائم همراه بیماری

 علائم مشترک با سندرم روده تحریک پذیر
 سندرم روده تحریک پذیرمورد استفاده برای تشخیص معیارهای از علائمی که جزئی از بسیاری اری سلیاک بیم

 بررسی بیمارانی که تحت عنوان رسد بنظر می رو از این دهد.نشان میرا مث  اسهال، کرامپهای شکمی و نفخ است 

لیاک ضروری باشد چرا که احتمال از نظر نوع آتیپیک بیماری س شوند درمان می سندرم روده تحریک پذیر

در مطالعاتی که در ایران انجام شده است شیوع  تشخیص اشتباه این بیماران بر اساس معیارهای  فعلی وجود دارد.

 . 18)به نسبت بالای بیماری سلیاک در افرادی که تشخیص  سندرم روده تحریک پذیر داشتند مشاهده شده است

نفر از بستگان درجه یک بدون علامت آنها از  596و  سندرم روده تحریک پذیر به بیمار مبتلا 596ای روی  مطالعه

 سندرم روده تحریک پذیر،بیمار مبتلا به  596نفر از  51در . 19نظر وجود یا عدم وجود بیماری سلیاک انجام شد)
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 Marshنفر  دولیاک بود )شناسی آنها منطبق با بیماری س های بافت یافتهمثبت و بادی ضد اندومیزیوم  آنتی آزمون

II  نفر  8وMarsh III مورد فقط با یبوست و  چهار ،مورد فقط با اسهال بوده سهبود که  این . نکته جالب توجه

قبول کردند که رژیم فاقد گلوتن  بیمار 51نفر از  55مورد بصورت متناوب با اسهال و یبوست همراه بود. فقط  پنج

قاب  بیمار دیگر نیز پاسخ  هشتبیمار بطور کام  بهبود یافته بودند و  سه ،ماه ششبعد از  ،ماه رعایت کنند ششرا 

. با توجه به آسیب وارده به پرزهای روده باریک در بیماران سلیاکی و از بین رفتن این  19) نشان داده بودندقبول 

د و در نتیجه علائم مرتبط با شوپرزها و مسطح شدن مخاط روده باریک جذب مواد در این بیماران دچار اختلال می

سوء جذب مواد غذایی مث  اسهال مزمن، خستگی، اسهال چرب، اختلال رشد، خستگی و نفخ، اختلال در جذب 

 ست.آهن و کلسیم در این بیماران شایع ا

 اسهال مزمن
ز تظاهرات شدند اسهال مزمن یکی ا که در بیماران سلیاکی که در سالهای قب  تشخیص داده می با توجه به این

براین اساس  .از نظر بیماری سلیاک مورد سوال بود اسهال مزمنلزوم غربالگری بیماران مبتلا به ، اصلی بود

مثبت  IgA EMAبیمار  19  در 15انجام شد) بیمار مبتلا به اسهال مزمن )بدون خون  599ای بر روی  مطالعه

ترین علایم بالینی در این بیماران سلیاکی عبارت بودند  شایع از آنها تشخیص سلیاک داشتند.  58)% نفر 58بود که 

ترین یافته آزمایشگاهی آنمی فقر آهن  از درد شکم، نفخ و کاهش وزن. در این بیماران نیز مث  بیماران دیابتی شایع

هی   از این بیماران پاسخ بالینی و آزمایشگا06نفر )% 56 . بعد از شش ماه رعایت رژیم فاقد گلوتن 59بود )%

پاسخ خوب ) چهار یا کمتر از چهار مورد اجابت مزاج  و یک بیمار پاسخ نسبتاً مناسب )پنج تا  56کاملی دادند، %

ترین علت  شش مورد اجابت مزاج  دادند. دسترسی به یک بیمار نیز امکان نداشت. در واقع سلیاک بعنوان شایع

بیماران سلیاکی در زمان تظاهر  69سهال در کمتر از %باشد. در حال حاضر ا اسهال مزمن )غیرخونی  در ایران می

این آمار با افزایش قاب   11نص  شده است. 5859بیماران در سال  599شود که در مقایسه با % بیماری دیده می

شاهدی  در سال  -توجه در تشخیص بیماران بدون علامت در سالهای اخیر قاب  توجیه است. یک مطالعه مورد

کودکان سالم گروه شاهد، مبتلا به بیماری سلیاک  8/9کودکان مبتلا به اسهال و % 6/5که %نشان داد  1996

