


 
 
 

 
 
 
 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 بیماری های دستگاه گوارش

 

    های پپتیکزخم : 51 گفتـار
  التهابی روده هایبیماری : 51 گفتـار
   بیماری سلیاک : 51 گفتـار
  کبد چرب غیر الکلی : 51 گفتـار
  های عملکردی دستگاه گوارشاختلال : 51 گفتـار
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 های پپتیک زخم
دکتر حمید محقق شلمانی  ، نیا، دکترمحسن نوروزیدکتر محمدرضا زالی

 
 

 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) 

ر 
ـا

ـت
گف

51 
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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 
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  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) 
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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 
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 های التهابی روده بیماری  

نیانوروزی دکتر محمدرضا زالی، دکتر محسن

 
 

رغمم وجمود    که علمی  و کرون در واقع توصیفی است از  دو بیماری  اصلی کولیت اولسروز 5های التهابی روده بیماری

 .بیماری ها رفتار خاص خود را دارنمد  تشابه در علایم بالینی، دارای شرایط پاتولوژی متفاوتی بوده و هر کدام  از این

طور کام  مشخص نشده اسمت، سمه پایمۀ عوامم  خطمر محیطمی،       های التهابی روده هنوز به اگر چه پاتوژنز بیماری

اند. ارتباط منطقی بین این سه پایه به این صورت است که اگر  ژنتیک و ایمونولوژی را برای پاتوژنز آن در نظر گرفته

های التهابی روده باشد و در معرض عوامم  خطمر قمرار گیمرد، عملکمرد       ی مستعد ابتلا به بیماریفردی از نظر ژنتیک

 شود.سیستم ایمنی او مخت  خواهد شد و در نتیجه به این بیماری مبتلا می

همای گوارشمی از قبیم  اسمهال،     و بیمماران بما شمکایت    کنمد  بیماری کولیت اولسروز، فقط روده بزرگ را درگیر ممی 

توانمد   ، دفع موکوس و درد کرامپی شکم مراجعه خواهنمد کمرد. بیمماری کمرون ممی     1از مقعد، تنیسموس خونریزی

های این بیماران هنگام مراجعمه بیشمتر شمام  درد    سرتاسر دستگاه گوارش را از دهان تا معقد گرفتار کند. شکایت

وء جمذب اسمت. تظماهرات    شکمی در یک چهارم تحتانی راست شکم، اسهال، تب خفی ، کماهش وزن و علایمم سم   

های التهابی روده غیراختصاصی است و شام  کاهش هموگلوبین خون، کاهش سمطح   آزمایشگاهی مربوط به بیماری

ای را نیمز در   و لکوسیتوز است. این گروه بیماران، تظاهرات خمارج روده  CRP، مثبت شدن ESRآلبومین، افزایش 

، 1مثال، تظاهرات درماتولژیک بیماری التهابی روده شام  اریتماتوز های مختل  بدن نشان خواهند داد. برای دستگاه

توانند دچمار آرتریمت مفصملی     و استوماتیت آفتی خواهد بود. در زمینۀ روماتولژیک بیماران می 2پیودرما گانگرنوزوم

، 0اسمکلریت  باشمند. تظماهرات چشممی ایمن بیمماران شمام  اپمی        5تیا ساکروایلئی 6پریفرال، اسپوندیلیت آنکیلوزان

، 59، کلانژیمت اسمکلروز اولیمه   8صمفراوی شمام  اسمتئاتوز کبمدی     -، اوئیت قدامی و تظاهرات کبدی8کونژونکتیویت

همای اورولوژیمک از قبیم      شوند. از جمله مشکلات دیگر بیماران، گرفتماری می 55لانژیتک و پری های صفراوی سنگ

طورکلی شیوع تظاهرات خارج های ادراری است. شایان ذکر است که به ها و فیستول های ادراری، انسداد حالب سنگ
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های التهابی روده بنا به گواهی متخصصمان   بیماریای بیماری التهابی روده در بیماری کرون بیشتر است. شیوع  روده

ها سبب ایجاد عوارض متعدد و پایین آمدن کیفیمت   که این بیماریگوارش در کشور ما رو به فزونی است و ازآنجایی

های التهمابی روده در حمال    علت بیماریگردد، نیاز به توجه بیشتری دارد. اگر چه مرگ مستقیماً به زندگی بیمار می

شمود کمه    ویژه در افمراد جموان ممی   امر شایعی نیست، ولی این بیماری همچنان باعث ازکارافتادگی و ابتلا، به حاضر

 کند.  پتانسی  رشد، تحصی  و اشتغال دارند. این مساله بار اجتماعی و اقتصادی زیادی به جامعه تحمی  می

 اپیدمیولوژی توصیفی

 شیوع و بروز
همای التهمابی    صورت میزان بروز )در ممورد بیمماری  فاصلۀ زمانی مشخص است و بهبروز، تعداد موارد جدید در طول 

گردد. صدها مقاله در مورد بروز بیمار کمرون   هزار نفر در سال  بیان می 599ازای روده تعداد موارد جدید بیماری به

در منماطق   ابی رودههمای التهم   بیمماری و کولیت اولسروز در نقاط مختل  دنیا به چاپ رسمیده اسمت. میمزان بمروز     

نیز میزان شیوع بیماری کولیت اولسمر را   1آورده شده است. در جدول  5جغرافیایی مختل  سرتاسر دنیا در جدول 

هزار نفر در سال برای کولیت اولسروز  599ازای مورد به 1/52تا  1/1 التهابی روده  های بروز بیمارینشان می دهد. 

کولیمت  هزار نفر در سال برای بیماری کرون گزارش شده است. میزان شیوع برای  599ازای مورد به 5/52تا  5/1و 

ازای مورد به 1/19تا  5/1 بیماری کرونهزار نفر و برای  599ازای هر مورد به 1/58تا   1/1در شمال آمریکا اولسروز

میلیون نفری ایمالات   119در جمعیت   1991هزار نفر، ذکر شده است. بر اساس اطلاعات موجود در سال  599هر 

و در کم    کولیمت اولسمروز  هزار نفر بیمار تمازه تشمخیص داده شمدۀ مبمتلا بمه       25تا  0متحده آمریکا و کانادا، بین 

بیمار سالانه  999/20تا  999/59وجود داشته است. به همین ترتیب، بین  کولیت اولسروزبیمار مبتلا به  089 /999

نفر مبمتلا بمه بیمماری کمرون در ایمن       999/519شوند و در ک   تشخیص داده میدر آمریکا و کانادا مبتلا به کرون 

گرادیمان  »تر بیشتر است که ایمن پدیمده بمه نمام      ها به نسبت در مناطق شمالی نواحی وجود داشته است. این میزان

شمورهای  معرو  است. تغییرات جغرافیایی در بروز بیماری التهمابی روده دیمده شمده اسمت. در ک    « شمال به جنوب

گرادیان شمال به جنوب برای میزان شیوع در اروپما نیمز وجمود دارد.    . اروپایی، شرایط شمال و جنوب متفاوت است

درصد بیشتر از مناطق جنموبی اسمت.    89تا  29در مناطق شمالی های التهابی روده  بیمارینحوی که میزان بروز به

 ممورد بمه   0تا  8/1 بیماری کرونمورد و برای  8/55تا  0/8 روزولیت اولسروی هم رفته، در اروپا میزان بروز برای ک

هزار مورد جدید بیمار  52تا  68رسد سالانه بین  نظر میهزار نفر در سال است. با استفاده از این اعداد به 599ازای 

تعمیم ایمن   شود.هزار مورد جدید بیماری کرون در سرتاسر اروپا تشخیص داده می 25تا  11و بین  کولیت اولسروز

اسمت. در واقمع،    همای التهمابی روده   بیماریمیلیون بیمار مبتلا به  1/1اطلاعات به ک  جمعیت اروپا حاکی از وجود 

، در مناطقی که در مطالعات قبلی میزان بروز پایینی در کولیت اولسروزویژه ، بههای التهابی روده بیماریمیزان بروز 

اپن، کره جنوبی، شمال هنمد، سمنگاپور و آمریکمای لاتمین، در حمال افمزایش       این نواحی گزارش شده بود از جمله ژ

 نفمر  در کمره جنموبی،    599.999در همر    12/5و  98/1است. میزان بروز سالیانه کولیت السروز و کرون به ترتیب 

 در لبنان بود. 2/5و   5/2در ژاپن،  65/9و  86/5
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 بیماری کرون در مناطق مختل  جهانهای کولیت اولسروز و  میزان بروز بیماری -5جدول 

 بروز بيماری کرون بروز کوليت اولسروز زمان مطالعه محل
 59 5 5885 کانادا

5889-5885 مریکاآ  8/59  0 

5889-5888 آمریکا  1/1  8/1  

5880-5888 آمریکا  __ 5/1  

5882-5881 آمریکا  1/8  8/5  

5881-5882 کانادا  1/52  5/52  

5880-5885 کانادا  5/56  5/56  

5885-5881 اروپای شمالی  8/55  0 

5885-5881 اروپای جنوبی  0/8  8/1  

5889-5882 اسکاندیناوی  6/55  6/6  

5889-5880 دانمارک  1/8  5/2  

5889-5881 نروژ  5/51  8/6  

5885-5888 دانمارک  1/19  5/1  

5886-5888 سوئد  --- 8/2  

5886-5882 انگلستان  8/51  1/8  

5885-5886 انگلستان  --- 5/6  

5886-5880 انگلستان  --- 8/8  

5885-5882 هلند  59 8/5  

5888-5889 فرانسه  1/1  8/2  

5885-5888 اسپانیا  1/1  5/5  

5889-5882 یونان  2/8  1/1  

5889-5888 کروواسی  6/5  0/9  

5889-5881 ایتالیا  5/8  2/1  

5888-5881 ایتالیا  1/6  1/1  

5888-1999 هند  5 --- 

5881-5882 کره  1/5  ---  

8/5 5885 ژاپن  6/9  

5889-5882 افریقای جنوبی  5/9  1/9  

5880-5881 پاناما  1/5  9 

5880-5881 آرژانتین  1/1  91/9  
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 های کولیت اولسروز و بیماری کرون در مناطق مختل  جهان )ادامه   میزان بروز بیماری -5جدول 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

و  یشممال  یاروپما اولسمروز در   تیم کول یممار یکرده است. ب رییزمان تغ یروده در ط یالتهاب هاییماریمیزان بروز ب

 وعیشم  یلادیمم  89تما   69دهمه   یط یماریب نیاز کرون بوده است. ا ترعیشا 19قرن  هایدهه نیدر نخست کایآمر

 تیم کرون و کول یمارینشان داده است. ب وعیش شیافزا یمحدوده زمان نیکرون در ا یماریب کهیثابت داشته درحال

مانده است، ولی در مناطق با بمروز پمایین در حمال افمزایش اسمت. از       اولسروز در بسیاری از مناطق با بروز بالا ثابت

گردد. نخست ایمن کمه    روده، چند نکته آشکار می یالتهاب یها یماریبررسی روند جغرافیایی و آب و هوایی در بروز ب

 مربموط  مساله ینا آیا اینکه رسد، می نظرروده در کشورهای در حال توسعه، پایین به یالتهاب یها یماریب بروزمیزان 

اسمهال اسمت یما واقعماً میمزان بمروز        کننمدۀ  ایجماد  عفمونی  عوامم   با آن گرفتن اشتباه یا بیماری تشخیص عدم به

شمدن جواممع و تغییمرات حاصم  شمده در       تیروده کم است، هنوز مشخص نشده است. با صنع یالتهاب یها یماریب

کمرون در   یممار یاولسروز و ب تیم  محیطی، میزان بروز کولزندگی و رژیم غذایی و احتمالاً تماس با سایر عوا ۀشیو

 اولسروز تحت تاثیر قرار گرفته است. تیکرون کمتر از کول یماریهای مربوط به ب حال افزایش است. ولی میزان

 بروز بيماری کرون بروز کوليت اولسروز زمان مطالعه محل

6/10 5885 کانادا  2/22  

 15 --- 5888 آمریکا
5/522 118 5885 آمریکا  

 551 125 1995 آمریکا

0/558 5882 کانادا  6/588  

1/555 5880 دانمارک  62 

 520 --- 5888 انگلستان

2/21 5888 اسپانیا  8/58  

2/15 5888 کروواسی  1/8  

 29 515 5881 ایتالیا

 522 121 5886 انگلستان

8/12 5882 آلمان  5/62  

 152 511 5885 انگلستان

1/22 5888 هند  --- 

5/58 5885 ژاپن  8/6  

5886-5885 سنگاپور  5 5/1  

5/0 5880 کره  --- 

5889-1951 ایران  61/11-51/1  91/6-95/5  
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 شیوع بیماری کولیت اولسروز در کشورهای مختل  -2جدول 

 نفر000/500در شيوع مدت مطالعه 

 1/0تا  5/2 5816-52 آمریکا

 1/55تا  6/5 5850-05 انگلستان

 6/8تا 5/8 5851-88 دانمارک

 8/5 5808-81 هلند

 1/2 5806-08 سوئد

 5/1 5855-09  اسرائی 

 21/9-0/1 5889 -1951      ایران

 

 های التهابی روده در ایران اپیدمیولوژی بیماری
در همای التهمابی روده    بیمماری های شمیوع و بمروز    تاکنون مطالعات اپیدمیولوژیک وسیع و استاندارد در مورد میزان

ریمزی و امکانمات گسمترده اسمت. در      ایران انجام نشده است. شاید به این دلی  که انجام چنین کاری نیازمند برنامه

های التهابی روده چندان به صملاب  تر و مهمتری وجود دارد، پرداختن به بیماریهای شایع وضعیت فعلی که بیماری

 نیست.

