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  گليادين در بيماران ديابتي   ضدپادتن  شيوع
 

   تحقيقات غددPhD  :شهين ياراحمدي
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران و متابوليسميزر  تحقيقات غدد درونمركز استاد ، فوق تخصص غدد درون ريز، :*باقر لاريجاني
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهرانو متابوليسم ريز درونمحقق مركز تحقيقات غدد  دكتري علوم آزمايشگاه،  :ابراهيم جوادي

  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران و متابوليسمريز  تحقيقات غدد درونمركزريز،  استاد، فوق تخصص غدد درون :حق محمدحسن باستان
  ن، دانشگاه علوم پزشكي تهرا و متابوليسمريز تحقيقات غدد درون مركزريز،  استاد، فوق تخصص غدد درون :محمد پژوهي

  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران مركز تحقيقات گوارش،فوق تخصص گوارش, استاد :زاده رضا ملك
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهرانو متابوليسمريز  درون محقق مركز تحقيقات غدد ،اپيدميولوژيست  :محمود محمودي
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهرانبوليسمو متاريز  درونمحقق مركز تحقيقات غدد  دكتري علوم آزمايشگاه،  :عليرضا شفائي

  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران و متابوليسمريز  تحقيقات غدد درون مركزريز  غدد درونيدستيار فوق تخصص :محمدرضا مهاجري تهراني
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهرانو متابوليسمريز  درون محقق مركز تحقيقات غدد ،كارشناس آزمايشگاه  :علي رجبي
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهرانو متابوليسمريز  درون محقق مركز تحقيقات غدد ،كارشناس آزمايشگاه  :هاديمحمد فر

  

  چكيده
 كه يكديگر مربوط هستند ا كروموزومي يكسان بجايگاههاي و HLA1 نظرنشانگرهاي از 1بيماري سلياك و ديابت نوع : مقدمه

اين مطالعه براي بررسي  .باشدشبيه ده زيادي از زير گروههاي جمعيتي در عبا يكديگر ممكن است علت وقوع اين دو اختلال 
هاي  در بيماران ديابتي شهر تهران و تعيين اينكه آيا يافته ) در بيماري سلياكنشانگريك ( ضدگليادين پادتنشيوع مثبت بودن 

  .شود يا خير، طراحي گرديد  تكرار ميين مثبت در بيماران ديابتي در مطالعه ما نيزدگليا گزارش شده در مورد افزايش آنتي
.  نفر آنها زن بودند110شركت كردند كه ) 2 نفر با ديابت نوع 130 و 1 نفر با ديابت نوع 52( نفر 182 در اين مطالعه :اهروش

 از هر بيمار يك نمونه.  سال بود65–42 2 سال و در گروه ديابت نوع 5/29–3 1محدوده سني بيماران در گروه ديابت نوع
لازم به ذكر است تمام بيماران در .  شدبررسي ضدگليادين IgG2 روش ايمونوفلورسانس غيرمستقيم از نظر اخون تهيه و ب

  . گيري فاقد علائم گوارشي بودند زمان نمونه
مثبت بودن شيوع .  ضدگليادين مثبت بودIgG) %5/1 (2 بيمار با ديابت نوع دوو ) %9/1 (1در يك بيمار با ديابت نوع : ها يافته
  .  است%064/0 ضدگليادين در افراد سالم دهنده خون در شهر تهران  پادتن
 برابر بيشتر از جمعيت عادي در شهر تهران 24 و 30 به ترتيب 2 و 1گليادين در بيماران ديابتي نوع  شيوع آنتي: گيري نتيجه

حساسيت علت   به.ان ديابتي سازگار و متناسب استاست كه اين با گزارش ساير مناطق در مورد شيوع بيماري سلياك در بيمار
 سنجش با اما) آل نسبت به ايده (شود ميكمتر استفاده از آن  ،گليادينضدبادي  آنتي %) 80هر دو حدود (و ويژگي نسبتاً كم 

 مناسب هاي غربالگري زيرگروههاي جمعيتي  و براي برنامهاستسريع و ارزان قيمت يك روش  ايمونوفلورسانس غيرمستقيم
  . نمود آن را براي همه بيماران ديابتي در معرض خطر توصيه توان مي و باشد مي

