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 بيماري سلياك يا انتروپاتي حساس به گلوتن در اغلب كشورهاي تشخيصدر طول دو دهه اخير ميزان 

پيش از اين دوره اغلب پزشكان  .غربي و همينطور در كشور ما سير صعودي قابل توجهي داشته است
يص افتراقي  در تشخاين بيماري را كردند كه بيماري سلياك در كشور ما بسيار نادر است و تصور مي

با ظهور طيف جديدي از تستهاي سرولوژيك كه . دادند بيماراني كه علايمي از سوء جذب داشتند قرار نمي
. شوند امكان تشخيص اين بيماري بهتر شد براي بررسيهاي تشخيصي اوليه بيماري سلياك استفاده مي

 لياك در اغلب كشورهاي اروپايي،ها جهت بررسي شيوع بيماري س  اين تستزبا استفاده ا فراوانيمطالعات 
ياك در  نتايج آنها حاكي از اين بود كه شيوع سل،هند و خاورميانه انجام شد  شمالي و جنوبي،يآمريكا

كه بيماري سلياك را مخصوص است اين يافته بر خلاف تصورات قبلي  .اغلب اين مناطق بالا است
 در كشور ما نيز اولين مطالعات غربالگري توسط .پنداشتند خصوصاً اسكانديناوي، مي كشورهاي اروپايي،

مركز تحقيقات گوارش و كبد دانشگاه علوم پزشكي تهران انجام شد و معلوم شد كه شيوع اين بيماري در 
نكته قابل توجه در مورد نتايج اين مطالعات تظاهرات اين بيماري است كه محدود به  .باشد ايران نيز بالا مي

علامتي يا علايم خفيف گوارشي يا عصبي تا سوء   و شامل يك طيف وسيع از بيشود دستگاه گوارش نمي
ايم كه با معرفي كارهاي علمي كه در زمينه بيماري سلياك  در اين نوشتار سعي كرده .باشد تغذيه شديد مي

توجه پزشكان و متخصصين محترم را به در نظر گرفتن اين بيماري در تشخيصهاي اهميت در ايران شده 
از طرف ديگر توجه مسئولين محترم سلامت را  و خاطرنشان كردهتراقي علايم مرتبط با اين بيماري اف

  .جهت فراهم آوردن تسهيلات لازم براي دسترسي اين بيماران به رژيم غذايي فاقد گلوتن جلب نماييم

  زيالبادي اندومي گلوتامنياز بافتي، آنتيترانس  ،انتروپاتي ايران، ،سلياك :كلمات كليدي

   
 

 

 سه گياه پر مصرف      برنج و ذرت   ،گندم: اپيدميولوژيتاريخچه و   
 ،كنند مين مي أرا ت زمين  كنوني  قسمت اعظم كالري جمعيت     هستند كه   

  سـه  از ايـن   مـورد اسـتفاده      وسيعترين و بيشترين غلات   ،  ترين قديمي
 در   انسان  فعاليتهاي كشاورزي  شروعرسد   نظر مي ه  ب. مورد گندم است  

 تركيه و عراق    ،اي شامل ايران   يعني ناحيه النهرين   بينز  يخ لصهلال حا 

دهد كه كشت گندم و جو       در واقع شواهد نشان مي     1كنوني بوده است  
ابتدا در نواحي شرقي و غرب رشته كوه زاگـرس ايـران شـروع شـده                
است و به آهستگي به سمت غرب يعني اروپا و بريتانيا گسترش پيـدا              

 تغييرات عمـده در نحـوه       ل ساليان زياد   در طو  بدون شك  .كرده است 
زندگي و رژيم غذايي ناشي از انقلاب كشاورزي باعـث پديـد آمـدن              

 سـلياك  بيمـاري    .شـود  بيماريهاي جديدي مثـل بيمـاري سـلياك مـي         

  
  1-11، 1386 ارديبهشت، 2 ، شماره 65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 

چكيده

مقدمه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

17
 ]

 

                             1 / 11

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-825-en.html


  
    بيماري سلياك در ايران  2

 

 
 1386ارديبهشت،2 ، شماره65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

(Celiac Disease)  ــا انتروپــاتي حــساس بــه گلــوتن يــك (GSE)  ي
ي  حساسيت دائم  صورته  بانتروپاتي مرتبط با سيستم ايمني است كه        

افرادي كـه از    گليادين گندم يا ساير پرولامينهاي موجود در جو در          به  
رسد اين بيماري    نظر مي ه  ب .شود  تعريف مي  نظر ژنتيكي مستعد هستند   

اولـين توصـيف از بيمـاري بـر         . از زمانهاي قديم وجود داشـته اسـت       
 كـه در نيمـه دوم قـرن         فرعون پزشك هم عصر     Aretaeusگردد به    مي

 بـراي   Aretaeusكلمـه يونـاني كـه       . كـرد  د زندگي مي  دوم قبل از ميلا   
آسيب « بوده كه به معني      ”Koiliakos“ استفاده كرد    علايم اين بيماري  

شد كه سلياك بيماري نادري       سال قبل تصور مي    30تا   2.است» ها روده
 دهه گذشته عرصـه جديـدي در اپيـدميولوژي          دوولي در طول     است،

 شيوع سلياك در نـواحي مختلـف   بيماري سلياك ظهور كرده و الگوي  
كـشور مـا    . جهان با جزئيات كاملتري از گذشته مشخص شـده اسـت          

  .ان نيز از اين قاعده مستثني نيستاير

و   ISIو pubmed در Iran وceliacبراســاس جــستجوي كلمــات 
 سـلياك در   بررسي"مقالهرسد  نظر ميه  بIranmedexدر  celiac كلمه

باشـد كـه     مياي    اولين مقاله  3" تهران  در جمعيت سالم اهداكننده خون   
ايـن   .در مورد شيوع بيماري سلياك در ايران، به چـاپ رسـيده اسـت             

مطالعه توسط گروه تحقيقاتي بيماري سلياك مركز تحقيقات گـوارش          
دكتـر شـريعتي     و كبد دانشگاه علوم پزشكي تهران واقع در بيمارستان        

ررسي شيوع ايـن    با هدف ب   1380اين گروه در سال      انجام شده است،  
شايع آن در جمعيت ايرانـي      تعيين تظاهرات متنوع و    بيماري در ايران،  

و تسهيل شرايط براي تشخيص و درمان مناسب ايـن بيمـاري شـروع              
به فعاليت نمود و تاكنون موفق گرديده علاوه بر اجراي چندين پروژه            
تحقيقاتي و چاپ مقالات متعدد در مجلات معتبر داخلـي و خـارجي             

 اطلاعاتي جامع از بيماران سـلياكي در تهـران تهيـه و تمهيـدات              بانك
لازم جهت توليد و عرضه رژيم غذايي فاقد گلوتن را در سطح كشور             

 سلياك در جمعيـت سـالم اهداكننـده          بررسي "در مطالعه  .فراهم آورد 
 نمونه خون از اهداكننـدگان سـالم در سـازمان           2000  در تهران  "خون

 ELISAادين توسـط تـست      يگل  آنتي بادي آنتي ر از نظ   تهران انتقال خون 
 توســط روش  بــودثبــت تــست آنهــا مبررســي شــدند و افــرادي كــه