سال اطلاعمات آنهما در     51بیمار مبتلا به بیماری التهابی روده که طی  1160روی  1956ای که در سال مطالعه در

آوری شده است، نشان داد شمیوع و  های گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی جمع پژوهشکده بیماری

چندین مقالۀ توصمیفی  .ذشته افزایش داشته استبروز بیماری التهابی روده در دهۀ اخیر نسبت به زمان مشابه در گ

المللی بمه چماپ رسمیده     در مجله های داخلی و بین های التهابی روده بیماریهایی از بیماران مبتلا به  در مورد گروه

های گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی انجام داده  است که عمدۀ این مطالعات را پژوهشکده بیماری

  .است

 های دموگرافیک هجنب
 همای مختصمری در دو جمن  وجمود داشمته باشمد. بمه        تفماوت  ،های التهابی روده بیماریرسد که در بروز  نظر میبه

تر است، اگر چه در مناطق با میمزان بمروز پمایین، بیمماری در      طورکلی، بیماری کرون تاحدی در جن  مونث شایع

یژه درسنین اواخر نوجوانی و ابتدای جموانی، بیمانگر احتممال    وتر است. غالب بودن جن  مونث به جن  مذکر غالب

از طر  دیگر،  مقالات دیگر نیز وجود دارند که غلبۀ مختصمر جمن     .نقش عوام  هورمونی در بیماری استوجود 

 اند.مذکر را گزارش کرده

ای شوند. در مطالعه ده میاز همه بیشتر در اواخر نوجوانی و اوای  جوانی تشخیص دا کولیت اولسروزو  بیماری کرون

سمال   51های گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشمتی بمه انجمام رسمید، طمی       که در پژوهشکده بیماری
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بود. در مطالعات کوهورت جمعیتی در مورد بیماری کمرون   6/11و کرون  5/11متوسط سن بیماران کولیت السروز 

کمه سمن میانمه در    سال بوده اسمت. درحمالی   2/11-26 بیماریدر آمریکای شمالی، متوسط سن در زمان تشخیص 

سال گزارش شده است. در ممورد بیمماری کولیمت اولسمروز، متوسمط و میانمۀ سمن در زممان          6/18زمان تشخیص 

 سال دیرتر از بیماری کرون است. 6-59طورکلی تشخیص به

عمین حمال، مطالعمات نشمان داده کمه       سمال اسمت. در   29تما   56به طور معمول، سن ابتلا در هر دو  بیماری بین 

دهند، یعنی حداکثر بروز در دومین یا سومین دهمۀ   از خود نشان می 5ای توزیع سنی دوقلههای التهابی روده ی بیمار

بمه دنبمال    89تما   69های بعدی بین دهه  زندگی است که متعاقباً یک افزایش بروز دیگری را با شدت کمتر در دهه

نسبت ممرد   بر حسب سن نشان داده شده است.های التهابی روده  بیماری، میزان فراوانی 5 رنموداخواهد داشت. در 

به یک است که به معنی غالب بودن جن  زن در این  بیماری است. برخلا  ایمن،   08/9به زن در کولیت اولسروز  

 .است 5به  58/5نسبت مرد به زن در کرون 
 

 
 مبتلا به بیماری التهابی رودهتوزیع سنی بیماران ایرانی  -5 نمودار

 های نژادی ـ قومی تفاوت
های آسمیایی تبمار و پرتغمالی تبمار و نیمز اهمالی بمومی         رسد که آمریکایی نظر میرغم وجود اطلاعات محدود، به علی

 همای التهمابی  شموند. شمیوع بیمماری    ویژه بیماری کرون  مبتلا میآمریکای شمالی کمتر به بیماری التهابی روده )به

همای   . مطالعات انجام شمده روی جمعیمت   ر مقایسه با سفیدپوستان کمتر استپوستان و زردپوستان دروده در سیاه

های قومی و نژادی ممکن است به همان اندازه که درپیشینه ژنتیکی موثراسمت، بمه    دهند که تفاوتمهاجر نشان می

لعات دقیق منجر به ايهارنظر نادرست شده اسمت.  شیوۀ زندگی و عوام  محیطی مربوط باشند. از طرفی، فقدان مطا

های التهابی روده در شبه قارۀ هند کمیماب اسمت، ولمی     شد که بیماری گونه تصور میبرای مثال، تا همین اواخر این

                                                           
1
 Bimodal 
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همین اهالی آسیای جنوبی که به کشور بریتانیا مهاجرت کردند و همچنین نوادگان آنهما نسمبت بمه سفیدپوسمتان     

رود به بیماری التهابی روده مبتلا شوند. همین مساله در مورد افرادی که به سنگاپور مهماجرت  می احتمال بیشتری

 اند.  تبار به میزان بیشتری به این بیماری مبتلا بودهکردند نیز صادق دانست زیرا نسبت به ساکنان چینی

ولوژیک اسمتاندارد در ایمن زمینمه،    دلی  عدم وجود اطلاعات کافی و نیمز عمدم وجمود مطالعمات اپیمدمی     متاسفانه به

های مختل  کشورمان قضماوت کمرد.    های شیوع و بروز بیماری التهابی روده در بین قومیت توان در مورد میزان نمی

در چند مورد مطالعه انجام شده روی گروهی از بیماران توسط مرکز تحقیقات گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشمکی  

 .های مختلفی ایرانی مشاهده نشده است داری بین قومیت یشهید بهشتی، هیچ تفاوت معن

 های التهابی روده عوامل خطر بیماری

کشند و ابتلا بمه  مطالعات انجام شده حاکی از این  هستند که بین افرادی که هم اکنون سیگار می مصرف سيگار:

باشد. نسمبت شمان  بمرای ایجماد     بیماری کولیت اولسروز رابطه مستقیم وجود ندارد و شاید نقش پیشگیری داشته 

نظمر  اسمت. بمه بیمانی دیگمر، بمه      5کنند کمتر از  بیماری کولیت اولسروز در افرادی که هم اکنون سیگار مصر  می

کنندگان سیگار از خطر کمتری برای ابتلا به بیماری کولیت اولسروز برخوردارند. متاآنمالیزی کمه در   سد مصر  ر می

افراد غیر سیگاری است. ساز وکار این  29آن بود که احتمال ابتلای افراد سیگاری، %انجام شد حاکی از  5888سال 

همراهی غیرمعمول همچنان مبهم باقی مانمده اسمت. اثمرات نیکموتین روی جریمان خمون رکتموم، مخماط کولمون،          

بالینی در اسمتفاده از  عنوان عام  این ارتباط مورد بررسی قرار گرفته است و مطالعات ها و ایکوزانوئیدها به سیتوکین

جالمب  .متوسمط کولیمت السمروز ثابمت شمده اسمت      های پوستی نیکوتین در درمان علایم مموارد خفیم  و   برچسب

های دیگری مانند کلانژیت اسکلروز اولیمه ) بما    جاست که همراهی معکوس مشابهی بین مصر  سیگار و بیماری این

نیز دیده شده است. بنابراین، اثر محافظی کمه در مقابم  کلانژیمت     5یا بدون بیماری التهابی روده  و نیز التهاب پاوچ

 شود در واقع بیشتر محافظ سیستمیک است تا فقط یک اثر موضعی در کولون افراد.اسکلروز اولیه دیده می

قمبلاً   اند که خطر ابتلا به بیماری کولیت اولسروز در افرادی که گونه نتیجه گرفتهبسیاری از مطالعات انجام شده این

اند، بالاتر است. در واقمع   اند در مقایسه با کسانی که هیچگاه سیگاری نبودهکشیده و هم اکنون ترک کرده سیگار می

انمد، احتممال ابمتلا بمه کولیمت       بیشتر از افرادی که هیچگاه سیگاری نبوده 09اند % کشیده افرادی که قبلاً سیگار می

نامشخص مانده است. برخی از پژوهشگران معتقدند که شماید بمروز علایمم     اولسروز دارند. علت این  امر نیز تاکنون

زودرس گوارشی منجر به ترک سیگار در این افراد شده باشد ولی  حتی ترک سیگار در گذشتۀ دور نیز بما افمزایش   

یمت  خطر ابتلا به بیماری کولیت اولسروز همراهی داشته است. مصر  سیگار ممکن است حتی بر سیر بیمماری کول 

هما نصم  افمراد غیمر     علت بیماری کولیمت اولسمروز در سمیگاری   اولسروز تاثیر داشته باشد. احتمال بستری شدن به

 سیگاری است.

بیشتر احتمال بستری شدن در بیمارسمتان دارنمد و نیمز دو     69اند، %مبتلایان به کولیت اولسروز که قبلاً سیگاربوده

 26انمد، در معمرض خطمر کولکتمومی هسمتند. در حمدود %       سیگار نکشیدهبرابر افراد سیگاری و افرادی که هیچگاه 

                                                           
1 Pochitis 
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اند علایم، بهبمود یافتمه اسمت.افرادی کمه      بیماران مبتلا به کولیت اولسروز که مجدداً سیگار کشیدن را از سر گرفته

انمد.   کشمیده  طور متوسط دو برابر افرادی که علایمشان بهبمود نیافتمه اسمت، سمیگار ممی     علایم آنها  بهبود یافته، به

اند، در مقایسه با افرادی که بمه کشمیدن    همچنین  مبتلایان به کولیت اولسروزی که سیگار کشیدن را کنار گذاشته

اند، نیاز بیشتری به مصر  کورتیکوستروئیدها یا آزاتیوپرین دارند. در دو کارآزمایی بمالینی، تجمویز    سیگار ادامه داده

درصد بیماران شده است، ولی  69تا  29اولسروز فعال سبب بهبود بالینی در  نیکوتین جلدی در مبتلایان به کولیت

در هیچکدام از مطالعات میزان خاموشی بالاتری با نیکوتین دیده نشده است. در یک کارآزمایی بالینی دیگر، تجمویز  

یسمه بما مصمر     عنوان درمان نگهدارندۀ خاموشی، سودمند نبوده اسمت. نیکموتین جلمدی در مقا   نیکوتین جلدی به

پردنیزولون خوراکی، تاثیر کمتر و عوارض جانبی بیشتری داشته است. احتمال دارد که اثر مفید کشیدن سیگار بمر  

آید که نیکوتین جلمدی قمادر بمه ایجماد آن      بیماری کولیت اولسروز در اثر سطوب بالاتری از نیکوتین سرم به دست 

 کند. به اثر محافظتی سیگار،کمک می نیست یا این که سایر اجزای دود سیگار است که

انمد.   برخلا  کولیت اولسروز، مطالعات متعددی سیگار کشیدن را عام  خطری برای ابتلا به بیماری کمرون دانسمته  

اند  کشیده کشند بیش از دو برابر احتمال ابتلا به بیماری کرون دارند. افرادی که قبلاً سیگار می افرادی که سیگار می

کشمند. همراهمی بمین     خطر قرار دارند، ولی میزان آن کمتر از افراد است که همم اکنمون سمیگار ممی    نیز در معرض 

 مصر  سیگار و ابتلا به بیماری کرون را ممکن است نتوان به تمام اقوام و مناطق جغرافیایی تعمیم داد.

بمه بیمماری کمرون کمه سمیگار       تواند بر سیر بالینی بیماری کرون نیز تاثیر داشته باشد. مبتلایمان  مصر  سیگار می

کشند بیشتر احتمال دارد که درگیری ایلئال )انتهای روده بزرگ  داشته باشند تا درگیری کولونی یا ایلئوکولیک  می

کشند، احتمال اینکه بیماری کرون صرفاً از نوع التهابی باشد کمتر است ) در مقابم    و نیز در بیمارانی که سیگار می

جراحمی، خطمر عمود بیمماری را زیماد       5زان یا استنوتیک . ادامۀ مصر  سیگار متعاقب بمرش بیماری کرون فیستولی

کشند با احتمال بیشتری به داروهای ایمونوساپرسیو نیاز پیمدا خواهنمد کمرد.     کند. بیماران کرونی که سیگار می می

ردنمد و بمرای کنتمرل علایمم      گ اگر بیماران مبتلا به کرون سیگار را ترک کنند، کمتر دچار تشدید بیماری خود ممی 

دهند، به داروهای کورتیکوستروئید یا ایمونوساپرسمیو   بیماری، در مقایسه با بیمارانی که به کشیدن سیگار ادامه می

انمد کمه مصمر  سمیگار در بیمماران      های چند مطالعه توصیفی در ایران نشان دادهیافته کمتری نیاز خواهند داشت.

است.کشیدن قلیان در کشور ما  بسیار مرسوم است، اگرچه مشمخص شمده اسمت کمه      کولیت السروز و کرون پایین

میزان آلاینده حاص  از مصر  توتون این وسیله چندین برابر سیگار است، ولی مطالعه دقیق در این مورد در ایمران  

 به انجام نرسیده است.