. این نتایج نشان دهنده شیوع بالای بیماری سلیاک در مبتلایان به اسهال و همینطور تایید شیوع حدود  11)بودند

فرد بزرگسال مبتلا  581در ای که در شمال شرق کشورآن در جمعیت عادی می باشد. از طر  دیگر، مطالعه %5

به سلیاک انجام شده، نشان داد که تظاهرات غیر اسهالی مث  درد شکم، آنمی و اختلالات استخوانی شایعترین 

 . 11)باشدتظاهرات بیماری سلیاک در این منطقه می

 آنمی فقر آهن
مشخص داشتند دیده شده است از افرادی که کم خونی فقر آهن با منشاء نا 5/52انتروپاتی حساس به گلوتن در %

و این میزان در مقایسه با جمعیت عمومی بسیار بالا است. حدود نیمی از بیماران سلیاکی از فقر آهن رنج می   12)

. در واقع همانطور که بررسی بیماران سلیاکی از نظر میزان آهن آنها و مصر  مکم  های آهن در صورت  0)برند 
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راد مبتلا به کم خونی فقر آهن با علت نامشخص، از نظر بیماری سلیاک هم فقر آهن ضروری است، بررسی اف

 ضروری به نظر می رسد.

 استئوپنی و استئوپروز
از عوارض شناخته شده و شایع بیماری سلیاک هستند که می تواند ناشی از اختلال در  و استئوپروز یاستئوپن

درصدی استئوپروز در بیماران سلیاکی  15پنی و درصدی استئو 66شیوع  جذب کلسیم در این بیماران باشد.

.  از طر  دیگر مطالعه  16)گزارش شده و غربالگری بیماران سلیاکی از نظر وجود استئوپروز توصیه شده است 

دیگری نشان داده که شیوع سلیاک در بیماران مبتلا به پوکی استخوان آنقدر بالا نیست که این غربالگری را توجیه 

اند که افراد مبتلا به استئوپروز که علائم دیگری به نفع بیماری حال نویسندگان این مقاله توصیه کرده کند. در عین

 . 15)سلیاک، مث  کم خونی فقر آهن یا آفت مکرر دهانی و.... دارند از نظر ابتلا به بیماری سلیاک ارزیابی شوند

 بارداری
 ، در برخی مطالعات گزارش شده است.سلیاک علایم عنوان بهنازائی و سقط مکرر  ،منوپوز زودرس منارک دیررس،

در بیماران  91/1%شیوع  5888در سال  مطالعه دیگری و 10) 5/2را %شیوع نازائی  5885در سال  ایمطالعه

ناباروری اولیه فرد مبتلا به  516شاهدی ، از هر  -در ایران در یک مطالعه مورد . 18)ند سلیاکی گزارش کرده ا

یک و  Marsh Iمورد  دوگزارش پاتولوژی این سه نفر شام   بود کهمثبت  tTGAb آزمون ورد از نظر م سهفقط 

نفع سلیاک نداشتند. گرچه نویسندگان این مقاله با ه هیچکدام از این بیماران علامتی ب و بود Marsh IIمورد 

یماران مبتلا به نازایی از نظر سلیاک را دار نتوانستند با قاطعیت غربالگری ب توجه به عدم پیدا کردن اختلا  معنی

رسد که در بیماران با  اند که منطقی به نظر می اضافه کردهضمن توصیه به انجام مطالعات بزرگتر، ولی  ،توصیه کنند

مطالعه    .18باشیم) نیز به فکر بیماری سلیاک اولیه که علائمی مث  آنمی فقر آهن یا اسهال مزمن دارندناباروری 

زوج بارور  199زوج نابارور بدون علت شناخته شده و  599و با همکاری   1955شاهدی دیگری که در سال  -مورد

های بارور بیشتر است و شان  وجود های نابارور نسبت به زوجانجام شد نشان داد که شیوع بیماری سلیاک در زوج

. با این حال هنوز در مورد  29)برابر است  1بیماری سلیاک در زوج های نابارور نسبت به زوج های بارور بیش از 

ای که با استفاده از اطلاعات کوهورت  وجود ارتباط بین بیماری سلیاک و ناباروری اتفاق نظر وجود ندارد. مطالعه

انجام شد نشان داد که زنان  مبتلا به بیماری سلیاک، باروری طبیعی دارند  1959مبتنی بر جمعیت سوئد در سال 