 اندوميزيوم ضد IgA بادي ايمونوفلوروسانس تحت بررسي از نظر آنتي
(IgA-EMA)  شناسي منطبـق بـر بيمـاري        هاي آسيب  يافته.  قرار گرفتند

 ـ  بيماري كه هر دو    12سلياك در نمونه بيوپسي هر       ست آنهـا مثبـت     ت

 سـالم   هاهداكنند نفر   166از هر    بود مشاهده گرديد و مشخص شد كه      
 باشند، آنتروپاتي حساس به گلوتن مي    مبتلا به   يك نفر   ران  تهخون در   

شناسـي مـارش     در صورتيكه مبناي تشخيص سلياك ما گزارش بافـت        
III   يـك هاي اين مطالعه     شيوع سلياك بر اساس داده    ) 1ضميمه  ( باشد 
قابـل   اين مقاله اولين اطلاعـات ثبـت شـده و          .باشد  مورد مي  400در  

از نقاط مثبت ايـن      .استناد در مورد اپيدميولوژي سلياك در ايران است       
يم غذايي فاقـد گلـوتن      ن بيماران تحت رژ   يساله ا  مطالعه پيگيري يك  

 بيمار براي پيگيري مراجعه نكردند ولـي از         12 بيمار از    بود گرچه سه  
  AEA بيمار تـست هشتم را رعايت كرده بودند در  بيماري كه رژي9

خـوبي  ه  مشخص شد كه يك بيمار باقيمانده نيز رژيم را ب          منفي شد و  
 يـك   و IIIa مورد مـارش     چهار(  بيماري پنجرعايت نكرده است و از      

كه حاضر به آندوسكوپي دوباره شدند بيوپسي در هر         ) IIمورد مارش   
 هه شـده در ايـن مطالع ـ      مونـه گرفت ـ  ن.  مورد نرمـال گـزارش شـد       پنج
ها از افـراد     زيرا نمونه  توانست نمونه كاملي از جامعه ايراني باشد،       نمي

 كه حاضر بـه اهـداء داوطلبانـه خـون بودنـد             المكاملاً س ) غالباً مذكر (
عنوان حداقل ميزان شـيوع     ه  انجام شده، لذا ميزان شيوع بدست آمده ب       

   .بيماري در ايران قلمداد گرديد
 كه براي تعيين شـيوع بيمـاري        پژوهشيد كاملترين   رس نظر مي ه  ب

اي  سلياك يا انتروپاتي حساس به گلوتن در ايران انجـام شـده مطالعـه             
 كه توسط مركز تحقيقات گوارش و كبد دانشگاه علـوم پزشـكي         است
 انجـام   مازندران كرمان و  با همكاري دانشگاههاي علوم پزشكي     تهران
است گيري اين مطالعه      نحوه نمونه  اولاً ، از نقاط قوت اين مطالعه     4.شد

 از جمعيت سـالم دو شـهر        اي تصادفي  گيري خوشه  كه به روش نمونه   
 ايـن    قابـل توجـه     حجم نمونه  ثانياً  انجام شده است و    كرمان و ساري  

كننـدگان در ايـن مطالعـه از         تمام شركت ).  نفر 2799(باشد   مطالعه مي 
 ـ     آنتـي  و   IgA-EMA تـست    دونظر    )tTGAb(افتي  تـرانس گلوتامينـاز ب

 افرادي كه حـداقل يـك تـست مثبـت           كليه. مورد بررسي قرار گرفتند   
 مـورد تـست     29در  . داشتند تحت بيوپسي روده كوچك قرار گرفتنـد       

tTG Ab مورد بطور همزمـان   پنج مثبت بود در حاليكه فقط درEMA 
مــورد كــه دو  بيمــار مــورد مطالعــه بجــز 29از . مثبــت گــزارش شــد

هـاي    بقيـه يافتـه  (Marsh 0)بود  طبيعي  آنهاكهيستولوژي روده كوچ
اغلـب افـرادي كـه       .داشـتند  GSE  بيماري سلياك يـا    بيوپسي منطبق با  

اشتند علايمي كه مرتبط با بيماري سـلياك داشـت را    د GSEتشخيص
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از اين بيماران درجـاتي از فقـر آهـن را           % 52علاوه  ه  ب كردند، ذكر مي 
 در اين مطالعـه  ساس به گلوتن  براين اساس شيوع انتروپاتي ح     داشتند،
انـد   نويسنگان مقاله ذكر كـرده       . نفر يك نفر گزارش گرديد     104از هر   

سـرولوژي مثبـت همـراه      يف ما از بيماري سلياك موارد با        كه اگر تعر  
در يـك   باشند شيوع اين بيماري در كـشور مـا    IIIهيستولوژي مارش

ه در حـال    توان نتيجـه گرفـت ك ـ      باشد كه در اين صورت مي       مي 700
سـلياك    نفر فرد مبتلا به بيمـاري      100,000حاضر در كشور ما حداقل      

 .انـد  وجود دارد كه اكثر قريب به اتفاق آنها هنوز تشخيص داده نـشده            
 IgA براي مـشخص شـدن افـراد    IgA Abلازم به ذكر است كه سطح

Deficient شد ، در تمام اين مطالعات چك مي.  
ميزان شيوع بيماري سلياك انجـام     مطالعه ديگري كه براي ارزيابي      

و همكارانشان و با     نيا اي است كه توسط آقاي دكتر خوش       شده مطالعه 
همكاري مركز تحقيقات گوارش دانشگاه علوم پزشكي تهران در ميان          

 نفر از ساكنين شهر گنبد كاووس و برخي از روستاهاي اطـراف          1209
اس به گلوتن در    در اين مطالعه شيوع آنتروپاتي حس      انجام شده است،  

به دست آمد كه با آمار بدست آمده در سـاير           % 1منطقه گنبد كاووس    
  5.نقاط ايران تفاوتي ندارد
ــاتوفيزيولوژي ــاكتور ژنتيكــي و محيطــي در  : پ ــر دو ف نقــش ه

همزماني  ه است، تپاتوفيزيولوژي بيماري سلياك مورد بررسي قرار گرف      
 فاميـل درجـه     و در  6%75شيوع آن در دوقلوهاي تك تخمكي حـدود         

 مولفه  7،باشد  مي %15تا  % 10اول بيماران سلياكي شيوع بيماري حدود       
 روي  HLAاصــلي اســتعداد ژنتيكــي بــه بيمــاري ســلياك در ناحيــه

بيمـاري سـلياك همراهـي قابـل         . قـرار دارد   شـش كروموزوم شـماره    
  دارد و DQ8 و DQ2 خـصوصاً  HLA class IIژنهـاي  توجهي با آنتـي 

ــاً  ــا  از بي% 90تقريب ــاي آلف ــايي هترودايمره ــاران اروپ ــا /م   DQ2بت
  DQB1*0201 يـا  DQA1*0501مخـصوصي را كـه توسـط آللهـاي    

 فقط  HLAالبته بايد ذكر كرد كه آللهاي 8.شوند را دارند كدگذاري مي
در  .كننـد  بخشي از استعداد ژنتيكي به بيمـاري سـلياك را توجيـه مـي           