پاندکتومی نقش پیشگیری در ابتلا به بیمماری کولیمت اولسمروز    اند که آمطالعات متعددی نشان داده: آپاندکتومی

کند، اگرچه مکانیسم اثر آن مشخص نیست. در یک مطالعۀ کوهورت، خطر ابتلا به کولیت السروز به میمزان  ایفا می

 .سالگی تحت عم  آپاندکتومی قرار گرفته بودند 19ها افرادی بودند که پیش از کاهش نشان داد، اگرچه این  %66

همانند اثر سیگار کشیدن، آپاندکتومی نه تنها بر میزان وقوع کولیت اولسروز، بلکه بر سیر بالینی آن نیز تماثیر دارد.  

                                                           
1
 Resection 
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در ایمن مموارد سمن شمروع       ای روی بیماران کولیت اولسروز متعاقب آپاندکتومی، نشان داده شد کمه اولاً  در مطالعه

گونمه بیمماران نسمبت بمه افمرادی کمه       ود آمدن علایم بازگشمتی در ایمن  رود و ثانیاً احتمال به وج بیماری بالاتر می

دسمت آممد کمه در بیمماران مبمتلا بمه کولیمت        دیگر، این نتیجه بمه  یا در مطالعه. اند، کمتر است آپاندکتومی نشده

ایمونوساپرسمیو  اولسروزی که قبلاً آپاندکتومی شده بودند، احتمال نیاز به کولکتومی و نیز نیاز به درمان با داروهای 

برای کنترل بیماری، کمتر بود. بر خلا  آنچه در مورد ارتباط آپاندکتومی با بیماری کولیت اولسمروز ذکمر گردیمد،    

 .اند که انجام آپاندکتومی با خطر ابتلا به بیماری کرون همراهی دارد ها نشان داده پژوهش

کننده است و برای ابمتلا  به بیماری کولیت اولسروز محافظتهایی که از طریق آنها آپاندکتومی در برابر ابتلا  سازوکار

هایی مطرب شده اسمت.  به بیماری کرون افزایش خطر را در پی دارد، شناخته شده نیستند. ولی در این میان فرضیه

کننمده و بمرای کمرون    ایجاد التهاب آپاندی  یا آدنیت مزانتر ممکن است برای ابتلا بمه کولیمت اولسمروز محافظمت    

نحموی  تعدکننده باشد و یا اینکه از دیدی دیگر، برداشتن آپاندی  ممکن است بر سیستم دفاع مخاطی روده بمه مس

تاثیر بگذارد که خطر ایجاد بیماری کولیت اولسمروز را کماهش و خطمر ایجماد بیمماری کمرون را افمزایش دهمد. در         

بهشتی در کشورمان انجام داد، ارتباط بمین  ای که مرکز تحقیقات گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی شهید  مطالعه

آپاندکتومی و بیماری التهابی روده بررسی گردید. در این پژوهش  مشخص شد که آپاندکتومی برای بیماری کمرون  

کننمده اسمت. همچنمین، در ایمن مطالعمه همراهمی       عام  خطر و بمرای بیمماری کولیمت اولسمروز عامم  محافظمت      

دار آمماری بمه دسمت     گونه ارتباط معنمی هابی روده مورد بررسی قرار گرفت، ولی هیچتونسیلکتومی نیز با بیماری الت

 .نیامد

 

شماهدی و کوهمورت متعمددی احتممال افمزایش       - مطالعمات ممورد   های خوراکی پيشگيری از بـارداری:  قرص

ممون درممانی،   های خوراکی پیشمگیری از بمارداری و یما هور    کننده قرصرا در زنان مصر  های التهابی روده بیماری

. در مطالعات کوهورت انجام شمده در  بوز در شبکه مویرگی استنشان داده اند که احتمالاً ناشی از اثرات ایجاد تروم

برابر افزایش داشته است، ولمی   1تا  2/9از  های التهابی روده  بیماریآمریکا و بریتانیا، احتمال ابتلا به   ایالات متحده

دار نبوده است. نتایج مطالعات موردم شاهدی نیز تا حمدی متنماق     از نظر آماری معنی در بیشتر موارد این افزایش

اند. با این حال، در متاآنالیزی که نتایج مطالعات کوهورت و مورد شاهدی را مورد بررسی قرار داده است، نسبت  بوده

کردنمد،  بمارداری مصمر  ممی    های خوراکی پیشگیری از دست آمده برای بیماری کرون درافرادی که قرصشان  به

بیشمتر احتممال    18کردنمد، %  های خوراکی پیشگیری از بارداری مصر  ممی  گزارش شده است. زنانی که قرص 2/5

زن  یائسه که از هورمون درمانی جمایگزین   5998822نگر در  در یک مطالعه آینده .داشتند کولیت اولسروزابتلا به 

یت السروز افزایش نشان داد ولی ابتلا به  بیماری کرون  تغییر نکمرد. مطالعمات   کردند، خطر ابتلا به کولاستفاده می

همای   مورد م شاهدی دیگر از ایالات متحده و ایتالیا که در متاآنالیز گنجانده نشده بودند نیز همبستگی  بمین قمرص   

دادنمد. بعضمی مطالعمات     ن میرا نشا بیماری کرونویژه ، بههای التهابی روده بیماریخوراکی پیشگیری از بارداری و 

در   همای التهمابی روده   بیمماری های خوراکی پیشگیری از بارداری را بما احتممال بیشمتر ابمتلا بمه       ارتباط دوز قرص

کننمد، نشمان    کنندگان درازمدت این داروها یا در افرادی که داروهایی با دوزهای بالای استروژن مصمر  ممی  مصر 
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همای التهمابی    بیمماری ی خوراکی پیشگیری از بارداری سیر بیماری مبتلایان بمه  ها دهند. اینکه آیا مصر  قرص می

طورکلی، شواهد موجود حاکی از همراهی ضعی  بین مصمر   دهد یا خیر، هنوز مشخص نیست. به را تغییر میروده 

لاً شناخته شده است. ساز وکار این همراهی کام های التهابی روده  بیماریهای خوراکی پیشگیری از بارداری و  قرص

همای   های خوراکی پیشگیری از بارداری بما ایجماد انفارکمت    رسد که خواص ترومبوژنیک قرص نظر مینیست، ولی به

 تواند در ابتلا به بیماری، نقش داشته باشد. چندکانونی در عروق کوچک دستگاه گوارش می

همای گوارشمی را    ژن تمرین آنتمی  هما، شمایع   یم غذایی، در کنار باکتریهای رژ ژن با توجه به اینکه آنتی: رژیم غذایی

نقش داشته باشد. همچنین وجود  های التهابی روده بیماریدهند، منطقی است که رژیم غذایی در ایجاد  تشکی  می

در هابی روده های الت بیماریهای قاب  توجه احتمال ابتلا به  تواند توضیحی برای تفاوت در رژیم غذایی می ها اختلا 

های مهاجر موجب افزایش احتمال ابتلا گردد. ولی  با این که تا کنون  مناطق جغرافیایی مختل  باشد و در جمعیت

ای حاصم    انجام گرفته، هیچ نتیجۀ قطعی های التهابی روده  بیماریمطالعات متعددی دربارۀ عوام  رژیم غذایی در 

ن رژیم غذایی و بیماری بسیار مشک  است، زیرا یادآوری ضعی  رژیمم  نشده است. مطالعات برای بررسی همراهی بی

غذایی مصر  شده و احتمال تغییر غیرآگاهانۀ رژیم غذایی زیاد است. بیشترین همراهی در مطالعمات رژیمم غمذایی    

سمال   16دست آمده است که حتی در ویژه بیماری کرون، به، بههای التهابی روده بیماریبین افزایش مصر  شکر و 

قب  نیز گزارش شده  بود. مطالعات موردم شاهدی متعددی نیز همراهی بین مصر  شکر و بیماری کرون را اثبمات  

خطمر   همای  مورد م شاهدی مبتنی بر جمعیت، مصر  کولا و شکلات  نیز به عنموان عامم       اند. در یک مطالعهکرده

است. بما اینکمه در چنمد مطالعمۀ اپیمدمیولوژیک نقمش         مطرب شدههای التهابی روده  بیماریاحتمالی برای ابتلا به 

همای   بیمماری بررسی شده است، نقش مصمر  چربمی در    کولیت اولسروزو  بیماری کرونهای اشباع نشده در  چربی

هما و فیبرهمای   هما، سمبزی   مورد تردید است. در برخی مطالعات چنین بیان شده که مصر  زیاد میموه  التهابی روده

 .ر کاهش ایجاد بیماری کرون موثر باشد، ولی روی بیماری کولیت السروز تاثیر نداردتواند د غذایی می

 

نشان داده شده است که در ابتدای کودکی عواملی مانند چگونگی تغذیه، وضعیت  عوامل پيش از تولد و کودکی:

موثر باشمند. اثمر حفمايتی     های التهابی روده  بیماریتوانند در ایجاد  های قب  از تولد می بهداشت عمومی یا عفونت

، هنموز بمه اثبمات نرسمیده اسمت  بما ایمن حمال بسمیاری          های التهمابی روده  بیماریتغذیه با شیر مادر برای ابتلا به 

طمورکلی، ایمن   انمد. بمه   را نشمان داده  های التهابی روده بیماریها، همراهی معکوسی بین تغذیه با شیر مادر و  بررسی

هما نیمز بما    بوده است. همانند مطالعات رژیم غذایی، این پمژوهش  کولیت اولسروزر از همراهی در بیماری کرون قویت

 مشک  یادآوری اطلاعات به علت گذشت زمان طولانی و اشتباه در به خاطر آوردن همراه هستند.

ای در مطالعمه  مموثر باشمد. در   های التهمابی روده  بیماریتواند در ایجاد  های قب  از تولد، در نوزاد یا مادر، می عفونت

انمد، احتممال ابمتلا بمه      ، نوزادانی که در زمان تولد دچار عفونت یما بیمماری شمدید )در ممادر یما نموزاد  بموده        سوئد

همایی کمه وضمعیت اجتمماعی م       برابر افزایش داشته اسمت. در کودکمان خمانواده    2در آنها  های التهابی روده بیماری

سه برابر بیشتر بوده است. بسیاری از مطالعات  های التهابی روده بیماریبه اقتصادی پایینی داشتند نیز احتمال ابتلا 
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های اسهال یا التهاب دستگاه گوارش در نوزادی بیمارانی است که در آینده دچار  نشان دهنده فراوانی بیشتر بیماری

کودکی نیز به عنموان عامم     بیوتیک در های مکرر یا تماس با آنتی اند. تاریخچۀ عفونت شده های التهابی روده بیماری

 اند. مطرب شده های التهابی روده  بیماریخطری  برای 

همای   بیمماری های قب  از تولد را عام  خطمری بمرای ابمتلا بمه      از سوی دیگر، گروهی از مطالعات عدم وجود عفونت

در منمازلی بما امکانمات    ، در افمرادی کمه در کمودکی    کولیت اولسمروز اند. بیماری کرون و نه ذکر کرده التهابی روده 

تر بوده است و سایر مطالعات بیانگر ارتباط معکوس بین مرگ نموزادی و   اند، شایعکرده کشی آب گرم زندگی می لوله

 در جوامع مختل  هستند. های التهابی روده بیماریبروز 

 

لیوم عروق مزانتریمک  ابتلا به سرخک در دوران جنینی یا کودکی ممکن است موجب عفونت مداوم اندوتها: عفونت

تواند موجب واسکولیت گرانولوماتوز مزمن و بیماری کرون شمود. در دهمۀ پم  از جنمگ جهمانی دوم،      گردد که می

بیمماری  ماه پ  از هر اپیدمی متولد شمدند،   1های متعدد سرخک در اروپا به وجود آمد و در افرادی که در  اپیدمی

زن مبمتلا بمه سمرخک ممورد مطالعمه قمرار        2د. در همین بررسمی  بیش از حد انتظار تشخیص داده ش 25، %کرون

ژن  فرزند به کرون مبتلا شدند. همچنین، در مطالعات ایمونوهیستوشیمی، آنتی 1فرزند متولد شده،  2گرفتند که از 

ویروس سرخک در بافت رودۀ این سه بیمار یافت گردید ولی با توجه به ک  مطالعات، شواهد مبنی بمر وجمود ایمن    

رتباط اثبات نشده باقی مانده است.  نظریۀ عفونت مزمن سرخک به عنوان علت بیمماری کمرون منجمر بمه بررسمی      ا

گردیمد. ولمی بما توجمه بمه       های التهابی روده بیماریارتباط واکسیناسیون با ویروس زندۀ سرخک و احتمال ابتلا به 

بسمیار مشمک    همای التهمابی روده    یمماری بشواهد موجود، مطرب کردن واکسیناسیون سرخک به عنوان عام  خطر 

ی بین بیماری کرون و توبرکولوز شناخته شمد. مایکوبماکتریوم در ابتمدا از بافمت روده     های ها پیش شباهت است. سال

ها موضوع بحث بسیاری از پژوهشگران بود و نتمایج بسمیار    کشت داده شد و سال 5889مبتلایان به کرون در اوای  

های غیرمعمول مایکوباکتریوم از بافت رودۀ افراد غیر مبتلا نیز بمه دسمت    ا کشت مثبت گونهمتفاوتی گرفته شد زیر

 .آمد می
بمادی  های غیرمعمول مایکوباکتریوم نشانگر افزایش میزان تولیمد آنتمی   مطالعات ابتدایی در مورد شیوع سرمی گونه 

هما تاییمد نگردیمد.     های بعدی این یافته بررسیهای غیرمعمول مایکوباکتریوم در بیماری کرون بود، ولی در  ضد گونه

PCRروند مشابهی در مطالعات با استفاده از تکنولوژی 
از  های غیرمعمول مایکوباکتریوم گونه DNAبرای یافتن  5 

ها بر  یوماند که فرضیۀ اثر مایکوباکتر بیماران مبتلا به کرون مشاهده گردید. ولی مطالعات  متعددی اخیراً نشان داده

همای   گرانولوم 29های غیرمعمول مایکوباکتریوم از % گونه DNAبیماری کرون در حال حاضر کاملاً قاب  رد نیست. 

