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بررسي فراواني آنتي بادي هاي آنتي گليادين و آنتي اندوميزيال در 
 ١بزرگسالان مبتلا به ديابت نوع 

 
 دكتر ناصر ابراهيمي درياني، دكتر عاطفه فخاريان، دكتر منوچهر نخجواني، دكتر شهرام ميرمؤمن، 

 دكتر حسين بهرامي، دكتر بابك حق پناه
  

 چكيده
و ) AGA(شيوع بيماري سلياك و افزايش سطح سرمي آنتي بادي هاي آنتي گليادين               مطالعات فراواني بر     : مقدمه

 در مقايسه با جمعيت عادي دلالت دارد، لذا غربالگري بيماري             ١در بيماران مبتلا به ديابت نوع        ) AEA(آنتي اندوميزيال  
. آزمون  انتخابي معرفي شده  است     به عنوان    AEA و   AGA توصيه شده است و تعيين توأم        ١سلياك در بيماران ديابت نوع      

 در بيمارستان امام خميني انجام      ١٣٧٩-٨٠اين مطالعه به صورت مورد ـ شاهدي و آينده نگر در سال هاي             : مواد و روش ها  
 كه به طور متوالي به درمانگاه غدد بيمارستان امام خميني مراجعه كرده بودند، به ١ بيمار مبتلا به ديابت نوع ٨٠. گرفته است

 بيمار غيرديابتي مراجعه كننده به درمانگاه داخلي همين مركز كه از نظر سن و جنس با گروه مورد                   ٨٠عنوان گروه مورد و     
 خون بيماران اندازه گيري    AEA-IgA و   AGA-IgAسطح  . تطبيق داده شده بودند، به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته شدند            

 بيمار  ٨٠از ميان   : يافته ها. ِ در آنها بالا بود، بيوپسي دئودنوم گرفته شد        AEA-IgA يا   AGA-IgAشد و از بيماراني كه سطح       
 AEA و هم    AGAهم  %) ٨/٣( بيمار ديابتي    ٨٠ نفر از    ٣در حالي كه در     .  در هيچ كدام مثبت نشد     AEA و   AGAگروه شاهد   

و نفر آتروفي ويلوس به نفع        مثبت داشتند، بيوپسي دئودنوم انجام شد و د         AEA و   AGAبراي سه بيماري كه     . مثبت بود 
 در مطالعة ما نيز مشابه ساير        ١شيوع بيماري سلياك در بيماران مبتلا به ديابت نوع            : نتيجه گيري. بيماري سلياك داشتند  

 در يك سال بعد از تشخيص ديابت نوع يك توصيه            AEA و   AGAمطالعات است و از اين رو، غربالگري با آزمون هاي           
 .مي گردد

، بيوپسي دئودنومAGA ،AEA، ١بيماري سلياك، ديابت نوع : ديواژگان كلي
 

 مقدمه

بيماري سلياك يك نوع انتروپاتي است كه افراد مبتلا به            
پروتئين موجود در غلاتي مثل گندم و        (آن با مصرف گلوتن     

دچار طيفي از علايم باليني شامل اسهال مزمن،                 ) جو
و برخي علايم    استئاتوره، تهوع، استفراغ، درد شكم، نفخ           

غيرگوارشي مثل آنمي فقر آهن، هيپوكلسمي، افزايش                 

اين بيماري در بسياري   . مي شوند... آنزيم هاي كبدي، نازايي و   
از موارد ناشناخته مي ماند و از اين رو توجه بسياري از                
محققان به روش هاي غربالگري اين بيماري و بررسي عوامل         

در معرض خطر، جلب    مرتبط با آن با هدف تعيين گروه هاي         
روشي كه به عنوان روش غربالگري براي بيماري        . شده است 

سلياك در نظر گرفته شده است، اندازه  گيري ميزان                    
آنتي گليادين آنتي بادي و آنتي اندوميزيال آنتي بادي سرم            

 .است

همراهي بيماري سلياك با بيماري هاي خودايمني مختلفي        
اني دلالت بر شيوع      مطالعات فراو . نشان داده شده است     