اسـت  %30 تـا  15د  بالا و حدو DQ2اغلب جمعيتهاي اروپاي فراواني
 . مثبـت بيمـاري سـلياك دارنـد        DQ2ولي فقط تعداد قليلـي از افـراد         

اگرچه لوكوس مستعدكننده ديگري تا كنون بخـوبي شناسـايي نـشده            
ــي روي      ــاكتور ژنتيك ــسك ف ــود ري ــر وج ــواهدي ب ــي ش ــت ول اس

آنتروپـاتي موجـود در   .  ديده شده است5q10و  11p11 9كروموزوهاي
ناشي از آسيب ايمني بـه سـلولهاي مخـاطي          سلياك به احتمال فراوان     

پپتيـدهاي  پـذيري مخـاط روده بـه      روده باريك اسـت، تغييـر در نفوذ       
تواند شروعي براي اتفاقـات پاتوفيزيولوژيـك در بيمـاري           گليادين مي 
پانكراس مقاوم    در برابر آنزيمهاي معده و     كه اين پپتيدها  .سلياك باشد 

ده در نفوذپـذيري ديـواره روده       هستند با استفاده از تغييرات بوجود آم      
 2تـرانس گلوتامينـاز بـافتي       . رسند به لامينا پروپرياي روده كوچك مي     

(tTG)    در بافتهاي متعدد    كند و  پاسخ ايمني بازي مي     نقش مهمي را در
ژن در بيمـاري سـلياك       ترين اتـوآنتي   اين آنزيم اصلي   بدن وجود دارد،  

هاي گلوتامين را    هباقيماندتواند    مي  و علاوه بر ساير عملكردها     11است
پپتيدهاي حاصل از دآميناسيون كه شارژ منفي دارند تمايل          دآمينه كند، 

 دارند و نقش كليدي در پاسخ DQ8 و  HLA-DQ2زيادتري به  بسيار
 33يكـي از ايـن پپتيـدها داراي تـوالي           .ايمني در بيماري سلياك دارند    

 بيمـاران   Tولهاياي و فعال كننده قوي رده خاصـي از سـل   اسيد آمينه
 ـ ،+T CD4انفيلتراسيون لنفوسـيتهاي     .باشد سلياكي مي  درون لامينـا   ه  ب

شناسايي پپتيدهاي گلوتن    .پروپريا مشخصه بيماري سلياك فعال است     
 و گـسترش كلـوني      لنفوسـيتها  منجر به فعال شـدن       HLAباند شده با    

 سـاير سـايتوكاينها كـه توسـط        .شود بادي مي  توليد آنتي   و Bسلولهاي  
شـوند مكانيـسمهاي      فعال شده توليـد مـي      +T CD4          سلولهاي

 .شـوند  اي مـي   باعث ضـايعات روده    تقويت كرده و   التهابي مختلف را  
  )1شكل شماره (

ه فراواني به شناسايي پپتيدهاي گلوتن كـه محـرك از           ـاخيراً توج 
ت ـاد شـده اس ـ   ـد ايج ـ ـي هـستن  ـاران سلياك ـل در بيم  ـبين رفتن تحم  

توانــد مــسيري را بــراي شناســايي آلترناتيوهــاي  وع مــين موضـــايــ
عبارت ديگـر ايجـاد تحمـل       ه  ايمونوتراپي براي رژيم فاقد گلوتن يا ب      

متاسفانه تعداد پپتيـدهاي    . نسبت به گلوتن در بيماران سلياكي بگشايد      
 روده كوچــك در بيمــاران ســلياكي  Tگلــوتن كــه توســط ســلولهاي

ي متخصصين نشان داده است     هابررسي. شوند متعدد است   شناسايي مي 
 محـرك   آمينـو اسـيد     يا بيـشتر   18 نوع از اين پپتيدها با تعداد        128 كه

 را قبـل از مـصرف گلـوتن يـا       هاباشند و اگر بتوان اين پپتيد      اصلي مي 
قبل از جذب در روده با استفاده از آنزيم مناسب بـه             پس از مصرف و   

ري سـلياك فـراهم     آمينو اسيد تبديل نمود درمان مناسـبي بـراي بيمـا          
مطالعات متعـدد هـم اكنـون ايـن موضـوع را بررسـي               .خواهد گرديد 

  12.كنند مي
 بـادي  آنتيپروفايلهاي   استفاده از : تستهاي تشخيصي و غربالگري   

بـادي   آنتـي ) IgG و هـم     IgAهـم   (گليـادين    باديهـاي آنتـي     آنتـي  مثل
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وبي  ترانس گلوتاميناز بافتي در تشخيص اوليه سلياك بخ        واندوميزيال  
البته امروزه از ميان تستهاي سرولوژيك مورد نيـاز          ،شناخته شده است  

باديهاي ضـد گليـادين      گيري آنتي  براي تشخيص بيماري سلياك اندازه    
ويژگـي   كه ايـن امـر ناشـي از حـساسيت و           بطور كامل منسوخ شده،   

  13.تست است%) 50حدود (اين بسيار پايين 
باديهايي هـستند    اتوآنتي(EMA)اندوميزيال   آنتي IgAباديهاي آنتي

 تـست   14.باشـند  كه بر عيله ماتريكس كلاژني در بافتهاي انـساني مـي          
هاي ايمونوفلورسـنت از الگـوي رنـگ آميـزي         بر يافته اندوميزيال   آنتي

. باشـد   به اندوميزيوم متصل است استوار مي EMAزماني كه رتيكولار،
ستماتيك در مورد   گيريهايي كه در يك مقاله مروري سي       بر اساس نتيجه  

توان گفت كه    مقايسه تستهاي تشخيصي بيماري سلياك چاپ شده مي       
هـاي حيـواني و چـه بـا          تست آنتي اندوميزيال چه با استفاده از كيت       

ها و بزرگسالان از ويژگـي بـسيار         هاي انساني در بچه    استفاده از كيت  
اند   مطالعات جديد نشان داده    15و16برخوردار است، % 100بالا و نزديك    

از  كه بر خلاف تصورات قبلي حـساسيت ايـن تـست بـسيار پـايين،              
باشد بخـصوص زمـاني كـه بيمـاري در            مي 18%68 تا   17 %61  و 4،19%

 پـروتئين   (tTG) تـرانس گلوتامينـاز بـافتي      .مراحل اوليه خـود اسـت     
سيتوزولي است كه اتصال عرضي پروتئينهاي مختلف ماتريكس خارج       

 ذكـر شـد گليـادين        و همـانطور كـه     19و20سـازد  سلولي را بر قرار مـي     
امروزه كيتهايي در دسترس هـستند      .  است tTGسوبستراي ارجح براي    

بادي ضد ترانس گلوتاميناز بـافتي را         انساني آنتي  tTGكه با استفاده از     
با توجه به مطالعاتي كـه در مـورد    .دهند  تشخيص مي ELISAبه روش

 تا  95ين تست بين    ويژگي ا حساسيت و ويژگي اين تست انجام شده        
 گزارش شـده اسـت     %100 حساسيت نوع انساني اين تست تا        و% 99

 تركيبي از حساسيت و ويژگي بالاي اين تست موجب شده كـه             .21و22
يـا غربـالگري     اين تست براي بررسي بيماران مشكوك بـه سـلياك و          