همای ناشمی از سمایر     یک از گرانولومکه در هیچزیر اپیتلیومی مربوط به بیماری کرون استخراج شده است، درصورتی

شناسایی نبموده اسمت. در    مایکوباکتریوم قاب های غیرمعمول  هگون DNAعل  مانند اجسام خارجی و سارکوئیدوز، 

بیمماران کمرون و    81های بیوپسی موکوس ایلئوکولیک تازه استفاده کمرده بمود، در %   ای دیگری که از نمونه مطالعه

                                                           
1
 Polymerase chain reaction 



   های شایع در ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری/    158

 

مثبت گزارش شد. پ  از کشت بافت در محمیط   های غیرمعمول مایکوباکتریوم، گونه DNAهای شاهد،  نمونه %15

مموارد شماهد قابم      8همای بیمماران و فقمط %    نمونه 21در % های غیرمعمول مایکوباکتریوم گونه DNAاصی، اختص

 شناسایی بود.

های غیرمعمول مایکوباکتریوم پاتوژن مهمی در بیماری کمرون   نظریۀ فوق از این جهت قاب  توجه است که اگر گونه

دیگممر، بعضممی از داروهممای ضممد مایکوباکتریممال،   بیمموتیکی مفیممد واقممع شممود. از سمموی باشممد، بایممد درمممان آنتممی

دهنمد. اگرچمه    هایی با طی  وسیع هستند که بسیاری از فلور نرمال روده را نیمز تحمت تماثیر قمرار ممی      بیوتیک آنتی

دهنده بهبود علایم بمالینی  بیوتیکی با فعالیت ضدمایکوباکتریایی نشانهای مختل  آنتی بسیاری مطالعات روی رژیم

هما، در حمال    های بالینی این نکته را تایید نکرده است. با توجه به نتایج تممام ایمن پمژوهش    نتایج کارآزماییاند،  بوده

 توان بر اساس این شواهد، درمان ضد مایکوباکتریال را برای کرون پیشنهاد نمود. حاضر نمی

 های التهابی روده از نقطه نظر ژنتیک اپیدمیولوژی بیماری
های التهابی روده وجود دارد که شام  شیوع متفاوت بیماری  نقش ژنتیک در پاتوژنز بیماریشواهد متعددی به نفع 

های مختل ، تجمع خانوادگی آن، شیوع بیشمتر در دوقلوهما، و نیمز همراهمی بیمماری بما دیگمر         در نژادها و قومیت

 گیرد. طور اجمال مورد بررسی قرار میهای ژنتیکی است که در ادامه هر یک به سندرم

 

همای التهمابی    مطالعات اپیدمیولوژیک حاکی از شیوع و بروز بسمیار متفماوت بیمماری    های قومی و نژادی: پژوهش

روده، بر اساس مح  جغرافیایی زندگی و زمینۀ نژادی م قومی فرد است. میزان بروز کرون در طول سه دهۀ گذشته  

رسد که در مورد بیماری کولیت اولسمروز میمزان    می نظرتقریباً در تمام کشورهای غربی افزایش داشته است. ولی به

های التهمابی روده در منماطق شمهری     طورکلی، خطر ایجاد بیماریبروز در کشورهای غربی ثابت باقی مانده است. به

یافتمه بیشمتر از   نسبت به مناطق روستایی، در سطح بمالاتر اجتمماعی اقتصمادی و همچنمین در کشمورهای توسمعه      

همایی کمه از منماطق جغرافیمایی بما خطمر کمم بمه منماطق          توسعه است. میزان بروز در جمعیتکشورهای در حال 

  همای التهمابی روده در میمان رنگمین     یابد. میزان شیوع بیمماری  کنند، افزایش می جغرافیایی با خطر بالا مهاجرت می

همای   یمماری کمرون در آمریکمایی   رسد که میمزان بمروز ب  نظر می. بهتر است طورثابتی پایینپوستان ایالات متحده به

تبار در حال افزایش است که این موضوع با تاثیر تغییرات عوام  محیطی در بروز بیماری هممراه اسمت. در   آفریقایی

همای التهمابی روده، در    های نژادی، یهودیان )در ایالات متحده  بیشترین خطر را بمرای ابمتلا بمه بیمماری     میان گروه

برابر و شیوع آن  2تا  1هایی میزان بروز بیماری اند. در چنین جمعیت یریهودی نشان دادهمقایسه با سفیدپوستان غ

در جمعیمت یهودیمان    همای التهمابی روده   بیمماری برابر غیریهودیان است. در مطالعات مختل  افزایش میزان  8تا  1

 های التهابی روده، بمه  ایجاد بیماریاشکنازی مورد تایید قرار گرفته است که حاکی از تاثیر بیشتر عوام  ژنتیکی در 

  .های یهودی، است ویژه در جمعیت
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همای التهمابی روده، وجمود تجممع      بررسمی پراکنمدگی بیمماری    های التهـابی روده:  در بيماری تجمع خانوادگی

در ایجماد اسمتعداد ابمتلا بمه      خانوادگی را در این بیماری نشان داده است که بیانگر نقش قاب  توجه عوام  ژنتیکمی 

همای   بیمماری درصد افمراد مبمتلا بمه     16-59است. در مطالعات مبتنی بر جمعیت، تقریباً  های التهابی روده بیماری

، همای التهمابی روده   بیماریدر واقع بیشترین عام  خطر برای ایجاد  .اند  ، سابقۀ خانوادگی مثبت داشتهالتهابی روده

در میان بستگان درجه اول را  های التهابی روده بیماریانواده به این بیماری است. خطر نسبی ابتلای یکی از افراد خ

توان با استفاده از یک مطالعۀ کوهورت یا مورد م شاهدی ارزیابی نمود. در یک مطالعمۀ کوهمورت، خطمر نسمبی       می

بوده است. مشابه همین خطر نسبی  52 و برای بیماران کرون 59ز، کولیت اولسروبرای ابتلای افراد خانوادۀ بیماران 

شاهدی نیز گمزارش گردیمده    -برابر افزایش خطر  برای افراد خانوادۀ درجه یک بیمار در دو مطالعه مورد 56تا  52)

که در ایران انجام شده است ارتباط خانوادگی در بستگان بیماران مبتلا بمه بیمماری التهمابی     در چهار مطالعه است.

است. میزان سابقه مثبت خانوادگی در بستگان درجه اول برای کولیت اولسروز و کمرون بمه ترتیمب     روده تایید شده

همای دارای   شایان ذکر است کمه در خمانواده   های التهابی روده بیماریبود. در مورد تجمع خانوادگی   6/0و% %1/59

انمد . در   بموده  کولیت اولسمرو یا  کرون موارد، نوع بیماری یکسان بوده است )همگی مبتلا به 06چند فرد مبتلا در %

ز کولیمت اولسمرو  و بعضی دیگر مبتلا به  کرونموارد باقیمانده، نوع بیماری مختل  بوده است )بعضی مبتلا به  %16

هما بمین    کنندۀ وجود چندین ژن مستعد برای ابتلا به بیماری اسمت کمه بعضمی از ایمن ژن    اند . این نکته مطرب بوده

 مشترک هستند و بعضی دیگر مخصوص یکی از آن دو هستند. رونکز و کولیت اولسرو

مشماهده گردیمده    های التهابی روده بیماریصورت خانوادگی در نیز به ASCAو  P-ANCAهای  بادیوجود آنتی

بالا بوده و این یافته نشانه قوی از بیمماری اسمت. چنمدین     ANCAز میزان سرمی کولیت اولسرواست. در بیماری 

اند. البته این  ز نیز گزارش کردهکولیت اولسرومثبت را در افراد خانوادۀ غیربیمار مبتلایان به  ANCAود مطالعه وج

در افمراد   ANCAموضوع در تمام مطالعات تایید نشده است. چنمین اطلاعمات متناقضمی در ممورد مثبمت بمودن       

، کرونی کولیت اولسروز است. در بیماری دهنده پیچیدگی بیمارز نشانکولیت اولسروخانواده غیربیمار مبتلایان به 

ASCA همای   بادییک از آنتییک نشانگر سرمی برای اکثر افراد مبتلا به بیماری است. با این حال، هیچANCA 

به حد کافی حساسیت ندارد تا بتوان از آنها به عنوان یک آزمون غربالگری به تنهایی استفاده کرد، زیمرا   ASCAو 

در افراد خانوادۀ غیرمبتلای بیماران کرون دیمده شمده    ASCAو  ANCAا شیوع بالایی از ه در بعضی از جمعیت

انمد. بما ایمن حمال،     مثبمت داشمته   ASCAز، کولیت اولسرودرصد بیماران  21 -81بیماران کرون و   52است. تا %

 ز تاحدی اختصاصی است.کولیت اولسرویا  کروناستفادۀ همزمان از هر دو آزمون برای تشخیص 

 

همای   بیمماری مطالعات اپیدمیولوژیک حاکی از نقش مشترک عوام  ژنتیکی و محیطی در  مطالعات روی دوقلوها:

، مطالعمات  های التهابی روده بیماریترین پشتیبان تاثیر دوگانۀ عوام  ژنتیکی و محیطی در  است. قوی التهابی روده

درصمد   21-68تخمکی در بیماری کمرون   وقلوهای تکاست. ابتلای همزمان د کرونویژه در بیماری روی دوقلوها به

که چنین توافقی در مورد دوقلوهای دوتخمکی قابم  توجمه نیسمت. میمزان ابمتلای      گزارش گردیده است، درصورتی
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درصد بموده   9-6درصد و در دوقلوهای دوتخمکی  5 -50ز کولیت اولسروتخمکی به بیماری همزمان دوقلوهای تک

اسمت،   599%ای کمتمر از   طور قابم  ملاحظمه  تخمکی چنین توافقی به ورد دوقلوهای تکاست. این حقیقت که در م

و احتممالاً ناشمی از عوامم  غیرژنتیکمی ماننمد عوامم         های التهابی روده بیماریحاکی از نفوذ کاهش یافتۀ ژنوتیپ 

 آغازگر محیطی است. 

 

همای   از آنجایی که تعداد محدودی از بیماران مبمتلا بمه بیمماری    گير:و تک ۀ خانوادگیهای التهابی رود بيماری

ای خمانوادگی در برابمر   هالتهمابی رود  شدن ارتبماط بیمماری  التهابی روده سابقۀ خانوادگی مثبت دارند، لزوم مشخص

تر در بیمماران   اری در سن پاییننماید. شاید بیشترین یافتۀ ثابت در مطالعات مختل ، شروع بیم گیر ضروری میتک

، سمن متوسمط شمروع    کمرون گیر باشد. بمرای  ۀ خانوادگی در مقایسه با بیماران تکهای التهابی رود بیماریمبتلا به 

 سال گزارش شده است. همچنین در مطالعمات انجمام   10گیر آن سال و در نوع تک 11بیماری خانوادگی در حدود 

و در نموع   1/11ز در نموع خمانوادگی   کولیمت اولسمرو  سن تشخیص بمرای بیمماری   شده در ایالات متحده، میانگین 

همای ژنتیکمی    تر شروع بیماری در موارد خانوادگی یافتۀ ثمابتی در بیمماری   سال بوده است. سن پایین 5/18گیر  تک

 و IBD1همای  دهد. بمرای مثمال، لوکموس    بندی اطلاعات بر اساس سن تشخیص را تشکی  می است و منطق طبقه

IBD5 را نشمان   های التهمابی روده  بیماریبا 5پیوستگی ژنتیکی  شواهدی از 6و  55های  ترتیب روی کروموزوم) به

تر،  بندی صورت گیرد، در گروه مبتلایان با سن شروع پایین که بر اساس سن شروع بیماری طبقهاند و درصورتی داده

در  1بنمدی روشمی بمرای افمزایش قمدرت آمماری       گردد. ایمن طبقمه   مشاهده می یکیپیوستگی ژنتشواهد قویتری از 

هما بمر اسماس جمن  افمراد       بندی خانواده است. از طرفی جالب توجه است که با طبقه ژنتیکی مطالعات  همبستگی

در بمازوی   HLAدر ناحیمه   IBD3شمود. بمرای مثمال، لوکموس      های وابسته به جن  نیز مشاهده می مبتلا، تفاوت

 را نشان داده است. کولیت اولسروو  کرونهای  ارتباط قوی بین جن  مرد و ابتلا به بیماری 5کوتاه کروموزوم 

گیر، فراوانی بیشتر جن  زن در مبتلایمان بمه   ای خانوادگی و تکهبیماری التهابی رودیافتۀ جالب توجه در مقایسۀ 