 . 25)یابدسال قب  از تشخیص بیماری سلیاک باروری آنها کاهش می 1ول و فقط در ط

 عوارض عصبی
ای، نوروپاتی  های اعصاب و روان مث  آتاکسی مخچههای فراوانی در مورد ارتباط بیماری سلیاک و بیماریگزارش

صبی را به عنوان های اولیه، درگیری سیستم عمحیطی، صرع، فراموشی و افسردگی وجود دارد. اگرچه مطالعه

اند ولی مطالعه هایی که اخیراً انجام شده نشان داده که طی   عارضه بیماری سلیاک تشخیص داده نشده ذکر کرده
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ای حساسیت به گلوتن با یا بدون  وسیعی از سندروم های نورولوژیک ممکن است به عنوان تظاهرات خارج روده

یفیکاسیون اکسیپیتال، صرع و بیماری سلیاک است بطور مشخص ای باشند. سندرومی که شام  کلس پاتولوژی روده

رسد صرع یکی از تظاهرات در بیماری های اتوایمیون مث   در بیماران ایتالیایی تعری  شده است و به نظر می

ای که توسط بخش نورولوژی بیمارستان شریعتی و مرکز تحقیقات گوارش و کبد انجام  سلیاک باشد. در مطالعه

مثبت  tTGبیماری که با تشخیص صرع به درمانگاه نورولوژی مراجعه کرده بودند پنج مورد آزمون  159شد، از 

داشتند که از این پنج نفر فقط سه نفر حاضر به آندوسکوپی شدند. نتایج بیوپسی دئودنوم این بیماران نیز منطبق با 

ری از بیماران مبتلا به صرعی بود که بیماری آنها با گی بیماری سلیاک نبود. از ایرادات احتمالی به این مطالعه، نمونه

شدند. از طر   دارو کنترل شده بود در حالیکه بهتر بود بیمارانی که مقاوم به درمان دارویی بودند وارد مطالعه می

 شد.  بررسی می IgG Anti-tTG دیگر، بهتر بود در این مطالعه  

 ها بدخیمی
برابری  59دهنده افزایش یابد. مطالعات قبلی نشان ها افزایش میصی از سرطاندر بیماران سلیاکی بروز انواع خا

دهد که خطر کلی لنفوم غیر  خطر لنفوم غیرهاچکین در بیماران سلیاکی بود.  ولی مطالعات جدیدتر نشان می

گلوتن تاثیر رسد رعایت دقیق رژیم فاقد  شد. به نظر میهاچکین بسیار کمتر از آن چیزی است که قبلا تصور می

دهند که بروز  مهمی در کاهش خطر ایجاد این نوع لنفوم در بیماران سلیاکی دارد. از طر  دیگر، مطالعات نشان می

این لنفوم ها بیشتر در بیمارانی است که مبتلا به سلیاک مقاوم به درمان هستند. از میان بدخیمی های گوارشی 

نوکارسینوم روده کوچک است. مطالعه کوهورت مبتنی بر جمعیتی که نیز بیشترین میزان افزایش خطر مربوط به آد

نفر بیمار مبتلا به سلیاک یا درماتیت هرپتی فرم انجام شد، نشان داد که خطر  51999در کشور سوئد و با پیگیری 

دهد و کلی سرطان فقط بطور متوسطی در بزرگسالی افزایش می یابد و در کودکی و نوجوانی افزایشی را نشان نمی

البته خطر نسبی مشاهده شده در این مطالعه با وجود افزایش اندک، نسبت به نتایج مطالعات قبلی پایین تر بوده 

 . 21)است 

 امید به زندگی  و مرگ و میر در بیماران سلیاکی

ینه مساله افزایش میزان مرگ و میر در بیماران سلیاکی هنوز مشخص نیست و نتایج مطالعات مختل  در این زم

یکسان نبوده است. بنظر می رسد میزان مرگ و میر در این بیماران به سن بیماران در زمان تشخیص و  نوع 

. همچنین این نظریه  21)علامت بالینی موجود، میزان رعایت رژیم فاقد گلوتن و خود بیمار سلیاکی بستگی دارد 

ی سلیاک می تواند در ایجاد عوارض و  در مطرب شده است، که میزان گلوتن مصر  شده قب  از تشخیص بیمار

اند که تفاوتی در میزان مرگ و . برخی مطالعات نشان داده 22)نتیجه افزایش میزان مرگ و میر تاثیر داشته باشد

، در حالیکه نتایج یک  25. 26)میر بین جمعیت عمومی و  بیماران سلیاکی تشخیص داده نشده وجود ندارد