 EMA با استفاده از،نتايج مثبت. بعنوان تست انتخابي اول پيشنهاد شود

  .   شوند ييد ميأپسي قسمت دوم دئودنوم تبيو و 
هـاي بيوپـسي     علاقمنـد بايـد يافتـه      يك پاتولوژيست با تجربـه و     

 .قسمت دوم دئودنوم را بـر اسـاس كرايتريـاي مـارش گـزارش كنـد               
نمونه مناسب از اين قسمت بايد تهيه شود زيـرا          شش  تا   چهارحداقل  

 .انـد  پراكنـده تكه   ضايعات بيماري سلياك اغلب بصورت نامنظم و تكه       
ضايعات پاتولوژيك تيپيك اين بيماري عبارتند از مسطح شدن مخـاط           
ــا انفيلتراســيون لنفوســيتيك و افــزايش پروليفراســيون   روده باريــك ب

بنـدي مـارش در جـدول     اصـول تقـسيم  . باشـد  سلولهاي لنفوسيت مي 
گر چه احتمال تشخيص بيماري سـلياك ممكـن          . آمده است  1 شماره

يـا نتـايج آزمايـشگاهي بـالا رود ولـي            م باليني و  است بر اساس علاي   
بيوپسي روده هنوز به عنوان اسـتاندارد طلايـي در پروسـه تـشخيص              

 در صـورت مثبـت بـودن تـستهاي          در مـواردي نيـز     شـود،  معرفي مي 
منفي بودن جواب پاتولوژي نتايج بيوپسي بايـد دوبـاره           سرولوژيك و 

متعدد با پيگيـري    مطالعات   .توسط يك پاتولوژيست مجرب ديده شود     
طولاني مدت بيماراني كه سرولوژي مثبت داشـته ولـي بيوپـسي روده           

 اند كه پس از چند سال بيوپـسي مجـدد يافتـه            طبيعي دارند نشان داده   
دهد و در اين افراد بـا حـذف گلـوتن در      سلياك را نشان مي  منطبق بر 

  و علايم بـاليني     مثبت رژيم غذايي مجدداً بيوپسي طبيعي و سرولوژي      
شناسـي مـبهم اسـت     در مواردي هـم كـه نتـايج بافـت     .رود از بين مي 
اي  در حال حاضر مطالعه. تواند مفيد باشد  مي HLA typingاستفاده از

 در بيمـاران   DQ8و HLA DQ2 تحت عنوان بررسـي شـيوع آللهـاي   
 بـا جمعيـت عـادي در مركـز           آن مبتلا بـه سـلياك ايرانـي و مقايـسه         

اه علوم پزشكي تهران در حـال انجـام         كبد دانشگ  تحقيقات گوارش و  
توانـد   كند نتايج اين مطالعه مي     است كه مراحل انتهايي خود را طي مي       

 براي تشخيص سـلياك در   HLA typingالگوي مناسبي در استفاده از
برخي از منابع پاسـخ بيمـار بـه رژيـم            .جمعيت ايراني به ما ارائه دهد     

اي تـشخيص ايـن بيمـاري       عنوان يكـي از راهه ـ    ه  فاقد گلوتن را نيز ب    
  . اند مطرح كرده
 اولين 1888در سال  Samuel Gee 23 :بيماريهاي همراه علايم و

ه ـل ده ـ ـا اواي ـت ،ه داد ـي را ارائ  ـك بيمار سلياك  ـاز ي ي  ـف بالين ـتوصي
، ادم،  مـ اتـساع شك ـ   ،ورهـورت استئات ـصه  اك ب ـرات سلي ـ تظاه 1980

ــ ـــلت ـــالگــ ،ش وزنـد و كاهـــراژي شدي ــسيبـوي غال اري از ـ در ب
 ـ ـن بيم ـ ـك اي ـرم كلاسي ـف 24.اران بود ـبيم در روع علايـم    ـا ش ـ ـاري ب

در حال حاضـر مـشخص شـده        . شود  ماهگي مشخص مي   18 تا   شش
 توانـد بـصورت طيفـي از تظـاهرات ظهـور كنـد،             است كه سلياك مي   

 طـول دوره بيمـاري و      تظاهرات باليني سلياك متناسب با سـن بيمـار،        
 در واقع بر خلاف تصور موجود در گذشـته          25.كند شدت آن تغيير مي   

پنداشـت سـلياك يـك بيمـاري         كه سلياك را يك بيماري گوارشي مي      
  .سيستميك است

برخي از مشخصات باليني و آزمايشگاهي بيماران سلياك عبارتند          
 اشـتهايي، درد اسـتخواني،      آنمي كمبود فولات، بـي    آنمي فقر آهن،    : از
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افسردگي، اسهال، نازايي، سـستي، تهـوع و اسـتفراغ، دردهـاي مكـرر                
 ـ          شكمي، اه، كـاهش وزن،    افت مكرر دهاني، سقطهاي مكـرر، قـد كوت

ــي ــر آنت ــزايش تيت ــافتي،   اف ــاز ب ــرانس گلوتامين ــدوميزيال و ت ــادي ان ب
  .شكستگيهاي پاتولوژي، افزايش توجيه ناپذير آنزيمهاي كبدي

اسـتئوپروز، درماتيـت     بيماري سلياك با بيماريهاي متعددي مثـل،      
انــواع  آنــدوكرين، برخــي از بيماريهــاي نورولوژيــك و فــرم، هرپتــي
ــوع   و بيماهاســرطان ــون مثــل ديابــت ن ــد،Iريهــاي اتوايمي  يت تيروئي

  .هاي داون و ترنر همراهي دارد  هپاتيت اتوايميون و سندرم،اتوايميون
ارتبــاط بــين بيمــاري ســلياك و ديابــت نــوع اول در بــسياري از 

بيماران % 3-8مطالعات قبلي سلياك را در      .مطالعات بررسي شده است   
 ـ  26و27، گـزارش كـرده انـد   Iمبتلا به ديابت نوع     ن سـلياك و  يارتبـاط ب

 مـورد   ي بيمار ديابت  250 با بررسي     نيز بيماري ديابت نوع يك در ايران     
 IgAبـادي     كـه آنتـي   بيمـاري    شـش  تمـام .  قرار گرفتـه اسـت     ارزيابي

 يافتـه هـاي     اندوميزيال مثبت داشتند و تحت آندوسكوپي قرار گرفتند       
سـاس شـيوع     بـراين ا   .پاتولوژيك موافق بيماري سلياك نـشان دادنـد       

باشـد كـه در مقايـسه بـا          مـي % 4/2سلياك در بيماران ديابتي نوع يك       
 همسو با نتـايج مطالعـه       اين يافته  28.جمعيت عمومي قابل توجه است    

 29.را گزارش كرده است% 6/2 عايست كه در برزيل انجام شده و شيو

اغلـب ايـن بيمـاران تـشخيص      با توجه به فقدان علايـم گوارشـي در     
ك در بيماران ديابتي بر اساس علائم گوارشي نـا محتمـل            بيماري سليا 

است لذا تستهاي غربالگري سلياك در اين بيماران بصورت يك تست           
  .گردد روتين توصيه مي

از جمله بيماريهاي اتوايميون ديگـري كـه ارتبـاط آن بـا بيمـاري               
ما بررسي شده هپاتيتي اتوايميون است، همكاران مـا          سلياك در كشور  