خمانوادگی   کمرون در  5به  58/5تا  11/5زن به مرد بین  که نسبتطوریای خانوادگی است، بههبیماری التهابی رود

اسمت. جالمب    5گزارش شده است. این در حالی است که در ک  بیماران کرون، نسبت زن به ممرد انمدکی بمالاتر از    

با شروع در سن پایین تمای  بیشتری به درگیری پسرها دارد که این موضوع بما نسمبت    کرونتوجه این که بیماری 

گیمر در سمنین    خانوادگی نسمبت بمه نموع تمک     کرونخانوادگی مغایر است )زیرا  کرونی زن به مرد در بیشتر ابتلا

شود و افزایش فراوانی ابمتلای   ز فراوانی بیشتری در ابتلای زنان دیده میکولیت اولسروشود . در  تری ایجاد می پایین

در دو مطالعه جداگانه به دست آممده   5به  6/5 تا 1/5ز خانوادگی با نسبت زن به مرد کولیت اولسروبیماران زن در 

دهنمده اثمر عوامم     توانمد نشمان   ای برای این یافته تا کنون به اثبات نرسمیده اسمت ولمی ممی     است. ساز وکار زمینه

 باشد. بیماری التهابی رودهژنتیک در پاتوژنز  اپی

 
                                                           
1
 Linkage analysis 

2 Statistical power 
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بیمماری  های ژنتیکی حساسیت بمه   ایهدو رویکرد برای شناسایی نم های التهابی روده: های بيماری شناسایی ژن

گیرد، کمه یکمی همبسمتگی ژنتیکمی و دیگمری بررسمی همراهمی         طور معمول مورد استفاده قرار میبه التهابی روده

داوطلب  است. مطالعات همبستگی ژنتیکی از اسمکن گسمتردۀ ژنموم بمرای ثبمت نشمانگرهای ژنتیکمی در         5های ژن

گیمرد. اگمر    اند با هد  شناسایی مناطق کروموزومی مرتبط انجام ممی  داشته هایی که بیش از یک عضو بیمار خانواده

ژن مستعدکنندۀ بیماری به اندازۀ کافی به نشانگر  ژنتیکی نزدیک باشد، احتمال جدا شدن ایمن دو در حمین میموز    

شمان دادن  یابد و در نتیجه با هم به نس  بعد منتق  خواهند شد. شناسایی مناطق گسمتردۀ ژنمومی بما ن   کاهش می

های بیمماری در آن   های مشترک در بین دو فرد بیمار یک خانواده )برای مثال دو خواهر مبتلا  بیانگر وجود ژن آل 

همای خماص    شود، شناسایی ژن ی تشخیص داده میا ژنتیکیمنطقۀ خاص کروموزومی است. هنگامی که همبستگی 

هما را در   العات همراهمی ژنتیکمی، تفماوت فراوانمی آلم      آن منطقه نیازمند انجام مطالعات همراهی ژنتیکی است. مط

 سنجد.   بیماران و شاهدها می

انمد، ولمی     ، ارتباط گسترۀ وسیعی از مناطق ژنومی را با بیماری التهابی روده نشمان داده ژنتیکیمطالعات همبستگی 

گیمرد   ورد بررسی قرار ممی در مطالعات همراهی ژنتیکی، همراهی با بیماری در مناطق بسیار محدودتر کروموزومی م

که تا کنون مورد  های التهابی روده بیماریهای داوطلب  شوند. اکثر ژنکه هر یک شام  یک تا چند ژن داوطلب می

 اند. کنندۀ سیستم ایمنی و التهاب مربوط بودههای تنظیم اند، به ژن مطالعه قرار گرفته

 

بیمماری التهمابی روده از نظمر ژنتیکمی اخمتلال       هـای التهـابی روده:    بيماری در مطالعات همبستگی ژنتيکی

گذارنمد. بمه هممین دلیم  تعیمین یمک لوکموس منفمرد          های بسیاری بر بیان بیماری تیثیر می ای است و ژنپیچیده

مماری  لوکموس ممرتبط بما  بی    559مستعدکننده برای ابتلا به بیماری، امکان پذیر نیست. در حال حاضمر، بمیش از   

در یمک بیمماری بایمد در مطالعمات      ژنتیکمی  اند. شناسایی ابتدایی نشانگرهای همبستگیالتهابی روده مشخص شده

متعددی مورد تییید قرار گیرد، ولی به دلی  پیچیدگی و تنوع ژنتیکی، بیشتر نتایج حاصم  از مطالعمات همبسمتگی    

ای کماهش تماثیر تنموع ژنتیکمی، انجمام مطالعمات در       های التهابی روده یکسان نیستند. یمک راه بمر   بیماری ژنتیکی

ها صرفاً روی بخشی از اطلاعمات، ممثلاً در قومیمت     های همسان )مثلاً در یهودیان اشکنازی  یا انجام بررسی جمعیت

هایی که از نظمر ژنتیکمی پیچیمده     های خطر در بیماری که تعداد آل خاص یا مح  جغرافیایی خاص است. ازآنجایی

بیشمترین ارتبماط را بما     ژنتیکمی های مهم از نظر پاتوفیزیولوژی در مطالعات همبستگی  است، لزوماً ژن هستند زیاد

ای پیمدا شموند کمه همم      های مهم ژنی در مناطق کروموزومی دهند. در نتیجه امکان دارد همراهی بیماری نشان نمی

توسمط   5885ن نخستین  مطالعمه در سمال   اند. از زما مورد توجه قرار نگرفته ژنتیکیاکنون در مطالعات همبستگی 

 1اند. جدول را تعیین کرده التهابی رودههای مربوط به بیماری  های گستردۀ ژنومی لوکوس هوگو و همکاران، بررسی

 هاست. های شناخته شده مهم مرتبط با بیماری نشانگر لوکوس

    

                                                           
1
 Genetic association studies 
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 های مرتبط با آن ها های التهابی روده و ژن بیماری مرتبط باه شده مهم شناخت های کروموزومی لوکوس -3جدول 

 های مرتبط ژن نوع بيماری کروموزوم مربوطه IBDهای لوکوس

IBD 1 16 q 12  کرون NOD2 

IBD 2 12 q 13  کولیت VDR, IFN-γ 

IBD 3 6 p 13  کرون و کولیت MHC I, II,TNF-α 

IBD 4 14 q 11 کرون TCR complex 

IBD 5 5 q 31 کرون IL-3,4,5,13 

IBD 6 19 p13 کرون و کولیت ICAM-1,TBXA2R 

IBD 7 1 p 36 کرون و کولیت TNF-R family 

IBD 8 16 p کرون و کولیت TNF related Pr. 

IBD 9 3 p کرون و کولیت HGFR, EGFR, 

 MUC-3, MDR-1 کرون و کولیت IBD 7 qهای دیگر لوکوس

 

باقی  مهای مختلفی از بیماری التهابی روده نامعلو های متعدد در طول سالیان دراز هنوز جنبهژوهشبا وجود انجام پ

تر و مموثرتر بمرای ایمن بیمماری نیازمنمد دانسمتن        های قطعی مانده است. با توجه به این نکتۀ مهم که یافتن درمان

م پاتوژنز بیماری التهابی روده یعنی عوامم   های بیشتر روی سه پایۀ مه پاتوفیزیولوژی دقیق آن است، انجام پژوهش

 رسد. نظر میخطر، ژنتیک و ایمونولوژی ضروری به
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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

 

 

                                                           
1
 شیر، تخم مرغ، ماهی، حلزون صد  دار، آجی  درختی، بادام زمینی و سویا 

ر 
ـا

ـت
گف

51 



 110سلیاک /  

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
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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
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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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 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



 110سلیاک /  

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 

 

 

 

                                                           
1
 Endopeptidases 

2
 Immunodominant 
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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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 کبد چرب غیر الکلی
پیمان ادیبی

 
 

(NAFLD)کبد چرب غیر الکلی
چربی در   های بزرگ )ماکرووزیکول  بافت شناسی با دیده شدن دانه از نظر 5

ها مشاهده  از هپاتوسیت 6% های چربی در تعری  رایج باید در حداق  شود. این دانه پارانشیم کبد مشخص می

ی مراح  ایجاد س . از نظر زیست شنا5نیز آورده شده است) 59شوند، گرچه در برخی منابع حد تشخیصی %

ای از اختلالات التهابی  هو مجموع ، به عنوان ضربه اول محرک روند،کبد چرب شام  تجمع چربی در کبدبیماری 

است. در شروع مرحله دوم علیرغم روند خوش خیم اولیه، یعنی تجمع ، 1های موازی متعددبه عنوان ضربه در بدن،

پذیرد و سمیت  اثرات مضر تجمع پایان می تری گلیسیریدها و افزایش لپتین، در نهایت توان  بدن برای مقابله با

شود. یکی از عوام  دیگر دخی  در مرحله ضربه دوم، محیط دستگاه گوارش  آغاز می 1چربی )لیپوتوکسیسیتی 

ها بر اساس مواد مغذی ورودی به بدن های موجود در آن و تعام  آنها با مخاط و تغییرات آن شام  میکروارگانیسم

ها و ایجاد اسیدهای چرب زنجیر کوتاه در ایجاد روند التهابی در کبد  و ساز کربوهیدراتاست. برای مثال سوخت 

 . تعری  بالینی بیماری کبد چرب شام  دو جزء اساسی است: نخست ، اثبات 1) کنند چرب نقش مسثری را ایفا می

ی شود. )واضح است که تمامی وجود چربی در کبد در حد قاب  توجه که از راه بیوپسی یا تصویربرداری نشان داده م

کنند  و دوم رد سایر عل  محتم  شام  مصر  اتانول،  بیماران از ابتدا با نتیجه بافت شناسی مراجعه نمی

  . TPN 2(1) های ویروسی، کبد چرب دارویی، بیماری ویلسون و تغذیه کام  وریدی هپاتیت

 رجاتی از فیبروز اولیه کبدی همراه با استئاتوز به عنوان استئاتوهپاتیت غیر الکلیوجود التهاب و صدمات بافتی و د

(NASH 6 دهی استانداردی  شود. برای افتراق بافت شناسی استئاتوز از استئاتوهپاتی روشهای گزارش خوانده می

شدت این بیماری توسط مسسسه ملی تحقیقات یکی از معیارهای تشخیصی رایج   .2ارائه شده است )

 NASH، 2بالای  NASشود. عدد  خوانده می NAS 0ارائه  شده است که به صورت مخف    NIH 5)امریکا

 NASهای شدت مانند  دهی شود قب  از نمره است. توصیه می NASHنیز احتمال وجود  2-1شود و بین  تلقی می

  . 6ردد)اثبات گ NASHابتدا وجود یا عدم وجود 

                                                           
1
Non-alcoholic fatty liver disease  

2
 Multiple Parallel Hits 

3
 Lipotoxicity 

4
 Total Parenteral Nutrition 

5
 Nonalcoholic steatohepatitis 

6
 National Institutes of Health 

7
 NAFLD Activity Score 
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اند. اولی افزایش اکو  هایی به عنوان معیارهای تشخیصی مطرب شده در نمای سونوگرافی کبد چرب گسترده، یافته

است. دومین یافته بالاتر بودن اکوژنیسیتی کبد به نسبت کلیه و  1بافت یا اصطلاحاً کبد روشن و براق 5نمای نزدیک

 بد چرب حداق  دو یافته لازم است. در تصویربرداری توموگرافیاست. برای گزارش ک 1یافته سوم محو شدگی عروق

 . قب  از تشخیص کبد 5شود) نسبت کبد به طحال کمتر از یک، تییید کننده کبد چرب تلقی می (CT)کامپیوتری 

چرب غیر الکلی باید عدم مصر  الک  به عنوان یک عام  ایجاد کننده پاتولوژی در این گروه از بیماران در  نظر 

گرم اتانول یک دوز استاندارد تلقی می شود. واضح است که بر اساس  59گرفته شود. طبق تعری  قراردادی هر 

غلظت الک  در محلول مصرفی و حجم آن در هر بار مصر ، تعداد دوز استاندارد خورده شده در هر مرتبه محاسبه 

 برای هفته در واحد 52فته برای مردان و واحد در ه 15های  بالینی، مصر  بیش از می شود. گرچه در مطالعه

 ، اما حد تعری  مصر  پر خطر الک  برای ایجاد 6است ) شده تعیین کارآزمایی از خروج به عنوان معیار زنان

واحد در  52ای  های کمتری است، مصر  هفته بیماری کبدی توسط مرکز ملی سوء مصر  الک  در آمریکا اندازه

 2در یک هفته پر خطر تلقی شده است و اگر در مصر  کننده مرد حتی یک بار بیش از واحد در زنان  0مردان یا 

  . 0) شود دوز مصر  کند، خطرناک تلقی می 1دوز و زن بیش از 

 

 اپیدمیولوژی توصیفی 

 بروز و شیوع

ام رسیده میلیون نفر، به انج 6/8کشور شام   11مطالعه از  099مند بیش از  در بررسی جامعی که با مرور نظام

درصد    18تا  11درصد بین  86)با حدود اطمینان  16شیوع کبد چرب غیر الکلی در سطح جهان % است، 

درصد  و  18تا  5درصد بین   86 اطمینان حدود ) با 51محاسبه شده است. کمترین شیوع در آفریقا با حدود %