  

   شيوع، غربالگري،گليادين پادتن ضد  ، بيماري سلياك،ديابت قندي: ها واژهكليد

                                                 
1 Human leukocyte antigens 
2 Immunoglobulin G 

 ؛8026902-3:  تلفن؛مركز تحقيقات غدد درونريز و متابوليسم،  طبقه پنجم، بيمارستان دكتر شريعتي،خيابان كارگر شمالي :نشاني *
 emrc@sina.tums.ac.ir:  پست الكترونيك؛8029399: نمابر

 مقاله پژوهشي
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}  PAGE{  ضد گليادين در بيماران ديابتيپادتنشيوع 

  مقدمه
بيماري سلياك اختلالي است كه با سوء جذب، ساختمان 
غيرطبيعي پرزهاي روده باريك و عدم تحمل گلوتن 

تواند از يك سوء   باليني مينمودهاي). 1(شود  خص ميمش
اي   بدون علامت با مخاط رودهشكلجذب آشكار تا يك 

خودپادتن  كه فقط با شكلصاف در هيستوپاتولوژي يا يك 
(autoantibody) هاي داخل  مثبت يا با افزايش لوكوسيت

بيماري  ).2(شود، متفاوت باشد  تليالي مشخص مي اپي
  خودايمني صورت به بيماران بيشتردر  1ديابت نوع 

(autoimmune)  بتاياست كه با تخريب سلولهاي 
پانكراس و در نتيجه عدم تحمل گلوكز و وابستگي به 

اين بيماري همچنين با افزايش . گردد انسولين مشخص مي
 خودايمنيبيماريهاي نمودهاي هاي مختلف و  خودپادتن

 آتروفيك و بيماري يديت مزمن، گاستريتيديگر مانند تيرو
  ).3(سلياك همراه است 

از  و بيماري سلياك اختلالاتي هستند كه 1ديابت نوع    
زمينه ژنتيكي مستعدكننده شباهتهايي دارند كه با نظر 
 همراه خودايمنيهاي   و پديدهHLA 2هاي كلاس  ژن آنتي

 با زيادياما شيوع آنها از نظر جغرافيايي تفاوت ) 3(هستند 
 و بيماري سلياك هر دو با 1ديابت نوع  . رديكديگر دا

HLA-DQA1) 5،1(،  DQB1 )4  ( HLAB8 و DR3 ) 3 ( و
HLA DQ2 اي احيهنهوستون و همكاران  .همراه هستند 

 (locus)ژنگاه عنوان يك   را به26q15روي كروموزوم 
براي ژن بيماري سلياك پيشنهاد كردند كه همچنين احتمالي 

ديابت ابتلا به  براي استعداد حتماليا ژنگاهاين ناحيه يك 
 و ممكن است در وقوع همزمان سلياك و هست نيز 1نوع 

 شيوع بيماري سلياك در .)6(مؤثر باشد  نيز 1ديابت نوع 
و اين بيماري شايعترين ) 7(افراد سالم ايراني نسبتاً بالاست 
بيماري سلياك در ). 8(باشد  علت اسهال مزمن در ايران مي

ميزان ). 15–9( بسيار شايعتر است 1ابتي نوع بيماران دي
.  از كشوري به كشور ديگر متفاوت است1بروز ديابت نوع 

، )17 ،16(شيوع بيماري سلياك در بيماران ديابتي در آلمان 
) 19(و اسپانيا ) 15(، استراليا )18(، اسكاتلند )10( فرانسه

اين بيماري در از  يشيوع بيشتر.  گزارش شده است3%–1
، انگلستان )20 ،10(در ايتاليا ) %3/10–3/2( ديابتي راداف
گزارش ) 11(و آمريكا ) 23 ،22(، كانادا )12(، اسپانيا )21(

بيشترين ميزان شيوع سلياك در بيماران ديابتي  .شده است
  ).12(نگر الجزيره گزارش شده است در مطالعه آينده

ممكن است در سرم بيماران  AGA1 پادتن ضدگليادين   
 سلياك (subclinical)مبتلا به بيماري آشكار يا فروباليني 