 بيمـار مبـتلا بـه بيماريهـاي         100حقيقـات گـوارش و كبـد        در مركز ت  
 يعنـي سـه   Autoimmune Liver Disease, (ALD)َ  ياتوايميـون كبـد  

و كلانژيـت   ) PBC( بيماري هپاتيت اتوايميون، سيروز بيليـاري اوليـه       
 نفـر از ايـن   12 ، را وارد ايـن مطالعـه كردنـد    (PSC)اسكلروزان اوليه
بر اساس نتايج بدست آمـده از ايـن    . مثبت داشتند tTGبيماران تست

باشـد كـه بطـور كـاملاً         مي% AILD 5مطالعه شيوع سلياك در بيماران      
رو  داري بالاتر از جمعيت اهدا كنندگان خون در ايران بود از اين          معني

تلا به بيماريهاي اتوايميون كبدي از نظـر بيمـاري          بغربالگري بيماران م  
  .شود  سلياك قوياً توصيه مي

ن بيماري پوستي مرتبط با بيماري سلياك درماتيت هرپتـي          مهمتري
پـاپولووزيكولري   دار  ضـايعات خـارش    فرم  درماتيت هرپتي  .فرم است 

پشت را بطور قرينـه در گيـر         باسن و  آرنج، دارد كه اغلب مواقع زانو،    
اپيدرم پوست رسوب  هاي درم و  بين لايه IgAدر اين بيماري كند، مي
ان ممكن است علايم گوارشي انـدكي داشـته         گرچه اين بيمار   .كند مي

باشند ولي تقريباً همه بيماران مبتلا به درماتيت هرپتي فرم درجـاتي از   
انتروپاتي روده باريك را دارند كه با حـذف گلـوتن از رژيـم غـذايي                

درماتيـت   و اگزمـا  بيماريهاي پوستي مثل پـسوريازيس،     .يابد بهبود مي 
اي در   مطالعـه  به سـلياك شـايع اسـت،      پوسچولار نيز در بيماران مبتلا      

مركز تحقيقات گوارش و كبد بـا همكـاري بيمارسـتان پوسـت رازي              
طراحي و اجرا شده است كه ميزان ارتباط اين بيماري را با يكي ديگر              

كنـد نتـايج    از بيماريهاي پوستي مهم يعنـي پـسوريازيس بررسـي مـي     
تلا بــه  بيمــار مبــ360دهــد كــه از   مطالعــه نــشان مــيمقــدماتي ايــن

  .ثبت داشتند م tTG بيمار تستششمطالعه در پسوريازيس 
آفت  ترين مشكلات مخاطي است،   آفت مكرر دهاني يكي از شايع     

شيوع آفـت در جمعيـت       تواند هر سن و هر جنسي را درگير كند،         مي
توانـد تظـاهري    آفت مي 30،گزارش شده است% 8/10تا 9/0عمومي از  

از بيماران سلياكي فقط با آفت      % 5ع  براي بيماري سلياك باشد، در واق     
 بيماري كه با مشكل افت مكرر دهـاني         247از   .كنند مكرر مراجعه مي  

)RAS (            ،به كلينيك بهجت بيمارستان شـريعتي مراجعـه كـرده بودنـد
 مثبت داشتند كه از ميان اين بيماران پـاتولوژي   tTG بيمار تستهفت
 مـاه رعايـت رژيـم    شـش بعد از .  نفر منطبق با بيماري سلياك بود   پنج

 بيمار از ايـن بيمـاران       سهغذايي فاقد گلوتن بهبودي قابل توجهي در        
 سال قبل   20 و بيماري سلياك از      RASگرچه ارتباط بين     .مشاهده شد 

مطرح شده است ولي در مـورد شـيوع واقعـي ايـن بيمـاري در بـين                  
ي در مقايسه با ساير مطالعـات      بيماران سلياكي اختلاف نظر وجود دارد،     

كه براي بررسي ارتباط آفت مكرر با سلياك انجام شد ايـن مطالعـه از               
 پـنج (بر اساس نتايج بدست آمده       حجم نمونه بالايي برخوردار بود و     

در انـد غربـالگري      محققان اين مطالعه پيـشنهاد كـرده      )  نفر 288نفر از   
   .اري سلياك بطور روتين انجام شود آفت مكرر از نظر بيميانمبتلا

لب بيماران سلياكي بدون علامت هـستند در بـسياري از           گرچه اغ 
در  .باشـد  ترين تظـاهرات مـي     دار اسهال يكي از اصلي     بيماران علامت 

كودكاني كـه اسـهال مـزمن       % 5/18اي كه در كويت انجام شده        مطالعه
كه در بيمـاران سـلياكي       با توجه به اين    31داشتند مبتلا به سلياك بودند    
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شـدند اسـهال مـزمن يكـي از           داده مـي   كه در سالهاي قبل تـشخيص     
لزوم غربالگري بيماران مبتلا به اين مشكل از نظر          تظاهرات اصلي بود  

 100اي بـر روي      بيماري سلياك مورد سوال بود براين اسـاس مطالعـه         
طول ه   هفته ب  ششكه بيش از     )بدون خون (بيمار مبتلا به اسهال مزمن      

 19 مثبـت بـود كـه    IgA EMA بيمـار  20 در 32.انجاميـده انجـام شـد   
ترين علايم بـاليني در       شايع .از آنها تشخيص سلياك داشتند    %) 19(نفر

در  . كاهش وزن   و نفخ اين بيماران سلياكي عبارت بودند از درد شكم،       
ترين يافته آزمايشگاهي آنمـي      اين بيماران نيز مثل بيماران ديابتي شايع      

 نفر  15د گلوتن    ماه رعايت رژيم فاق    ششبعد از    .)%60(فقر آهن بود    
% 15 ،آزمايشگاهي كـاملي دادنـد     از اين بيماران پاسخ باليني و     %) 75(

يك بيمـار    و)  مورد اجابت مزاج   چهار يا كمتر از     چهار(  پاسخ خوب 
دسترسـي   .دادنـد )  مورد اجابت مزاج   شش تا   پنج(پاسخ نسبتاً مناسب    

ن علت  تري در واقع سلياك بعنوان شايع    . به يك بيمار نيز امكان نداشت     
در حـال حاضـر اسـهال در       .باشد در ايران مي  )غيرخوني(اسهال مزمن   

شود كـه    بيماران سلياكي در زمان تظاهر بيماري ديده مي       % 50كمتر از   
 ايـن   33، نصف شـده اسـت     1960بيماران در سال    % 100در مقايسه با    

آمار با افزايش قابـل توجـه در تـشخيص بيمـاران بـدون علامـت در                 
   .ل توجيه استسالهاي اخير قاب

شـدن   ، ديـر شـروع     سـلياك  علايـم برخي از مطالعات در تشريح      
انـد    نازائي و سقط مكرر را نيـز ذكـر كـرده           ، منوپوز زودرس  ،قاعدگي
نـازائي را در بيمـاران   % 1/4 شـيوع  1996 در سـال  .Collin Pمطالعه 

 02/3 شـيوع    1999 در سـال     Meloni 34.سلياكي گزارش كـرده اسـت     
 از اينرو براي بررسـي ايـن موضـوع     35.ده است درصدي را گزارش كر   