بيشتر بيماري سلياك و افزايش سطح سرمي آنتي بادي هاي          

مرآز تحقيقات گوارش وآبد ـ بيمارستان
امام خميني،

دانشگاه  علوم  پزشكي   و خدمات بهداشتي  ـ
درماني  تهران

ران، بلوار آشاورز، ته :نشاني  مكاتبه 
خم
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 در بيماران   AEA(ii( و آنتي اندوميزيال     i)AGA(آنتي گليادين  
 به  ١-٥. در مقايسه با جمعيت عادي دارد      ١مبتلا به ديابت نوع     

 ٨طوري كه در يك مطالعه شيوع سلياك در بيماران ديابتي تا 
 ٦.تي بوده استبرابر افراد غيردياب

 
 مواد و روش ها

 اين مطالعه به صورت مورد ـ شاهدي در سال هاي               

 ٨٠.  در بيمارستان امام خميني انجام گرفته است         ١٣٧٩-٨٠
 به درمانگاه   iii كه به طور متوالي     ١بيمار مبتلا به ديابت نوع       

غدد بيمارستان امام خميني مراجعه كرده بودند، به عنوان             
يرديابتي مراجعه كننده به درمانگاه     بيمار غ  ٨٠گروه مورد و    

داخلي همين مركز ـ كه از نظر سن و جنس با گروه مورد                 
تطبيق داده شده بودند ـ به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته             

سن بين  ) ١: معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بود از       . شدند
تابعيت ايراني، براي   ) ٢ سالگي، براي هر دو گروه؛        ٦٥ تا   ١٣

 سالگي به    ٣٠ابتلا به ديابت قبل از سن          ) ٣روه؛  هر دو گ   
عدم وجود  ) ٤تشخيص فوق تخصص غدد، براي گروه مورد؛        

عدم وجود سابقة    ) ٥نفروپاتي ديابتي، براي گروه مورد؛         
عدم ) ٦ديابت در بستگان درجه يك، براي گروه شاهد؛               

) ٧مراجعه به علت مشكلات گوارشي، براي گروه شاهد؛ و             
 مثبت اسهال و سوءجذب، براي گروه            عدم وجود سابقة   

ابتلا به ديابت بر اساس وجود غلظت ناشتاي                 . شاهد
 ميلي گرم در     ١٢٦پلاسمايي گلوكز مساوي يا بالاتر از             

دسي ليتر حداقل در دو نوبت يا مصرف داروهاي                      
گروه مورد نيز از نظر     . پايين آورندة قندخون مشخص مي شد   

 ناشتاي پلاسمايي    قندخون ناشتا آزمايش  شدند كه غلظت        
 ميلي گرم در دسي ليتر به عنوان عدم ابتلا        ١١٠گلوكز كمتر از    

تشخيص بيماري سلياك با      . به ديابت در نظر گرفته  شد         
افرادي كه  . وجود آتروفي ويلوس در بيوپسي دئودنوم بود        

معيارهاي ورود به مطالعه را داشتند، از ماهيت تحقيق و               
ضايت نامه وارد طرح    اهداف آن آگاه و پس از امضاي ر            

براي تمامي افرادي كه وارد مطالعه شدند،                   . شدند
پرسشنامه اي حاوي اطلاعات دموگرافيك و نتايج اقدامات            

 و  AGA-IgAسپس سطح    . پاراكلينيك بيماران تكميل شد     
AEA-IgA                خون بيماران به روش ايمونوفلورسانس 

غيرمستقيم، همگي در يك آزمايشگاه و توسط يك كيت واحد،          
                                                           

i- Antigliadin antibody  
ii- Antiendomysial antibody  
iii- Consecutive  

-AEA و   AGA-IgAبراي بيماراني كه سطح     . اندازه گيري شد 

IgAآنها بالا بود بيوپسي دئودنوم انجام شد . 