% 8/7 تا 6/2در گزارشهاي مختلف ). 24(نيز يافت شود 
ضد ) بادي اتوآنتي( خودپادتن 1بالغين مبتلا به ديابت نوع 

اند و در اغلب آنها  اندوميزيوم يا ترانس گلوتاميناز داشته
چه بيشتر بيماري سلياك با بيوپسي اثبات شده است؛ اگر
، 25(اند  آنها فاقد علائم باليني واضح بيماري سلياك بوده

كودكان والدين ديابتي نوع % 5/3براساس يك مطالعه ). 26
اند و شيوع بيماري با افزايش سن بيشتر   سلياك داشته1

لازم به ذكر است كه سن شروع ديابت يا ). 5(شده است
گيرد  نميشدت آن تحت تأثير وجود يا نبود سلياك قرار 

و سلياك، خودايمني فرد را عليه ديابت تشديد ) 25(
 بعد از شروع ديابت ايجاد   خودپادتن كند زيرا معمولاً نمي
  ).27(گردد  مي
شكلهاي آتيپيك و خاموش بيماري سلياك در بيماران    

 گزارش شده است و غربالگري سرولوژيك 1ديابتي نوع 
 ،10(يد باشد ممكن است براي تشخيص اين بيماران مف

گليادين  براي پادتن ضداز غلظت سرمي  ).22 ،20
  البته).30-28(غربالگري بيماري سلياك استفاده شده است 

 آزمون، يك %80با توجه به حساسيت و ويژگي حدود 
 ضدگليادين مثبت براي تشخيص قطعي بيماري پادتن

عنوان يك روش غربالگري  به). 29(سلياك كافي نيست 
تر   بسيار حساس2(EMA)زيال ي اندومپادتنغلظت سرمي 

براي تشخيص بيماري و ) %90–80حساسيت (است 
 پادتننسبت به %) 100(ويژگي بسيار بيشتري سلياك 

 پادتن بررسيبه هر حال  ).32، 31( ضدگليادين دارد
 و بنابراين باشد ميگليادين يك روش ارزان و سريع ضد

 در ست كههاي بزرگ مناسب ا براي غربالگري جمعيت
  .)33، 19، 13، 11(گونه نيست   اينEMA مورد

اين پرسش بود كه آيا ميزان به هدف اين مطالعه پاسخ    
 بالاتر از 2  و1 ضدگليادين در بيماران ديابتي نوع پادتن

  جمعيت عادي در شهر تهران است؟ 

                                                 
1 Antigliadin antibody 
2 Endomysial antibody 
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   ضد گليادين مثبت پادتن بيمار ديابتي با سه مشخصات -1جدول 

 
  ) نفر1 (1نوع  )فر ن2 (2نوع 

5/1%  9/1%  IgG-GA*مثبت  

 جنس   نفر زن1   مرد1 زن و 1

  سن   سال16  ) سال68(، مرد ) سال47(زن 
  به ديابت قنديمدت ابتلا    سال5  ) سال16(، مرد ) سال9(زن 

  علائم   بدون علامت   بدون علامت 
 G وبولين  پادتن ضدگليادين از نوع ايمونوگل*

  

  روشها
 مرد با ديابت 24 زن و 38( بيمار ديابتي 182العه در اين مط

. شركت داشتند) 2 مرد با ديابت نوع 48 زن و 82 و 1نوع 
 سال و 29–3، 1محدوده سني در بيماران گروه ديابت نوع 

  . سال بود65–42 2در گروه ديابت نوع 
  سازمان جهاني سلامتهمه بيماران براساس معيارهاي   
)WHO1(بندي شدند  طبقه) كننده در  از هر شركت). 34

براي ويزيت (طول مراجعه سرپايي به درمانگاه ديابت 
سپس همه . يك نمونه خون وريدي تهيه شد) معمول
ها به روش ايمونوفلورسانس غيرمستقيم از  نمونه

 ضد گليادين غربال شدند G (IgG)نظرايمونوگلوبولين 
ئم گيري فاقد علا تمام بيماران در زمان نمونه). 33(