بر اساس  NAFLD . بروز 8) شده است گزارش 19بالاترین شیوع در خاورمیانه و آمریکای جنوبی با حدود %

 . در بررسی 8) سال است  -شخص 599در  19روش تعری  شروع بیماری متفاوت است، ولی احتمالاً در حد 

 در دهه هفتم عمر رسیده است 18درصد در  دهه چهارم عمر به حدود % 11جهانی تمامی جوامع شیوع از حدود 

 دهد.روی می عی قب  از سی سالگی رسد  بروز تجماین به نظر میبنابر  .8)
 

 عوامل خطر
جهانی، چاق هستند و این نسبت در بین افراد با  سطح حدود نیمی از افراد با کبد چرب در مرحله استئاتوز در

و در بین افراد  29حدود % NAFLD  . شیوع سندرم متابولیک در بیماران8رسد) استئاتوهپاتیت به سه چهارم می

درصد گزارش شده  09های  چربی خون در هر دو گروه است، نسبت افراد با اختلال 09ود%حد NASHمبتلا به 

گردد، شیوع این  است. با توجه به افزایش شیوع اضافه وزن و چاقی که عام  مستعدکننده کبد چرب تلقی می

                                                           
1
 Near field 

2
 Bright 

3
 Blurring 



  های شایع در ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری/  125
 

در جوامع شرقی  برابر شده است. این افزایش چه 1ساله حدود  56تا  59های  بیماری در جوامع مختل  در بازه

 . روند ایجاد کبد چرب مانند سایر اجزای 59) اند مانند چین و ژاپن و چه در جوامع غربی مانند آمریکا گزارش شده

که طبیعی  BMI . واضح است که حتی در حدودی از 55سندرم متابولیک تابعی از اضافه وزن تدریجی است )

صعود  16به  BMI 11وز کبد چرب همراه است. اگر فردی از شوند، افزایش وزن با افزایش احتمال بر تلقی می

برابر در او افزایش یابد. چنین روندی در افرادی که به ياهر هنوز چاق نیستند  1کند، خطر ابتلا ممکن است تا 

 ولی کبد چرب دارند، متصور است. 

های  مبتنی بر یابت باشد. مطالعهکننده پدید آمدن نشانگان کام  متابولیک و د تواند پیشگویی بروز کبد چرب می

اند  جامعه با حجم بالای ده هزار نفر افزایش خطر دیابت را در بیماران با کبد چرب  در یک بازه پنج ساله نشان داده

(5/0OR =(  51بندی است،   . گرچه کبد چرب غیر الکلی به عنوان جزیی از مجموعه سندرم متابولیک قاب  طبقه

تر آن مانند اضافه وزن، فشار خون، قند خون و چربی خون،  که جدای از اجزای شناخته شدهرسد  اما به نظر می

ای از نتایج متاآنالیز انجام شده روی  های عضوی مطرب است. مجموعهخود نیز به عنوان عام  پیشگویی خطر آسیب

نوان عام  خطر بروز آورده شده است. در مجموع، کبد چرب به ع 5اثرات احتمالی وجود کبد چرب در جدول 

 . از سوی 51بیماری مزمن کلیوی، سکته قلبی، سکته مغزی ایسکمیک و مرگ حاص  از آنها معرفی شده است )

رسد احتمال بروز سرطان کولورکتال در این بیماران افزایش یابد.  دیگر، با وجود مطالعه های اندک، به نظر می

رطان کولورکتال در بیماران چاق را پنج سال زودتر از جامعه عادی برخی راهکارهای بالینی اخیراً سن غربالگری س

 گیرند.  در نظر می

 

 یافته های متاآنالیز روی حالات کبد چرب و بروز  عوارض – 5جدول 

 5000بروز در 

 سال-شخص
 جمعيت دادبرون

 استئاتوز مرگ قلبی عروقی 08/2

 استئاتوز سرطان کبد 22/9

 استئاتوز مرگ کبدی 00/9

 استئاتوز مرگ و میر 22/56

 استئاتوهپاتیت فیبروز پیشرفته 86/50

 استئاتوهپاتیت سرطان کبد 18/6

 استئاتوهپاتیت مرگ کبدی 00/55

 استئاتوهپاتیت مرگ و میر 65/16
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 گرچه وجود چربی در کبد به تنهایی و بدون همراهی با التهاب نشانگری از افزایش احتمال ابتلا به سایر اجزاء

اند که بروز فیبروز قاب  توجه و پیشرفته که در نهایت به  ها نشان دادهنشانگان متابولیک است، اما اکثر مطالعه

  اندک است. بروز تخمین زده NAFLDگردد در این گروه از بیماران یعنی استئاتوز تنها ) سیروز کبدی منجر می

 . یکی از نشانگرهای افزایش بروز و شیوع کبد 52سال محاسبه شده است)-شخص 5999در  1شده سیروز کمتر از 

چرب در جامعه، نسبتی از بیماران کاندیدای پیوند کبد است که در آنها سیروز مرتبط با استئاتوهپاتیت به عنوان 

افزایش  509  این سهم %1992 – 1951علت ایجاد بیماری کبدی مشخص شده است. در یک دوره ده ساله )

 . 56عنوان دومین عام   در میان بیماران در انتظار پیوند کبد آمریکا مشخص شده است)یافته و کبد چرب به 

اند که در یک بازه زمانی  نگر بر اساس بافت شناسی اولیه کبد در بیماران کبد چرب نشان داده .مطالعه های آینده

ه همین مورد در بیماران با است، در حالی ک 1بیش از ده سال بروز سیروز در بیماران استئاتوز تنها، حدود %

استئاتوهپاتیت ابتلا به سایر اجزاء نشانگان متابولیک مانند چاقی )به ویژه چاقی احشایی ، فشار خون و دیابت به 

  . 55اند) عنوان عوام  خطر افزایش احتمال ابتلا به فیبروز و سیروز شناخته شده

 

 عوامل ژنتیکی
کند. ال   ست که بدون ارتباط با هیپولیپیدمی یا سندرم متابولیک بروز مییکی از موارد نامعمول کبد چرب، نوعی ا

به عنوان عام  مستق  ایجاد استئاتوز، فیبروز و سیروز و حتی سرطان کبد مرتبط با کبد  PNPLA 3ژنتیک 

 درصد بیماران کبد چرب موجود است و عام  اختلال در 69تا  19چرب مطرب شده است. این یافته ژنتیکی در 

های کبدی است. جالب توجه است که  تخریب و سوخت و ساز چربی و تحریک ساخت تری گلیسیرید در سلول

نوع چربی سلولی در بیماران واجد ال  عمدتاً غیر اشباع است، در حالی که در بیماران کبد چرب با سندرم 

  . 50متابولیک این ترکیب عمدتاً اشباع شده است )

 الکلی در ایران اپیدمیولوژی کبد چرب غیر
  آورده  شده 1اند در جدول )های اخیر منتشر شدههای انجام شده در ایران که در سالهای مطالعه خلاصه یافته

اند، نشان دهنده شیوع قاب  توجه کبد  ها که در پنج سال اخیر به انجام رسیده . تمامی این مطالعه15-58است )

های اخیر تماماً مبتنی بر  درصد افراد را مبتلا کرده است. یافته 22تا  11چرب در جامعه بال  ایرانی است که بین 

اند، لحاظ نگردیدند.  ها که صرفاّ بر پایه تران  آمینازها انجام شدهیافته های سونوگرافی  هستند و سایر مطالعه

د و مجموعه آن ها را های انجام شده در شیراز و آم  احتمال وجود اجزای سندرم متابولیک به صورت منفر بررسی

 2اند. در مطالعه آم ، احتمال وجود قند خون ناشتای غیر طبیعی  در بیماران کبد چرب بالاتر از جامعه نشان داده

 . یک 58، 58گزارش شده است) 1برابر در افراد کبد چرب بیشتر بوده است و نسبت شان  فشار خون در حدود 

ال اثبات کبد چرب به عنوان تشخیص نهایی در افرادی است که با پرسش متداول همه گیرشناسی بالینی، احتم

به چاپ رسیده است، نشان داد که  1996ای که در سال کنند. مطالعهها مراجعه میافزایش پایدار تران  آمیناز

سایر عل   ها، افزایش پایدار تران  آمیناز داشتند، با رد کردن از اهداء کنندگان خون ایرانی که در بررسی 5حدود %
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 NASHچنین بیمارانی در نهایت تحت عنوان  89ها، به استئاتوهپاتیت مبتلا بودند )حدود % کبدی مانند هپاتیت

  . 11بندی شدند ) طبقه

با توجه به تغییر شیوه زندگی شام  کم تحرکی و تغذیه ناسالم و افزایش بروز و شیوع اضافه وزن و چاقی از سنین 

ح است که احتمال بروز کبد چرب در کودکان و نوجوانان ایرانی نیز دور از انتظار نیست. در تر در جامعه، واض پائین

ساله ایرانی  به  58تا  0کودکان و نوجوانان   0المللی کبد منتشر شده است، حدود% ای که  در مجله بینمطالعه

نشانگرهای تن سنجی مث  کبد چرب مبتلا بودند. در همین گروه سنی وجود کبد چرب به صورت معنادار با 

کیلوگرم بر متر مربع بیشتر بود  0بیماران به نسبت بقیه جامعه نزدیک به  BMIشاخص توده بدنی  مرتبط بود  و 

های  متر بیش از افراد بدون کبد چرب بود. افزایش نمای چربی سانتی 50و میانگین دور کمر  مبتلایان به تقریب 

ای که در کودکان و   . مطالعه11  نیز در گروه کبد چرب مشاهده شد)LDLو  تری گلیسیرید خون )کلسترول تام، 

ساله ایرانی انجام شد، نشان داده است که کبد چرب در نیمی از افراد چاق در سونوگرافی  58تا  5نوجوانان 

  . 12) است 5و در افراد طبیعی، % 59شود، در حالی که این نسبت در اضافه وزن % مشاهده می

 

 خلاصه شیوع کبد چرب غیر الکلی  در ایران – 2جدول 

 شيوع )%( مکان جمعيت سال انتشار نویسنده

 11 شیراز 858 1951  58لنکرانی)

 22 آم  6911 1952  58امیرکلانی )

 25 زاهدان 5618 1952  19منتظری فر)

 16 آم  0011 1956   15استوانه)

 

 پیشگیری و کنترل
 گیرد:  لی در سه سطح انجام میپیشگیری از کبد چرب غیر الک

نخستین سطح پیشگیری، تغییر در شیوه زندگی به عنوان عام  اصلی ایجاد کننده بیماری است. مبتلایان به کبد 

دقیقه تحرک و ورزش هوازی برای این  19چرب باید ترغیب به افزایش تحرک با هد  کاهش وزن شوند.  انجام 

خصوص قندهای ساده در رژیم وی دیگر باید میزان مصر  کربوهیدرات ها بهرسد. از سبیماران مناسب به نظر می

غذایی یابد. کاهش وزن تدریجی حداکثر یک کیلوگرم در هفته برای افراد چاق مناسب است. اصلاب ترکیب مواد 

توصیه مغذی  از جمله محتوای چربی غذا یک توصیه کلی به همه بیماران خواهد بود. اجتناب از مصر   الک  یک 

  . 16جدی در این بیماران است )

دومین سطح، توجه به اجزای سندرم متابولیک و آسیب های ناشی از آن است. با توجه به شیوع بالای دیابت ، 

چربی خون بالا وپرفشاری خون، تمامی مبتلایان به کبد چرب باید از این نظر مورد توجه و غربالگری قرار گیرند. 