فروتن و همكارانش يـك مطالعـه مـورد          در ميان جمعيت ايراني دكتر    
 را  )مـورد و شـاهد    (  نفر براي هـر گـروه      125 با حجم نمونه     شاهدي

 مـورد از    سـه  بيمار مبتلا به ناباروري اوليه فقـط         125 ازاند   انجام داده 
تولوژي اين سه نفـر شـامل    گزارش پابود كه مثبت   tTGAbنظر تست   

 هيچكدام از ايـن بيمـاران   ، بودMarsh II يك مورد Marsh I مورد دو
متوسط سـن منـارك در ايـن بيمـاران          . نفع سلياك نداشتند  ه  علامتي ب 

گرچه نويسندگان اين   .  بود 83/12 سال و در ساير افراد       23/14حدود  
ستند با قاطعيت   دار نتوان  مقاله با توجه به عدم پيدا كردن اختلاف معني        

غربالگري بيماران مبتلا به نازايي از نظر سلياك را توصـيه كننـد ولـي               
رسد كه در بيمـاران بـا نابـاروري          اند كه منطقي به نظر مي      اضافه كرده 

  . باشيم نيز به فكر بيماري سلياكاوليه

 حـدود   ،IBSهاي اپيدميولوژيك نشان دهنده اين است كه         بررسي
رغــم ماهيــت   علـي 36و37تـار كــرده اســت جمعيـت غربــي را گرف % 15

اثر آن در كاهش كيفيـت       خيم اين بيماري بار مالي آن سنگين و        خوش
در حال حاضـر تـشخيص ايـن بيمـاري بـر            . زندگي قابل توجه است   

از بسياري بيماري سلياك گيرد   صورت مي Rome IIاساس كرايترياي
 IBSعلائمي كه جزئي از كرايتريـاي مـورد اسـتفاده بـراي تـشخيص               

 رو  از ايـن   ، كند  مي را تقليد كرامپهاي شكمي و نفخ      مثل اسهال، است  
 ز ا شـوند   درمان مي  IBS بررسي بيماراني كه تحت عنوان       رسد بنظر مي 

نظر نوع آتيپيـك بيمـاري سـلياك ضـروري باشـد چـرا كـه احتمـال                  
 .تشخيص اشتباه اين بيماران بر اساس كرايترياهاي فعلـي وجـود دارد           

بيمـاران  % 22اي كه توسط ساندرز و همكارانش انجام شده          در مطالعه 
هاي سرولوژيك منطبق با بيماري سـلياك داشـتند و     يافته IBSمبتلا به

 بيمـاري سـلياك     ،هاي پاتولوژيـك   بر اساس يافته  از اين بيماران    % 7/4
 نفــر از 105 و IBS بيمــار مبــتلا بــه 105اي روي   مطالعــه38.داشــتند

علامت آنها از نظـر وجـود يـا عـدم وجـود             بستگان درجه يك بدون     
.  انجـام شـد    انبيماري سلياك توسط دكتـر شـهبازخاني و همكارانـش         

 ضـد انـدوميزيوم   بادي  آنتي تست IBS بيمار مبتلا به     105 نفر از    12در
 دو(شناسي آنها منطبق با بيمـاري سـلياك بـود           هاي بافت  يافتهمثبت و   

الـب توجـه در تظـاهرات    نكته ج). Marsh III نفر 9 و Marsh IIنفر 
 مـورد  چهـار  در ، مورد فقط با اسـهال بـوده    سهاين بيماران بود كه در      

 مورد بصورت متناوب با اسهال و يبوست همراه         پنجفقط با يبوست و     
 مورد قبول كردند كه رژيم فاقـد گلـوتن          12 بيمار از اين     11فقط  . بود
امـل بهبـود     بيمار بطور ك   سه ، ماه شش ماه رعايت كنند بعد از       ششرا  

  .نشان داده بودندقابل قبول اسخ  بيمار ديگر نيز پهشتيافته بودند و 
بيماريهـاي   گزارشات فراواني در مورد ارتباط بيمـاري سـلياك و         

 صـرع،  نوروپـاتي محيطـي،   اي، اعصاب و روان مثـل آتاكـسي مخچـه     
گرچه مطالعات اوليه درگيري سيـستم       دمانس و افسردگي وجود دارد،    

نوان عارضه بيماري سلياك تـشخيص داده نـشده ذكـر           عه  عصبي را ب  
اند ولي مطالعاتي كه اخيراً انجام شده نشان داده كه طيف وسيعي             كرده

 ـ       عنـوان تظـاهرات خـارج      ه  از سندرمهاي نورولوژيك ممكن اسـت ب
 اي باشـند،  اي حساسيت به گلـوتن بـا يـا بـدون پـاتولوژي روده             روده

ال، صرع و بيمـاري سـلياك       يون اكسيپيت سسندرمي كه شامل كلسيفيكا   
رسـد   نظر مي ه  است مشخصاً در بيماران ايتاليايي تعريف شده است، ب        

ايـن   اشد،بصرع يكي از تظاهرات در بيماريهاي اتوايميون مثل سلياك       
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اي با همكاري بخش نورولوژي بيمارسـتان شـريعتي    مساله طي مطالعه 
 360از   مورد ارزيـابي قـرار گرفـت،      و كبد   و مركز تحقيقات گوارش     

گـاه نورولـوژي مراجعـه كـرده        بيماري كه با تشخيص صرع بـه درمان       
سـه   نفر فقـط     پنج مثبت داشتند كه از اين       tTGمورد تست   بودند پنج   

نتايج بيوپسي دئودنوم ايـن بيمـاران        نفر حاضر به آندوسكوپي شدند،    
از ايـرادات احتمـالي ايـن بيمـاري          نيز منطبق با بيماري سلياك نبـود،      

 از بيماران مبتلا به صرعي بـود كـه بيمـاري آنهـا بـا دارو                 گيري نمونه
كنترل بود در حاليكه بهتر بود بيماراني كه مقـاوم بـه درمـان دارويـي                

 بهتر بود در اين مطالعات  شدند از طرف ديگر بودند وارد مطالعه مي

IgG Anti-tTG د، از اينرو مطالعات ديگري با حجم نمونه چك مي ش
  .مراكز پيشنهاد شدتر در ساير  متفاوت

بروز انواع خاصي از سرطانها در ميان بيماران سلياكي         : ها بدخيمي
 اين سرطانها شامل لنفوم غيرهاچكين در هـر محلـي،          .يابد افزايش مي 

كـه لنفـوم غيرهـاچكين روده     ، Tلنفوم مرتبط با انتروپـاتي سـلولهاي  
كارسـينوم اروفـارنكس     آدنوكارسينوم روده كوچـك و     كوچك است، 

مكانيسمي كه مسئول ايجـاد بـدخيمي در بيمـاران سـلياكي             .باشند مي
 هر حال افزايش در خطـر ايجـاد سـرطان           رد. باشد ناشناخته است   مي

كننـده   توانـد توجيـه   ي م Tخصوصاً لنفوم مرتبط با انتروپاتي سلولهاي
گرچـه   .افزايش در مورتـاليتي گـزارش شـده در ايـن بيمـاران باشـد              