 ءذب و سوء جسو(اي  گوارشي و اختلال عمده تغذيه
از هر بيمار قبل از شركت در مطالعه  .بودند) هاضمه
وسيله كميته  هنامه كتبي اخذ گرديد و مطالعه ب رضايت
پژوهش دانشگاه علوم پزشكي تهران تصويب در اخلاق 

  .شد
  

  ها يافته
  مثبت در گروه ديابت)IgG-GA(  ضد گليادين  پادتنشيوع
 .)1جدول ( بود %5/1 2 و در گروه ديابت نوع %9/1 1نوع 

 مثبت IgG-GAلازم به ذكر است كه هر سه بيمار 
  .علامت بودند بي

  

                                                 
1 World Health Organization 

  بحث
 مثبت در افراد سالم دهنده خون در تهران IgG-GAشيوع 

در اين مطالعه شيوع . )7 (گزارش شده است) %02/0(كم 
IgG-GA و بيماران %) 9/1 (1 مثبت در بيماران ديابتي نوع

. بيشتر از جمعيت عادي جامعه بود%) 5/1 (2ديابتي نوع 
 1 مثبت در بيماران ديابتي نوع (IgG-GA)آنتي گليادين 

طور واضح نسبت به افراد غيرديابتي شايعتر گزارش شده  هب
  ).38 ،36، 20، 14(است 

 مثبت IgG-GA ،2در اين مطالعه دو بيمار ديابتي نوع    
 مثبت، هر دو در بيماران IgA-GA و IgG-GAاخيراً . بودند

در مطالعات ديگر ). 36( گزارش شده است 2ديابتي نوع 
بوده % 3/0 2شيوع بيماري سلياك در بيماران ديابتي نوع 

  .اي اين عارضه ناشناخته است مكانيسم زمينه). 39(است 
ويژه نوع   بيمار ديابتي به250   در مطالعه ديگري كه در آن 

بود كه همگي % EMA IgA 4/2اشتند، شيوع  شركت د1
 ، در I بيمار مرحله 2بيوپسي دوازدهه در ). 40(زن بودند 

 بيماري سلياك IIIb و در يك بيمار مرحله II بيمار مرحله3
همچنين بيماران ديابتي مبتلا به سلياك داراي . را نشان داد

شيوع بيماري  . سن بالاتري نسبت به بيماران فاقد آن بودند
 در شهر تهران كمتر از 1سلياك در بيماران ديابتي نوع 
سلياك مانند آلمان اندك  ياكشورهاي ديگر با شيوع مشابه 

 .است) 41( و شيلي ) 10(، فرانسه )18(، اسكاتلند )16(
 مثبت در اين مطالعه علائم IgG-GAيك از افراد  هيچ

. واضح بيماريهاي شكمي يا سوء جذب را نشان ندادند
نيز ن مبتلا به سلياك بدون شكايت گوارشي قبلاً بيمارا
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}  PAGE{  ضد گليادين در بيماران ديابتيپادتنشيوع 

از بيماران % 22در يك مطالعه،  .)42، 10(اند  گزارش شده
 ارتباط ).10(علامت بودند  بيديابتي مبتلا به سلياك كاملاً 

 شيوع بيماري سلياك با زمان وقوع و مدت داري بين معني
اي ه  يافتهاما) 8( شده است  گزارش1ديابت نوع ابتلا به 

-IgGتر  شيوع پايين .ييد نكردأمطالعه ما اين موضوع را ت

GAمثبت در افراد سالم دهنده خون در شهر تهران  

در  .  ژنتيكي يا محيطي مربوط باشدعواملتواند به  مي

 در بيمارانبيماري سلياك با توجه به شيوع بالاتر نتيجه، 

صورت  بهغربالگري سرولوژيك ، 1ويژه نوع  ديابتي به
 اينكه آيا استفاده از .شود توصيه ميين براي اين بيماران روت

يك رژيم فاقد گلوتن باعث بهبود ديابت اين بيماران 
روشن شدن . شود يا خير هنوز مشخص نشده است مي

 به مطالعات 1بيشتر ارتباط بيماري سليك و ديابت نوع 
  .نگر نياز دارد بزرگتر و آينده
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