. بررسی از تر انجام شود ت تشخیصی در جنین بیمارانی باید کاهش یافته، مداخله زودتر و جدیاحتمالاً فاصله مراقب

 تواند سودمند باشد.  های غیر تهاجمی می عروقی و تعیین خطر آن با روش -نظر شرب حال قلبی
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ری سطح  اول های ذکر شده در پیشگی پیشگیری سطح سوم توجه به التهاب و فیبروز در کبد است. علاوه بر درمان

گردد. همان گونه که  و دوم در بیماران با فیبروز کبدی قاب  توجه یا پیشرفته، درمان متمرکز بر کبد نیز توصیه می

پیش از این اشاره شد، سرنوشت نهایی و سیر طبیعی بیماری کبد چرب غیر الکلی با نمای بافتی کاملاً مرتبط 

یت که مشخصات آن التهاب و صدمه بافتی است، یک مبحث مهم یا استئاتوهپات NASHاست. بنابراین، تشخیص 

گردد. مهمترین عام  پیشگویی احتمال پیشرفت بیماران به سمت سیروز و عوارض ناشی از آن  در بیماری تلقی می

گردد. مشک  اصلی در  مشخص می 1فیبروز پیشرفته است. فیبروز پیشرفته در اکثر منابع با درجه بالاتر از 

های بالینی دیگر در بیماری کبد چرب، امکان تشخیص فیبروز است ای سیر طبیعی بیماری و نیز مطالعهه مطالعه

باشد که بیماران اغلب مای  به انجام آن نیستند و به همین دلی   چرا که معیار طلایی برای تشخیص، بیوپسی کبد می

اند. روش های  تایج ناهمگون به انجام رسیدههای پژوهشی در این زمینه با حجم نمونه اندک و ن بسیاری از داده

)که  ALTهای مبتنی بر یک نشانگر مث  جایگزین تعیین فیبروز کبد به همین علت بسیار مورد توجه هستند: روش

ای حاص  از چند نشانگر آزمایشگاهی که با  اند ، روشهای محاسباتی بر پایه معادله عمدتاً به نتایج مناسب منجر نشده

هستند.   ELFو  Fibrotestهایی از این دسته ماری بتوان از آنها به عنوان عام  تمایز استفاده کرد،  مثالروشهای آ

های فیبروز را مشخص کنند )مانند الاستوگرافی با  دسته سوم روش های تصویربرداری پیشرفته است که بتوانند نشانه

ها که در شرایط معمول در دسترس هستند، بر پایه مرور ای از صحت بالینی این روش  نام تجاری فیبرواسکن . خلاصه

    .51آورده شده است ) 1جامع تمامی اطلاعات پژوهشی منتشر شده در جدول 

 ارزش تشخیصی روش های جایگزین بیوپسی در ارزیابی فیبروز پیشرفته در کبد چرب – 3جدول 

 سطح زیر منحنی شاخص

APRI  نسبتAST  بهPLT 02/9 

ALT / AST  نسبتALT  بهAST 08/9 

FLF  ،شاخص محاسباتی بر مبنای هیالورونیک اسیدTIMP1 ،P3NP 80/9 

Fibrotest 
ماکروگلوبولین، هاپتوگلوبین،  1شاخص محاسباتی بر مبنای آلفا 

 ALT، بیلی روبین و A1 ،GGTآپولیپوپروتئین 
85/9 

Fibroscan  روش تصویربرداری الاستوگرافی با پروبM 85/9 

 

 ، روش NICEهای محاسبه هزینه / اثربخشی مسسسه ملی تعالی خدمات بالینی ) ها و داده مبنای همین یافته بر

FLF ،Fibrotest اند. الاستوگرافی یا یا بکارگیری فیبرواسکن توصیه شدهFibroscan  احتمالاً دارای نتایج

باری منفی بالاتر از ارزش اخباری مثبت مثبت کاذب بالاتری به نسبت منفی کاذب است. به عبارت دیگر ارزش اخ

 . مسیله مهم 15اند که ارزش تشخیص آن برای سیروز بهتر از فیبروز است ) دارد، بخصوص مطالعه ها  نشان داده

نتایج آن  19-16است و در برخی گزارش ها % 19بالای  BMIدیگر در این آزمون کاهش ارزش اخباری در حضور 

  . 50قاب  استناد نبود)
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واحد روزانه و در دراز مدت تجویز پیوگلیتازون است. چنین بیمارانی  299در حد  Eرمان در کوتاه مدت ویتامین د

همراه فیبروز دارند، برای ارزیابی کبدی باید هر دو سال تحت بررسی با روش های تعیین فیبروز و  NASH که 

یش آن قرار خواهد گرفت که بررسی پرفشاری سیروز قرار گیرند. به مح  تشخیص سیروز، بیمار روی برنامه پا

ورید پورت و غربالگری سرطان کبد را شام  خواهد شد و در فواص  کمتر برای بررسی عملکرد کبدی مورد معاینه 

  . 18-15، 50، 1گیرد. ) و آزمایش های کبد قرار می
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 گوارشدستگاه های عملکردی اختلال
پیمان ادیبی

 
 

حور مشترک تعری  گیرند که م ها را در بر می طی  وسیعی از ناخوشی (FGIDs) 5های عملکردی گوارشاختلال

ها، احساس و ابراز ناخوشی گوارشی توسط بیماران بدون ایجاد آسیب قاب  توجه عضوی در کوتاه مدت یا دراز آن

ها که بتواند اکثر تظاهرات را در اغلب بیماران توجیه نماید، هنوز اختلال این جا که پاتوفیزیولوژیمدت است. از آن

اجتماعی در تبیین آنها بکار گرفته  -روانی -ایوسایکوسوشیال یا زیستبطور کام  روشن نشده است، مدل ب

دهنده پاتوفیزیولوژی شود تا نشان نام برده می 1روده -ها  از  تعام  مغز  . در این مجموعه اختلال5شود) می

ساس توافق های عملکردی گوارش بر ااحتمالی در سطح ایجاد، انتقال و ادراک درد احشایی در بدن باشد. اختلال

صاحبنظران از نظر مح  احساس علائم )که احتمالاً پاتوفیزیولوژی مرتبطی هم بتوان با آن جستجو کرد  به 

شوند. اخیرا یک دسته  ای تقسیم میراست روده -ای، صفراوی و مقعدی ای، روده دوازدهه -های مروی، معدی دسته

 . نشانگرهای تشخیصی در این گروه از 1شده است ) نیز تعری  1های با منشی مرکزیمجزا تحت عنوان اختلال

ها است. تلاش های سه دهه اخیر با هد  تنظیم این های ايهار شده از زبان خود آن بیماران شام  شکایت

ترین آنها معیار رم است. این  اند که معمول های تشخیصی منجر شده ها، به شاخصبندی آن ها و دسته شکایت

و اتساع بالای  درد در ناحیه اپیگاستر، سوزش پشت جناغ، ح  توده در ناحیه گلو )گلوبوس  ها از احساس  شکایت

های گوارش فوقانی تا علایمی مانند دفع دیر به دیر، احساس درد مرتبط با اجابت  شکم بعد از غذا به عنوان نشانه

های بودن آن به عنوان نشانهمزاج در شکم، عدم تخلیه کام  مدفوع و تغییرات قوام مدفوع مث  آبکی و ش  

ها با لحاظ تواتر واقعه درزندگی فرد است  ای از همین شکایت گوارشی تحتانی، است. وجود یا عدم وجود مجموعه

هاي جوامع  داري در حوزه تفاوت هاي وسيع و دامنهاز سوي دیگر مطالعه . 1کند ) که احتمال عملکرد گوارش را تعری  می

اي از تنوع  ها،  گسترهخوشي احشایي و بيان و شکایت از آن به انجام رسيده است. مجموعه این مطالعهمختلف در حس درد و نا
شناختي  هاي مختلف بر پایه ژنتيک، تغذیه، شرایط اجتماعي و حتي الگوهاي زبان ها را در جمعيت پاتوفيزیولوژي این ناخوشي

نمایی کلی از این روند بیماریزایی را  5نمودار (. 4دخيل مي دانند ) ها براي ابراز نوع ناخوشي در بروز و شيوع این اختلال

 کند. ارائه می

 

 

 

                                                           
1
 Functional GI disorders 

2
 Gut – Brain Interaction 

3
 Centrally Mediated 

ر 
ـا

ـت
گف
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 نشانگان روده تحریک پذیر 
ها  های عملکرد گوارشی است که بسیاری از مطالعهیک نمونه بارز از اختلال ،(IBS) 5نشانگان روده تحریک پذیر

 تلاق می شود. این حوزه بر آن متمرکز است. این نشانگان به دردی احشایی که با اجابت مزاج مرتبط است ادر 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 های عملکردی گوارشالگوی سیر بیماریزایی اختلال -5نمودار 

                                                           
1
 Irritable bowel disease 

 ژنتیکی -عوام  ذاتی

 محیط اجتماعی در کودکی
 هاتجربه 
 والدین 
 رفتار آموخته شده 

 روحی -تنش جسمی 

 بیماری 

 عفونت 

 تنش روحی 

 حمایت اجتماعی

 روانی –تغییرات عصبی 

 اضطراب 

  افسردگی 

 تغییرات در سیگنالهای آوران حسی 

 گوارشی –تغییرات محور مغزی 

 محور اتونوم 

 فوق کلیه -محور هیپوفیز 

 تغییرات روده ای

  تغییر در ح 

 تغییر در حرکت 

  تغییر در میکروبیوم 

 ر نفوذپذیری مخاطی تغییر د 

  تغییر در التهاب بافتی 
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و یا انجام عم  دفع باعث تغییر در شدت درد به در این بیماران تواتر یا قوام دفع مدفوع در هنگام درد متفاوت است 
روده   -5شود. بر اساس قوام مدفوع، بیماران روده حساس به چند دسته تقسیم می شوند: سمت کاهش یا افزایش می
روده حساس با  -1، این افراد در حداق  یک چهارم موارد، مدفوعی ش  دارند ،  (IBS-D)حساس با غلبه اسهال 

-IBS )روده حساس با اجابت مزاج مخلوط  -1که در یک چهارم موارد مدفوع سفت دارند،  (IBS-C)غلبه یبوست 

M) گیرند. در که دارای تناوب در دو حالت اسهال و یبوست هستند. بقیه موارد در زیر گروه طبقه بندی نشده قرار می
 ای یک بار وجود داشته باشد. فتهتعری  رم از روده حساس، درد باید در طی سه ماه منتهی به تشخیص حداق  ه

 

 همه گیر شناسی نشانگان روده حساس 
کشور، شیوع   29شیوع بیماری در سطح جهانی تنوع قاب  توجهی دارد. در یک بررسی سیستماتیک روی گزارش هایی از 

IBS  درصد ارائه شده  6/50درصد گزارش شده است. بالاترین آمارها از مناطق آمریکای جنوبی با متوسط  16تا  5بین
های مختل  از مناطق متفاوت در سطح جهانی از ابزارهای متفاوتی برای بررسی شیوع استفاده  . مطالعه52است )
المللی در بیست کشور را  اند و به همین علت گروه رم پ  از انتشار نسخه چهارم معیارهای تشخیصی یک پروژه بین کرده

در ایران را تا  IBSهای در دسترس درباره شیوع یک مرور سیستماتیک مطالعه دربرای همین هد  طراحی نموده است. 
   .5برآورد شده است )جدول  16تا  5مطالعه بین  58، شیوع آن بر اساس نتایج  1955پایان 

 

 های ایرانیشیوع  نشانگان روده حساس در مطالعه -5جدول 

 نویسنده محل جمعيت ميانگين سن تعداد نمونه شيوع )%(

 امینی تهران دانشجو 11 580 50

 لنکرانی شیراز دانشجو 11 895 55

 گنجی تهران بیماران سرپایی - 0886 16

 حاتمی تهران اهداکنندگان خون 10 1650 5

 حسینی اص  شهرکرد جامعه 18 1558 5

 حسینی اص  شهرکرد جامعه زنان 18 2051 5

 خادم الحسینی شیراز جامعه 69 5808 55

 منصوری تهران جامعه 18 58589 5

 محمودی تهران دانشجو 58 1998 2

 قناعی رشت دانشجو 12 211 51

 معصومی فارس عشایر 21 050 51

 مسرت تهران عشایر و کارگران 21 820 1

 پورشم  تهران دانشجو 58 1998 6

 روشندل تهران بیماران سرپایی 25 5911 55

 سمنانی گرگان دانشجو 12 201 55

 صلح پور فیروزکوه جامعه 16 6011 6

 یارندی تهران بیماران سرپایی 18 5205 15

 قنادی خرم آباد دانشجو 11 558 58
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باشد. بالاتر بودن  شیوع  به علت استفاده از ابزارهای متفاوت در سنجش بیماری و زمان مطالعه  می  طی  گسترده

فرد بال  غیر مسن در ایران،   6999مطالعه بر روی   .  در یک8ها مشهود است ) شیوع در زنان در این بررسی

مردان . زن بودن با زیر گروه  ٪58زنان و  12حدود یک پنجم علایم منطبق با نشانگان روده حساس داشتند )%

 . 0ارتباط داشتند ) (IBS-D) و اسهال (IBS-M)های مخلوط  و مرد بودن با زیر گروه (IBS – C)یبوست 

داد که حداق  سه چهارم بیماران    نشان 1995-1990  در فاصله 50عه در استان تهران )مطالعه مبتنی بر جام

IBS های ریفلاک  و سوء هاضمه هستند.   دچار نشانه 

 عوامل مرتبط با تغذیه در نشانگان روده حساس 
ی مشترک را نشان دهند. توانند یک پاتوفیزیولوژ نمی  شوند، الزاماً از زبان بیماران بیان می IBSاز آنجا که علایم 

با نشانگان سوء جذب مواد غذایی است. مثال بارز این  IBSیک نکته جالب و مهم در این میان، همپوشانی علایم 

توانند مواد لبنی به ویژه  شود. دسته بزرگی از افرادی که نمی ها، در علایم عدم تحم  مواد لبنی دیده می سوء جذب

کننده لاکتاز دارند. این افراد هم، شیر را تحم  کنند، درجاتی از کمبود آنزیم هضمانواع غیر فرآوری شده، مانند 

،  1998از دل پیچه و نفخ و تغییر قوام مدفوع شاکی هستند. در مطالعه انجام شده در سال  IBSمانند بیماران 

  لبنیات را گزارش های عدم تحم کننده در مطالعه، نشانهدانشجوی سالم ایرانی شرکت 5999حدود نیمی  از 

 . مطالعه دیگری در شیراز 51کردند و  این علایم منجر به اجتناب از مصر  لبنیات در یک دهم جامعه شده بود )

  و در 18بر روی حدود دو هزار فرد، شیوع عدم تحم  لبنیات را در حدود یک سوم افراد جامعه گزارش کرد )%

علامت با از بیماری های مشابه کم IBS . افتراق 51یوع بالاتر بود )بیماران منطبق با نشانگان روده حساس این ش

شرب حال امکان پذیر نیست. یکی از این بیماریها سلیاک یا بیماری سوء جذب در روده باریک حاص  از واکنش 