دهد كه خطر كلي لنفوم غيرهاچكين كمتـر         مطالعات جديدتر نشان مي   
رسد رعايت دقيق    نظر مي ه  ب .كرديم از آن چيزي است كه قبلا فكر مي       

رژيم فاقد گلوتن از ايجاد برخـي از انـواع ايـن كانـسرها جلـوگيري                
دهد كـه بـروز ايـن لنفومهـا          از طرف ديگر مطالعات نشان مي      .كند مي

 ك مقــاوم بــه درمــانبيــشتر در بيمــاراني اســت كــه مبــتلا بــه ســليا 
(Refractory)  به رژيـم فاقـد     سلياك   بيماري    نوع اين .باشد  هستند مي

  . دهد گلوتن پاسخ نمي
  

 

  
  

شد كه بيماري سلياك يا انتروپـاتي حـساس          براي سالها تصور مي   
امـروزه مـشخص شـده       39و40.به گلوتن بيماري ويژه مـردم اروپاسـت       

شمال آفريقا و آسياي     ،است كه اين بيماري در شمال و جنوب آمريكا        
 دسترسـي بـه تـستهاي سـرولوژيك         41و42جنوب غربي نيز شايع است    

حساس و با ويژگي بالا براي بيماري سلياك در طول دو دهه گذشـته              
اطلاعات باليني و اپيدميولوژيك مـا را از بيمـاري سـلياك تغييـر داده               

در حال حاضر مشخص شده است كه تعـداد قابـل تـوجهي از               است،
ان سلياكي مشخصات باليني يا عملكردي تيپيك ايـن بيمـاري را            بيمار
 موارد بعنوان بيمـاري سـلياك پنهـان يـا بـالقوه تعريـف             ن اي 43.ندارند

 ،رغم افزايش تقريباً هر سـاله مـوارد تـشخيص سـلياك            علي. شوند مي
يـك مطالعـه در     . تاخير در تشخيص ايـن بيمـاران هنـوز وجـود دارد           

را ذكر كـرده و اشـاره كـرده         ) 2ـ16(ال   س 9/4انگليس متوسط تاخير    
 اين بيماران سـابقه آندوسـكوپي قبلـي بـدون بيوپـسي             %14است كه   

 كه در اين موارد بروز عوارض مرتبط بـا سـلياك            ،اند دئودنوم را داشته  
  44.يابد در اين بيماران افزايش مي
تا چند سـال اخيـر بيمـاري سـلياك بعنـوان       همانطور كه ذكر شد     

 ولـي   شـد  عنوان بيماري كودكان در نظر گرفته مي      ه  و ب بيماري ناشايع   
امروزه مشخص شده كه شروع بيماري ممكن است در هر سني اتفاق            
بيافتد و امكان دارد در بخش قابل توجهي از بيماران بعد از مدتها كـه               

  .بيماري بصورت خاموش است در دوره بلوغ تشخيص داده شود
ها نـشان داده كـه      مطالعات غربالگري مختلـف در اغلـب كـشور        

 باشـد و  وضعيت شناخت ما از شيوع بيماري سلياك مثل كوه يـخ مـي         
ماننـد   اين بدان معناست كه قسمت اعظم بيماران سلياكي ناشناخته مي         

نـشان داده كـه نـسبت بـين     ي كه اخيراً در اروپـا انجـام شـده      ا مطالعه
انـد و آنهـايي كـه        بيماراني كه از طريق كلينيكي تـشخيص داده شـده         

 45باشـد   مـي  هفـت  بـه    انـد يـك     وسط غربالگري تشخيص داده شـده     ت
مطالعات نشان داده كه تظاهر بيماري سلياك با علائم غير اختـصاصي            

 .باشـد مي يا بدون علائم به اندازه اروپا در كشورهاي خاورميانه شايع          
ــه در   ــي ك ــه مهم ــه در  نكت ــن زمين ــاهرات   اي ــلياك و تظ ــورد س                   م

كـه   توان ذكر كرد اين است كه بـا توجـه بـه ايـن              ان مي آن در كشورم  
باشـد و ايـران جـزء        جمعيت ايراني مـي   % 95گندم قوت غالب تقريباً     

 به وضوح قابـل مـشاهده       ي با مصرف بالا از نظر گندم است         كشورها
 ورغـم مـصرف گلـوتن        است كه تعداد قابل توجهي از بيمـاران علـي         

 ـيني مهمـي ند    توجه تغييرات بال   تغييرات بافتي قابل   رو   و از ايـن    دارن
 از  رسد استفاده طـولاني و مـداوم       نظر مي ه   ب شوند، تشخيص داده نمي  

هـاي گنـدم     ر معـرض سـطوح بـالاي پـروتئين        د و قرار گـرفتن      گندم
تـر در    في ـ كه باعث علائم خف    هالقاءكننده درجاتي از تحمل ايمني شد     

 ـ مـي از يـك نظـر       ،اين نكتـه   باشد ايرانيان مي   نظريـه   بـا مـرتبط    دتوان
Simoon اساس اين تئوري الگـوي توسـعه كـشت گنـدم اثـر             ،برباشد

 داشـته  HLA-B8انتخابي منفي روي ژنهاي مستعدكننده سـلياك مثـل          

بحث
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 و از طرف ديگر نشاندهنده اهميت دقت بيـشتر در تـشخيص             46است
براساس مطالعات انجام شده بنظر     . بيماران سلياكي در كشورمان است    

 بلكـه سـن     ، مـشابه اروپاسـت    سلياك در ايـران   رسد نه تنها شيوع      مي
تظاهر اين بيماري نيـز بطـور مشخـصي هماننـد كـشورهاي اروپـايي               

در حال حاضر تظاهر سـلياك در سـنين بلـوغ در            . افزايش يافته است  
شود كـه بيمـاري سـلياك در هـر سـني             حال افزايش است و گفته مي     

  .افتد اتفاق مي
 ـ      ه چنـدان دور جامعـه   براساس اطلاعات بدست آمده در گذشته ن

 در ،پنداشـتند  عنوان بيماري نادري مـي ه  پزشكي ما بيماري سلياك را ب     
 افتراقـي سـندرم سـوءجذب در        هايبرخي منابع حتي بعنوان تشخيص    

 در صورتي كه سوء جذب و آنمي فقر آهن          . است ايران نيز ذكر نشده   
ــي   ــا م ــشور م ــايعي در ك ــه ش ــد يافت ــر  .باش ــرف ديگ ــاري از ط بيم

 درصــد مــوارد  50 در  (IPSID)يفراتيــو روده كوچــك لايمونوپرو
امـروزه   .شـد  عنـوان تـشخيص مطـرح مـي       ه   ب ي روده كوچك  لنفومها

اند كـه در گذشـته مـواردي از          برخي گزارشات چاپ نشده نشان داده     
Enteropathy-associated T cell lymphoma    ـبـه اشـتباه  عنـوان  ه ب

 بـر اسـاس   ،دبنـدي شـده بـو    قـسيم  ت Non secretory IPSIDبيماري
اي در مجلـه     در نوشـته   47اطلاعاتي كه دكتر باقر لنكرانـي و همكـاران        

GUT  يفراتيـو روده كوچـك    لبيمـاري ايمونوپرو  اند، شـيوع      ارائه كرده 
اهميـت   . دهـه اخيـر كـاهش يافتـه اسـت          دوبطور قابـل تـوجهي در       
علامتهـا بـا   : دار از دو نظر قابل توجـه اسـت    تشخيص بيماران علامت  