داده هاي به دست آمده وارد بانك اطلاعات شد و از                
.  براي آناليز داده ها استفاده گرديد        SPSSنرم افزار آماري    

نتايج متغيرهاي كيفي به شكل فراواني مطلق و نسبي و نتايج            
ذكر شده  )  ميانگين ± انحراف معيار (رهاي كمي به شكل     متغي
براي مقايسة متغيرهاي كمي بين دو گروه بيماران، از          . است

 . استفاده شدtآزمون 
 

 يافته ها

  مرد ٤٥توزيع فراواني جنسي در گروه مورد شامل              

سن بيماران در گروه ديابتي     . بود%) ٨/٤٣ ( زن   ٣٥و  %) ٣/٥٦(
 ٥٨ و حداكثر     ١٣حداقل  (سال   ٣/٣٧±٩/١٢به طور متوسط     

از نظر سن و جنس تفاوت        .  سال بود   ٥/٢٠با ميانة    ) سال
 .معني داري بين دو گروه مورد و شاهد وجود نداشت

 در هيچ كدام AEA و AGA  بيمار گروه شاهد  ٨٠از ميان   
  نفر بيمار ديابتي    ٨٠ نفر از     ٣در حالي كه در       . مثبت نشد 

اين تعداد شامل دو    .  مثبت بود  AEA و هم    AGAهم  %) ٨/٣(
 سن متوسط  ( ساله بودند       ٤٧ ساله و يك زن           ٤٥مرد   

 AGAمدت ابتلا به ديابت در موارد مثبت از نظر          ). ٧/٤٥±٢/١
 و  AGA سال و در ديابتي هاي منفي از نظر           ٣/١٩،  AEAو  

AEA ،٠٢/٠( سال بود كه اين تفاوت معني دار بود ٩/٧p=.( 

اشتند،  مثبت د    AEA و     AGAبراي سه بيماري كه         
دو نفر از بيماران آتروفي         . بيوپسي دئودنوم انجام شد      

 ويلوس به نفع بيماري سلياك داشتند و نتيجة بيوپسي در يك
 

ـ مقايسة متغيرهاي مورد بررسي در دو گروه مورد ١جدول 
 و شاهد

 گروه شاهد
 )بيماران غيرديابتي(

  نفر٨٠

 گروه مورد

 )بيماران ديابتي(

  نفر٨٠

 

 )mean±SD(سن  ٣/٢٧±٩/١٢ ٦/٢٩±٣/١٤

 )مرد/ زن(نسبت  ٣٥/٤٥ ٣٢/٤٨

 AEAفراواني  %)٨/٣ (٣ -

 AGAفراواني  %)٨/٣ (٣ -

 فراواني بيماري سلياك %)٥/٢ (٢ -
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بيماري سلياك در   . نفر التهاب مزمن غيراختصاصي بود     
دو بيمار مبتلا   .  ديده شد  ١بيماران مبتلا به ديابت نوع       % ٥/٢

با رژيم غذايي فاقد گلوتن قرار گرفتند       به سلياك تحت درمان     
 ماه هر دوي آنها از نظر پاتولوژيك بهبود يافته           ٦كه بعد از    

 .بودند
 

 بحث

 در  ١شيوع بيماري سلياك در بيماران مبتلا به ديابت نوع          
 در  ٧-١١.گزارش شده است  % ١٠ تا   ٧/١مطالعات مختلف بين     

ا ساير  بود و از اين نظر ب       % ٥/٢مطالعة ما نيز اين شيوع        
  تا ٠٥/٠با در نظر گرفتن شيوع        . مطالعات همخواني داشت   

 به نظر    ١٢ درصدي بيماري سلياك در جمعيت عادي           ٢/٠
مي رسد، اين بيماري در بيماران ديابتي شايع تر از جمعيت             

حتي در برخي مطالعات مطرح شده است كه           . طبيعي باشد 
 نيز در معرض       ١بستگان بيماران مبتلا به ديابت نوع              