های  نامناسب مخاط روده به پروتئین گلوتن )عمدتاً موجود در گندم  و ایجاد التهاب مخاطی و آتروفی ویلوس

جذبی حاص  از آن است. در بسیاری از راهکارهای بالینی، آزمون های غربالگری این بیماری در خط اول بررسی 

IBS  به ویژه  در زیر گروهIBS - D  قرار دارند. مطالعه انجام شده در زاهدان روی بیمارانIBS  ایرانی نشان

 . 58تری داشتند ) لایم اسهال و نفخ ارتباط واضحهای سلیاک بود که با ع بادی درصد شیوع اتوآنتی 6/6دهنده 

با افراد سالم  مقایسه  کرده است که  IBSبادی را در مبتلایان به    مطالعه دیگری در کرمانشاه سطح کلی آنتی

، این یافته از پیش هم IBS  که البته به دلی  شیوع کم سلیاک حتی در بیماران مبتلا به 58تفاوتی مشاهده نشد )

 انتظار بود. قاب  

 مسیله الگوهای تغذیه
که به مجموعه مواد غذایی مصرفی نگاه کلی دارد، در مبتلایان به نشانگان  روده حساس در 5

-Lactoایران مورد بررسی قرار گرفته است. در مطالعه سپاهان چهار الگوی غذایی،  استخراج شده است. الگوی 

vegetarian  با کاهش احتمال بیماری و الگویFast food  با افزایش احتمال بیماری مرتبط بودند. دو الگوی

ها،  احتمال  . در یکی از جدیدترین مطالعه6سنتی و غربی غذا خوردن تیثیری بر تغییر شیوع بیماری نداشتند )
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 . اساس این مطالعه بر این پایه 5ها و وجود نشانگان روده حساس بررسی شده است )ارتباط بین وضعیت دندان

شود و این احتمال وجود دارد که اختلال در توان جویدن به  ت که هضم و جذب مواد غذایی با جویدن آغاز میاس

علت مشکلات دندانی، باعث شود فرد نتواند به سهولت غذای معمول را تحم  کند. این فرضیه قویاً در زیر گروه 

ه از دست دادن تعداد کمتری دندان نیز با در جامعه ایرانی به اثبات رسید. درهمین مطالع IBS-Cدندانی  بی

  5در ک  همراه بود  ) IBSافزایش متوسط 

ها مانند ادویه است. در مطالعه انجام شده روی  وجود افزودنی IBSیکی از موارد قاب  توجه  اثر رژیم غذایی بر 

کاری، زنجفی ، دارچین و های فلف ،  المللی گوارش منتشر شده است و به ادویه جامعه ایرانی که در مجله بین

درصد با احتمال بالاتر  599ها با غذا )بیش از ده بار در هفته  نزدیک به  زردچوبه پرداخته است، مصر  مکرر ادویه

  . 8تری در این بررسی گزارش شده است ) همراه بود. این اثر در بین زنان به صورت مستق  و قوی IBSشیوع 

 

  عوامل مرتبط با روحیه
تنی، مانند نشانگان روده حساس را تغییر  -های روانرسد که شخصیت و محورهای آن استعداد به اختلال بنظر می

را در  D، فراوانی نسبی شخصیت IBSهای انجام شده درباره احتمال ارتباط شخصیت و  دهند. یکی از بررسیمی 

تری نسبت به  انی کیفیت زندگی پائیندرصد گزارش کرده است. به علاوه، چنین بیمار 29حدود  IBSبین بیماران 

داری با افت کیفیت  داشتند. خلق منفی به عنوان خویی از این شخصیت به صورت معنی IBSسایر مبتلایان به 

نشان داد که ویژگی های  IBSبیمار  519ای بر روی حدود  . مطالعه59زندگی مرتبط با بیماری ارتباط داشت  )

 . از 56داشته باشند. ) IBSتوانند نقش محافظتی در برابر ابتلا به  ا حدودی میت 5مثبت شخصیت مانند بخشودگی

بیش از سایرین است و این فرضیه در  IBSهای  ناخوشایند جسمی یا روحی در افراد با نظر تئوری  تجربه

ننده بیماری را کتوانند یک واقعه ناخوشایند تشدید بسیاری از بیماران می. ها نیز به اثبات رسیده است مطالعه

ای از تجربه  مشخص کنند. بردارهای شخصیت روان نژندی در چنین بیمارانی حاص  از زمینه ژنتیکی و مجموعه

های زندگی، شک  بارزتری نسبت به جامعه سالم دارد. در مطالعه ای از  تبریز روی شخصیت، همین یافته را در 

را تسریع  IBSتواند روند  شزای  جسمی و احتمالاً روحی که می . یکی از عوام  تن55ایران نیز گزارش کرده است )

های روی شکم و لگن است. مدل مشهود  این حالت در زنانی است  که تحت عم  جراحی  کند، جراحی

های پاتوفیزیولوژی چنین  گیرند. دستکاری اعصاب لگنی و ایجاد التهاب عصبی از فرضیه هیسترکتومی قرار می

ن حوزه یک مطالعه ایرانی به صورت مورد شاهدی در بیماران مرد تحت پروستاتکتومی به حالتی است. در همی

های  گیرند نشانه  . این مطالعه نشان داد که مردانی که تحت عم  باز پروستات قرار می55انجام رسیده است )

 کنند.  ست را ذکر میا IBSهای محوری  طولانی از تغییرات اجابت مزاج مرتبط با درد و ناخوشی شکم که نشانه

های افسردگی را دارند. البته شیوع  علایم اضطراب و حدود یک سوم درجاتی از نشانه IBSگروه بزرگی از بیماران 

در  IBSمتفاوت است. واضح است که بیماران  IBSاضطرابی وابسته به جامعه مورد مطالعه در -های خلقیاختلال
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های قاب  تشخیص در قالب جاع، احتمالاً به درجات بالاتری مشک سطح سوم  ارجاع، یعنی بالاترین سطح ار

به نسبت جامعه متفاوت است و از  IBSها در بیماران  های مقابله با تنش اختلال روان شناختی دارند. مهارت

 گیرند و این در حالی است که مطالعه ها  به تری برای رفع یا مقابله یا حذ  تنش بهره می های نامتناسب روش

توانند تنش را مدیریت   ها در بیمارانی که می اختلال در مهارت های کسب حمایت اجتماعی و فقدان این حمایت

علایم حجم  IBSکنند، اشاره دارند. نکته دیگر در تحلی  پاتوفیزیولوژی بیماری، جسمانی سازی است. در بیماران 

های جسمی  از جمله نشانگان عملکردی  صورت نشانه تنش وارده، عدم مقابله و اختلال های روانشناختی حاصله به

سپاهان با افزایش شدت افسردگی و اضطراب  تعداد علایم و  های مطالعه داده پایه دهند. بر خود را نشان می

یابد. بسیاری از  یابد و علاوه بر آن رفتار مراقبت خواهی نیز تغییر کرده، افزایش می نشانگان گوارشی افزایش می

علایم جسمانی دیگر را ذکر می کنند، زیر گروه کوچکی از بیماران در چندین دستگاه بدن علایم  IBS بیماران

 نامیده شده است.  5کنند که تحت عنوان نشانگان زجر بدنی ذکر می

 عوامل مرتبط با فیزیولوژی
 IBSغییرات علایم در های پاتوفیزیولوژی مورد توجه در توجیه ایجاد بیماری و ت اکوسیستم درون روده از حوزه

مرتبط  IBSها با  ها و سویه های دستگاه گوارش چه از نظر تعداد ک  و چه از نظر تعداد گونه ارگانیسماست. میکرو

ها با تخمیر مواد غذایی باقی مانده جذب شده که عمدتاً از دسته ساکاریدهای کوچک  هستند. این میکرو ارگانیسم

شود.  ارتباط افزایش بیش از حد کنند که در بیماران منجر به ایجاد علامت می یاول هستند، گاز تولید میا پلی

 IBSها در بیماران  نشان داده شده است  به طوریکه احتمال فزونی باکتری  IBSهای روده باریک  با  باکتری

ستوسیستی  درصد  گزارش شده است. مطالعه دیگری روی بلا 51در مقاب   10ایرانی سه برابر گروه  شاهد  )

در بیماران  ST2و  ST1آزار در دستگاه گوارش است، نشان داد که دو زیرگونه  هومیتی  که یک تک یاخته بی

IBS  وST3 ها برای بررسی نسبت جمعیت میکروبیولوژیک روده تر است.  پژوهش در گروه بدون بیماری فراوان

های مرتبط با ناخوشی در سطح جهانی در جریان است  هجمله نسبت فرمیکت و باکتریوید و استخراج گونه یا سوی از

 های همگون در دسترس نیست.  و هنوز داده

 راهکارهای درمانی 
ها بر اساس هر فرد متفاوت بوده های درمانی در دسترس را نشان می دهد که انتخاب آنای از روشسیاهه 1جدول 

مانی به بیماران نشانگان روده حساس درمان  چند بعدی شوند. در رویکرد درو گاهی در ترکیب با هم استفاده می

ای از نشانگان بسیار مهم است . برای سهولت انتخاب درمان منطقی ابتدا مشخص می شود که بیمار در چه طبقه

روده حساس قرار دارد : غلبه اسهال یا یبوست یا دفع مخلوط یا طبقه بندی نشده .این که بیمار دچار فوریت در 

ی اختیاری احتمالی حاص  از آن می شود نیز بسیار مهم خواهد بود. شدت و تواتر درد شکم انتخاب دارویی دفع و ب

کند. نفخ شکم و دفع گاز، جنبه دیگری در تشریح بیماری فرد و نحوه مصر  منظم یا علامتی آن  را تعیین می
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د مهم که در سال های اخیر مورد توجه است که به ویژه با شرایط اجتماعی و فرهنگی مرتبط است. یکی از موار

 -دی -ها مونوبیشتری قرار گرفته است ارتباط علایم با مواد تخمیرپذیر موجود در غذا است که عمده آن

  هستند. کارازمایی های بالینی اثر سودمند حذ  این مواد از رژیم غذایی FODMAP) 5الگوساکارید یا پلی اول

اند. در عین حال، به عوام  تشدید کننده ناخوشی مث  ارتباط با مصر  و وعده های را در کاهش علایم، نشان داده 

 غذایی یا ترکیب غذا باید دقت می شود.

هایی که در درمان  باید مورد توجه قرار گیرند ویژگی های روانشناختی است. تلاش در جهت دسته دیگر متغیر

طبقه بندی کرد در این بین از اهمیت خاصی  DSMتشخیص اختلال هایی  که می توان آن ها را بر اساس 

زای اخیر یا جاری در زندگی فرد توجه شود.  بر همین اساس بخشی برخوردار است . به علاوه، باید به عوام  تنش

های مقابله با تنش و روش های ادراکی از درمان  بیماری بر روش های غیر دارویی روانشناختی شام  شیوه

 اده شده است. رفتاری، بنیان نه

های اختلال های  عملکرد گوارشی در ایران را به تفکیک  مطالعه گروه دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی هزینه

 1990جویی )مراجعه به پزشک یا غیر آن  محاسبه کرده است. در این مطالعه که در  نوع اختلال و روش مراقبت

)نرخ تعدی   IBSگذاری شده است، هزینه کلی  بیمار پایه 5999های واقعی مبتنی بر  منتشر شده است و بر یافته

  . 19شده بر اساس قدرت خرید دلار  را در ایران سه میلیارد دلار بر اورد کرده است )

گیرشناسی بالینی بیماری، خود مراقبتی است. گرچه راهکارهای نوین درمان  به نقش بیمار در  جنبه دیگر در همه

های درمانی توسط بیمار با آموزش مناسب  دی دارند، اما باید توجه کرد که انتخاب گزینهروند مراقبت اشاره  ج

گزارش شده است که در این بین نزدیک یک سوم  89ای در فسا، آمار خود درمانی حدود %همراه باشد. در مطالعه

هیستامین مانند  1یرنده های گ  . مهارکننده51کردند ) بیماران از داروهای نامناسب برای درمان استفاده می

 رانیتیدین در رأس این درمان های نامناسب بودند. 
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 168/  دستگاه گوارش یعملکرد هایاختلال

 راهکارهای درمانی در نشانگان روده حساس -2جدول  

 اصلاب تغذیه

 اصلاب عادتها

 کاهش سرعت خوردن 

 اصلاب مصر  مایعات زیاد باغذا 

 کاهش حجم وعده غذایی 

 کاهش افزودنی های سر سفره 

 اصلاب محتوا

 کاهش مصر  مواد تخمیر پذیر 

 آزمون اجتناب از مواد لبنی 

 کاهش چربی 

  اجتناب از غذاها با تجربه

 ناخوشایند

 روان درمانی

 روش های تدبیر تنش و آرامش بخش اصلاب تنش

 رفتاری -های شناختی روش اصلاب اضطراب

 درمان اختلال خلقی
TCA 

SSRI 

SNRI 

 درمان علایم

 درد
 آنتی اسپاسمودیک 

  سروتونین 1مهار کننده گیرنده 

 اسهال
 ضد اسهال 

 کلستیرامین 

 یبوست

 حجم زا ها 

 اسموتیک ها 

 مسه  محرک 

 نفخ
 آنتی بیوتیک 

 جاذب گاز 
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