-برابر خطر مرگ را افزایش می 2دهد که سلیاک تشخیص داده نشده حدود ا نشان میمطالعه کوهورت در آمریک

. این نتیجه اهمیت تشخیص به موقع بیماری سلیاک را بیش از پیش خاطر نشان کرده بود. بطور کلی  20) دهد
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بیماران شود و بیشتر بر روی کیفیت زندگی می توان گفت که بیماری سلیاک باعث کاهش طول عمر افراد نمی

علایم توان در رفع و با تشخیص درست و در اختیار گذاشتن مواد غذایی فاقد گلوتن به بیماران می تاثیر می گذارد

بیماری سلیاک و اشتباه نگرفتن آن با سایر بیماری  به موقع تشخیص  رد.این بیماری کمک شایانی کو عوارض 

  .در افزایش کیفیت زندگی بیماران دارد هایی که علایم مشابه به سلیاک دارند، اهمیت زیادی

 کنترل و درمان بیماری
شود که در ابتدا رژیم با  رعایت رژیم غذایی فاقد گلوتن برای تمام عمر، درمان بیماری سلیاک است. توصیه می

 هایی مث  کلسیم و آهن و فولات به رژیم اضافه شود. به نظرلاکتوز پایین رعایت شود و در صورت لزوم مکم 

های محلی و کشوری سلیاک در رعایت بهتر رژیم کمک کننده باشد.  رسد تشویق بیمار به مشارکت در انجمن می

بیماران بهبود بالینی در عرض دو هفته و به  09بطور معمول در صورت تشخیص صحیح و رعایت دقیق رژیم، %

در طول شش تا چهار هفته بهبود  های سرولوژیکآید. آزمون تقریب در همه آنها بعد از شش هفته بوجود می

های پاتولوژیک امکان دارد تا دو سال باقی بمانند. غذاهای مجاز فاقد گلوتن در رژیم  یابند در حالیکه یافته می

ها، شیر و پنیر، لوبیا، گندم سیاه،   مرغ، جو دوسر، میوه ماهی، تخم  غذایی بیماران سلیاکی عبارتند از گوشت،

ای، ارزن. در اغلب کشورهای پیشرفته این درمان از طریق استفاده از  نج، ذرت، ذرت خوشهزمینی، سویا، بر سیب

غلاتی که گلوتن ندارند، مث  برنج، و تهیه مواد غذایی خوش طعم فاقد گلوتن که از نظر اقتصادی نیز قاب  تهیه 

عه از جمله کشور ما ح  نشده شود. متیسفانه این مساله در اغلب کشورهای در حال توسباشند، بخوبی انجام می 

باشد. به ویژه که گندم در کشور ما  است، از این رو رعایت این رژیم برای بیماران سلیاکی کشور ما بسیار سخت می

 باشد. و بسیاری از کشورهای در حال توسعه ماده غذایی غالب بسیاری از مردم می

 : 28)در مرحله پژوهش هستند عبارتند از غیر از رژیم فاقد گلوتن، درمانهای غیر رژیمی دیگری که 

 دهانی برای هضم پپتیدهای گلیادین 0مصر  اندوپپتیدازهای 

  جلوگیری از جدا شدن گروه آمیدی گلوتن یا باند شدن پپتیدها بهHLA DQ2  از طریق مسدود کردن

 پپتیدها

  گلیادین 2غالب ایمنیایمن سازی از طریق مواجهه سیستمیک به پپتیدهای 

  سیستم ایمنی از طریق آنتی بادیهای مونوکلونالتنظیم 
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  (NCGS)حساسیت به گندم در غیاب سلیاک

یا " حساسیت به گلوتن در غیاب سلیاک"علاوه بر حساسیت به )پروتئین های  گندم و  بیماری سلیاک، اصطلاب 

یت به گلوتن در توجه محققین را به خود جلب نموده است. تشخیص حساس "حساسیت به گلوتن غیر سلیاکی"

وم روده تحریک غیاب سلیاک بعد از بیماری سلیاک که بعنوان تشخیص اصلی در تعدادی از بیماران مبتلا به سندر

پذیر مطرب شده است، محدوده بیماری سندرم روده تحریک پذیر را باریک تر کرده است. علاوه بر این اصطلاب ها،  

لیاکی، حساسیت به پروتئین گندم )یکی از چهار گروه پروتئین تعاری  دیگری شام  حساسیت به گندم غیر س

های گندم، شام  مونو، دی، الیگو ساکاریدها و قندهای الکلی موجود در گندم  و یا حتی حساسیت به کربوهیدرات