 برخي مطالعات   ١٣.دايمني مرتبط با بيماري سلياك هستند      خو
نيز به بررسي شيوع ديابت و خودايمني نسبت به سلول هاي           
 بتاي پانكراس پرداخته اند كه اين ارتباط معني دار نبوده               

 فراواني نسبي مواردي كه سلياك قبل از ديابت                 ١.است
تشخيص داده شده باشد بسيار كم است و اغلب اوقات                 

ك با فاصلة كمي يا چند سال بعد از تشخيص ديابت                سليا
از اين رو، در بسياري از مطالعات به        . تشخيص داده مي شود  

عمل آمده، توصيه به غربالگري بيماري سلياك در بيماران            
 ٤،١٠،١٣. شده است١ديابت نوع 

 به  AEA و    AGAبراي انجام غربالگري، تعيين توأم          
و در بين    ٢، ١٤-١٦ه  است عنوان آزمون هاي انتخابي معرفي شد     

 بالاي مثبت كاذب در        اين دو آزمون، با توجه به شيوع          
 به عنوان آزمون ارجح براي         AEA، آزمون    AGAآزمون  

 در نقطة مقابل، برخي         ٣،١٧.غربالگري شناخته شده است      
مطالعات به ويژه مطالعات به عمل آمده در مناطقي كه شيوع            

 را به   AEA و   AGAاز  سلياك در آنها بالا نيست، استفاده         

منظور غربالگري سلياك در بيماران ديابتي مقرون به صرفه          
 ١٨.نمي دانند

 بيماري سلياك   iنكتة قابل توجه ديگر در مورد هم بروزي      
از . ، نقش فاكتور زمان در اين هم بروزي است        ١و ديابت نوع    

نظر تقدم و تأخر، همان گونه كه در فوق اشاره شد، به نظر               
غلب موارد بيماري ديابت بر بيماري سلياك تقدم       مي رسد در ا  
هر چند كه اين مسأله نياز به بررسي هاي بيشتر         . داشته باشد 

 در جامعة بيماران     ١و به ويژه بررسي شيوع ديابت نوع            
به نظر مي رسد كودكاني كه هم ديابت و . مبتلا به سلياك دارد

ديابت هم سلياك دارند، زودتر از كودكان غيرسلياكي، علايم          
 از طرف ديگر در يك مطالعة گسترده            ٩.را نشان مي دهند   

چنين مطرح شده است كه شيوع سلياك در بيماران ديابت              
 به طور معني داري با مدت زمان ابتلا به ديابت و زمان            ١نوع  

 اين نكتة مهم در اصل زمان         ١١،١٩.شروع ديابت مرتبط است    
در . ش مي طلبدانجام غربالگري براي بيماري سلياك را به چال       

برخي مطالعات چنين مطرح شده است كه مدت زماني براي            
مشخص شدن بيماري سلياك لازم است؛ براي نمونه در يك           
مطالعه از بين بيماران ديابتي كه بيماري سلياك آنها در يك             
دورة دو سالة پيگيري تشخيص داده شده بود، تنها در نيمي            

 تشخيص داده شده    از آنها در آغاز بررسي، بيماري سلياك       
 برخي ديگر اين نظريه را مطرح ساخته اند كه مثبت             ١٠.است

 در آغاز ديابت حساسيت زيادي براي تشخيص         AGAشدن  
بيماري سلياك دارد ولي در بيماراني كه از تشخيص ديابت            

 اغلب نشانة بيماري    AGAآنها يك سال مي گذرد، مثبت شدن       
گري مكرر در طي      بنابراين توصيه به غربال     ٢٠.سلياك  است  

 .حداقل يك سال بعد از تشخيص ديابت شده است

در نهايت مي توان چنين نتيجه گيري كرد كه شيوع بيماري     
 در مطالعة ما نيز      ١سلياك در بيماران مبتلا به ديابت نوع           

مشابه ساير مطالعات است و بنابراين توصيه به غربالگري           
ز  در طي يك سال بعد ا            AEA و     AGAبا آزمون هاي     

 .تشخيص ديابت منطقي به نظر مي رسد

i- Coincidence 
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