شوند و در نتيجه كيفيـت        غذايي فاقد گلوتن برطرف مي     رعايت رژيم 
از طـرف ديگـر عـوارض بيمـاري كـه           . يابـد  زندگي بيماران بهبود مي   

نـشان   ،شـود  يابد يا برطـرف مـي      تغذيه است كاهش مي    مرتبط با سوء  
 داده شده است كه خطر ابتلا بيماران سلياكي به بيماريهاي اتوايميون و           

 . با طول مدت تماس آنها با گلوتن اسـت         اي در ارتباط   لنفومهاي روده 
ه حداقل رسـاندن عـوارض آن       باز اينرو تشخيص سريع سلياك براي       

  . ضروري است
ا آنمـي فقـر   ي IBSبراي مثال افراد با علائم (بيماران با ريسك بالا  

بايد در ابتدا بـا اسـتفاده از تـستهاي سـرولوژيك مـورد              )  و غيره  آهن
شناسـي از   تائيد بافت ،ثبت بودن تستدر صورت م. ارزيابي قرار گيرد 

بـا توجـه بـه       .گيـرد   صـورت مـي    ق بيوپسي قسمت دوم دئودنوم    طري
وجه بيشتر پزشكان براي    تاطلاعات حاصله از مطالعات ذكر شده لزوم        

بررسي بيماران مشكوك از نظر بيماري سـلياك بـيش از پـيش حـس               

   مـي   -tTG IgAبـادي    شود، با استفاده از تست بسيار حساس آنتي        مي
 اگر شما بيماري سلياك     .چك كرد  براحتي توان وجود اين بيماري را      

  .را جستجو كنيد آنرا خواهيد يافت
درمان بيماري سلياك عبارت است از رعايت رژيم فاقـد گلـوتن            

شود كـه در ابتـدا رژيـم بـا لاكتـوز پـايين               توصيه مي  براي تمام عمر،  
فولات  يم و آهن ورعايت شود و در صورت لزوم مكملهايي مثل كلس   

رسـد تـشويق بيمـار بـه مـشاركت در            به نظر مي  . به رژيم اضافه شود   
هاي محلي و كشوري سلياك در رعايت بهتر رژيم كمك كننده            انجمن
معمولاً در صورت تشخيص صحيح و رعايـت دقيـق رژيـم در             . است

تقريباً در همه آنها بعـد        هفته و  دوبيماران بهبود باليني در عرض      % 70
شـش تـا    تستهاي سـرولوژيك در طـول       . آيد  هفته بوجود مي   ششاز  

هاي پاتولوژيك امكـان دارد      يابند در حاليكه يافته     هفته بهبود مي   چهار
  . سال باقي بماننددوتا 

در اغلب كشورهاي پيشرفته اين درمان از طريق استفاده از غلاتي           
كه گلوتن ندارند مثل برنج و تهيـه مـواد غـذايي خـوش طعـم فاقـد                  

 از نظـر اقتـصادي نيـز قابـل تهيـه            وتن كه مطبوع به ذائقـه بـوده و        گل
غذاهاي مجاز فاقد گلـوتن در رژيـم         .باشند بخوبي جا افتاده است     مي

دوسر،  مرغ، جو  ماهي، تخم   گوشت،: غذايي بيماران سلياكي عبارتند از    
جــات، شــير و پنيــر، آجيــل، هميــشه بهــار، لوبيــا، گنــدم ســياه،  ميــوه
سـفانه ايـن    أمت. اي، ارزن  ، برنج، ذرت، ذرت خوشـه     زميني، سويا  سيب

جمله كـشور مـا حـل       از   اغلب كشورهاي در حال پيشرفت       مساله در 
نشده است از اين رو رعايت اين رژيم براي بيماران سلياكي كشور ما             

الخصوص كه گندم در كشور ما و بـسياري          باشد علي  بسيار سخت مي  
از . باشـد  ري از مردم مي   از كشورهاي در حال توسعه قوت غالب بسيا       

كبـد   اولويتهاي مهم گروه تحقيقاتي سلياك مركز تحقيقات گـوارش و         
دانشگاه علوم پزشكي تهران تاسـيس انجمـن بيمـاران سـلياكي ايـران              

بديهي است دستيابي بـه ايـن مهـم مـستلزم همكـاري جمعـي                است،
بيماران و همينطور وزارت بهداشت اسـت، در ايـن راسـتا             پزشكان و 

ر بـه   ـاني بهت ـ ـت اطـلاع رس ـ   ـاك اولاً در جه ـ   ـي سلي ـ ـتحقيقاتگروه  
روشوري را تهيه و تكثير نمـوده اسـت         ـرم ب ـان محت ـاران و پزشك  ـبيم

د گلـوتن اسـت     ـذاي فاق ـ ـم غ ـت رژي ـه رعاي ـول اولي ـاوي اص ـكه ح 
توانند در تهيـه مـواد غـذايي         ثانياً با برخي از افراد و شركتهايي كه مي        

و هـم اكنـون      شند ارتباطاتي را ايجاد كـرده اسـت       فاقد گلوتن موثر با   
حداقل دو گروه در ايران رژيم غذايي فاقد گلـوتن را تهيـه و عرضـه                
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اري پزشكان محترم و حمايـت وزارت       ـنمايند كه در صورت همك     مي
اي را   اران مبتلا به سلياك كمكهاي ارزنـده      ـه بيم ـتوانند ب  يـبهداشت م 

  . ارائه كنند

  بندي مارشتقسيم  :1- ضميمه
  

 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 

   سلول اپي تليال100ي داخل سلولي در تعداد لنفوسيتها*
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   از پاتولوژنز بيماري سلياكاييم ن:1-شكل
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Background: Until a few decades ago, celiac disease was considered to be 
essentially a disease of European people and to be very rare in Middle 
Eastern countries. During the last two decades, having met the criteria for 
the WHO general screening, the advent and application of novel serological 
assays  used to screen for celiac disease and the use of endoscopic small 
bowel biopsy have led to increasing numbers of diagnoses of celiac disease 
in western countries. With this new data, our knowledge on both the clinical 
pattern and epidemiology of celiac disease has increased, and is now known 
to be a relatively common autoimmune disorder. Studies performed in 
different parts of the developing world have shown that the prevalence of 
celiac disease in this area is similar to or even higher than that in western 
countries. In fact, celiac disease is known to be the most common form of 
chronic diarrhea in Iran. However, contrary to common belief, celiac disease 
is more than a pure digestive alteration. It is a protean systemic disease, and, 
with a 95 percent genetic predisposition, has a myriad of symptoms 
including gastrointestinal, dermatological, dental, neurological and 
behavioral that can occur at a variety of ages. Monosymptomatic, 
oligosymptomatic, atypical (without gastrointestinal symptoms), silent and 
latent forms of celiac disease have been identified. In this study we review 
the epidemiology of celiac disease based on the studies performed in Iran 
and discuss its pathogenesis, the role of antibodies in the diagnosis of celiac 
disease and the importance of its diagnosis and treatment in Iran. 

Keywords: Celiac disease, Iran, tissue transglutaminase, endomysial 
antibody. 
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