یت گندم هم در بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر مطرب شده است و اغلب این بیماران از رعا5قاب  تخمیر

طور معمول برند. واکنش بدن در این موارد بهرژیمهای بدون گندم و یا با قند الکلی قاب  تخمیر پایین سود می

باشد. این واکنش اغلب کوتاه مدت بوده و آسیب جدی به بصورت تولید آنتی بادی توسط سیستم ایمنی بدن می

شود. هنوز تعری  دقیقی از این یلاکتیک هم میندرت باعث واکنش آنافبافتهای بدن وارد نمی کند، اگرچه به

ای است، این افراد بیماری ارائه نشده ولی در مقایسه با بیماری سلیاک که حساسیت به گلوتن به همراه آسیب روده

گروهی از بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر هستند که به گلوتن حساسیت دارند و با مصر  گندم 

دهند. با این تفاوت که این بیماری اتوایمیون نبوده و باعث ایجاد  آسیب اری سلیاک نشان میعلایمی شبیه بیم

یابد و بعد از قطع این رژیم ماه بعد از رعایت رژیم بدون گلوتن بهبود می 5روده ای نمی شود. علایم سندرم آنها 

الینی، تعداد قاب  توجهی از افراد مبتلا به شود. در یک کارآزمایی بعلایم سندرم روده تحریک پذیر دوباره ياهر می

سندروم روده تحریک پذیر، حساسیت به گلوتن داشتند. بررسی و تعیین وضعیت حساسیت به گلوتن در بیماران 

های آزمایشگاهی و پاتولوژی، باید جزء مشکوک به سندرم روده تحریک پذیر حتی در صورت منفی بودن آزمون

وه بر این در صورت عدم بهبودی با رژیم فاقد گلوتن، در قدم بعدی رژیم بدون سایر نخستین رویکردها باشد. علا

 . 28)تواند برای بیمار در نظر گرفته شودها میکربوهیدرات

 بحث 

شد که بیماری سلیاک یا انتروپاتی حساس به گلوتن بیماری ویژه مردم اروپاست و در سایر  برای سالها تصور می

های سرولوژیک حساس و با ویژگی بالا برای بیماری سلیاک در ادری است. دسترسی به آزموننقاط جهان بیماری ن

براساس اطلاعات طول سه دهه گذشته اطلاعات بالینی و اپیدمیولوژیک ما را از بیماری سلیاک تغییر داده است. 

افی و شک بالینی پایین ، بدلی  نبود اطلاعات کدر گذشته نه چندان دور  ایران هم بدست آمده جامعه پزشکی

در برخی منابع ، تا حدی که پنداشتند عنوان بیماری نادری میه را ب ، این بیماریبیماری سلیاکبرای تشخیص 

های با این وجود، بررسی .است افتراقی سندرم سوءجذب در ایران نیز ذکر نشده های حتی بعنوان تشخیص

ین بیماری در شمال و جنوب آمریکا، شمال آفریقا و آسیای اپیدمیولوژیکی انجام شده حاکی از این است که ا

                                                           
1
 Fermentable oligo-di-mono-saccharides and polyols (FODMAPs) 
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نه  چند سال اخیرطی  . 65. 69)جنوب غربی و در هند و کشورهای خاورمیانه، از جمله ایران بیماری شایعی است 

 بیماری سلیاک بعنوان بیماری شایع معرفی شده بلکه این تصور که  بیماری ناشایعاز یک بیماری سلیاک  تنها

است نیز از بین رفته است. امروزه مشخص شده که شروع بیماری ممکن است در هر سنی اتفاق ودکان کخاص 

ها که بیماری بصورت خاموش است در دوره بلوغ بیافتد و امکان دارد در بخش قاب  توجهی از بیماران بعد از مدت

کشور ما ایران نشان داده که . مطالعات غربالگری مختل  در اغلب کشورها از جمله  61)تشخیص داده شود 

باشد و این بدان معناست که نه تنها قسمت اعظم  وضعیت شناخت ما از شیوع بیماری سلیاک مث  کوه یخ می

در قاب  توجهی تاخیر  ،رغم افزایش هر ساله موارد تشخیص سلیاک علیمانند، بلکه  بیماران سلیاکی ناشناخته می

ذکر در تشخیص این بیماری  سال را 8/2العه در انگلی  متوسط تاخیر تشخیص این بیماران وجود دارد. یک مط

. همچنین اند این بیماران سابقه آندوسکوپی قبلی بدون بیوپسی دئودنوم را داشته 52%کرده و اشاره کرده است که 

از بروز  مطالعه ای که اخیرا در سوئد انجام شده نشان داده که متوسط مدت تاخیر در تشخیص بیماری سلیاک بعد

. بطور طبیعی این مدت در  61)سال می باشد 8/6سال و بعد از  نخستین مراجعه به پزشک  0/8نخستین علامت 

اند که تظاهر بیماری سلیاک با علائم غیر باشد. مطالعات نشان دادهتر میافرادی که بیماری نهفته دارند طولانی

ای که در ایتالیا انجام  باشد. مطالعهای خاورمیانه نیز شایع میاختصاصی یا بدون علایم به اندازه اروپا در کشوره

اند یک به  شده نشان داده که نسبت بیمارانی که از طریق بالینی و آنهایی که توسط غربالگری تشخیص داده شده

اضر . با توجه به مطالب ذکر شده در مورد تاخیر در تشخیص بیماری سلیاک و اینکه در حال ح 62)باشد  هفت می

لزوم توجه  .های بالینی یا عملکردی تیپیک این بیماری را ندارندتعداد قاب  توجهی از بیماران سلیاکی  ویژگی

بالا خطر بیماران با شود.  بیشتر پزشکان برای بررسی بیماران مشکوک از نظر بیماری سلیاک بیش از پیش ح  می

  و غیره ا آنمی فقر آهنی سندرم روده تحریک پذیر م یبا علا مبتلا به بیماری های اتوایمیون یا )برای مثال افراد

تائید آزمون ، در صورت مثبت بودن و  دنسرولوژیک مورد ارزیابی قرار گیر آزمون های باید در ابتدا با استفاده از

 از دو نظر قاب ی بیماربه موقع گیرد.اهمیت تشخیص   شناسی از طریق بیوپسی قسمت دوم دئودنوم صورت بافت

شوند و در نتیجه  ها با رعایت رژیم غذایی فاقد گلوتن برطر  می علامتدر بیماران دارای علایم بالینی، توجه است: 

یابد یا برطر   تغذیه است کاهش می عوارض بیماری که مرتبط با سوءبعلاوه، یابد.  کیفیت زندگی بیماران بهبود می

های ابتلا بیماران سلیاکی به بیماری های اتوایمیون و لنفومنشان داده شده است که خطر از طر  دیگر . شود می

ای در ارتباط با طول مدت تماس آنها با گلوتن است. از اینرو تشخیص سریع سلیاک برای به حداق  رساندن  روده

 عوارض آن ضروری است. 

است. بدیهی است  از اولویت های پژوهشی سلیاک در کشور ما راه اندازی نظام جامع ثبت بیمارانی سلیاکی

دستیابی به این مهم مستلزم همکاری جمعی پزشکان و بیماران و همینطور وزارت بهداشت، درمان و آموزش 

آوری مراح  پزشکی است. با توجه به سیاستهای وزارت بهداشت، و با موافقت و همکاری معاونت تحقیقات و فن

گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی تهران تکمی  شده  اولیه ایجاد چنین نظام جامعی در گروه سلیاک پژوهشکده

های همکاری با دانشگاههای کشور با است. در این راستا گروه پژوهشی سلیماک در صدد است با امضای تفاهم نامه

همکاری این دانشگاه ها پوشش قاب  توجهی را برای این نظام ثبت تامین کند. اولویت بعدی برای بیماران سلیاکی 
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ی آسان تر به رژیم غذایی فاقد گلوتن بعنوان تنها درمان موجود برای این بیماری است. خوشبختانه در حال دسترس

حاضر گروههای پژوهشی  موجود در دانشگاه های کشور نخست در جهمت اطلاع رسمانی بهتمر به بیمماران و 

توانند در تهیه مواد غذایی فاقد  ی که میپزشکمان محتمرم در حال فعالیت بوده و دوم با برخی از افراد و شرکتهای

اند و لذا روند تشخیص و کنترل بیماری در حال بهبود می باشد. گلوتن موثر باشند ارتباط هایی را ایجاد نموده

امیدواریم با اطلاع رسانی بهتر و با همکاری دانشگاه های علوم پزشکی کشور با ایجاد نظام ثبت جامع بیماران 

 دقیق تر به آمار این بیماران، تسهیلات بیشتر و هدفمندتری در اختیار این بیماران قرار بگیرد. سلیاک و دسترسی
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