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  چكيده
چندين مطالعه غير ايراني، اين موضوع در  در 1شيوع بالاي بيماري سلياك در بيماران مبتلا به ديابت نوع با وجود  :سابقه و هدف

 در شمال غرب 1 هدف اين مطالعه بررسي شيوع بيماري سلياك در بين بيماران مبتلا به ديابت نوع .كشورمان كمتر بررسي شده است
 .است) tTGA(بادي ترانس گلوتاميناز بافتي با استفاده از آزمون آنتيايران 

 فرد سالم  بدون سابقه ديابت، بيماري خودايمني و يا 150 و1 بيمار ديابتي نوع 100 ،شاهدي -در اين مطالعه مورد: يسروش برر 
 قرار tTGAروه مورد و گروه شاهد تحت آزمون تمامي افراد گ. بررسي شدندسلياك به عنوان گروه شاهد تبط با هاي مرديگر بيماري

 مثبت و افراد با tTGAافراد . گيري قرار گرفت مورد اندازهIgA تام سرم نيز به منظور تشخيص افراد دچار كمبود IgAهمچنين . گرفتند
  . از قسمت فوقاني لوله گوارش ارجاع شدند  براي انجام آندوسكوپيIgAكمبود 
 3فقط ). p =02/0(مثبت بود )  درصد2 (شاهد گروه فرد 3و )  درصد8 (1 بيمار مبتلا به ديابت نوع 8 در tTGAنتيجه آزمون  :هايافته

درجاتي از آتروفي آنها  مثبت، براي انجام بيوپسي از دئودنوم رضايت دادند كه همه tTGA با آزمون 1نفر از افراد مبتلا به ديابت نوع 
  منفي بودtTGAداري كمتر از موارد  بطور معنيي مثبت ديابتtTGAميانگين سني افراد . دندپرزهاي روده را در اين قسمت نشان دا

.  مثبت در گروه مورد، سابقه اسهال مزمن را گزارش نكردندtTGAهيچ كدام از افراد ). 83/0- 52/13:  درصد95، فاصله اطمينان 17/7(
و بيماري خودايمني ) p=006/0( داري از نظر سابقه اسهال مزمن معنياختلاف.  نداشتندIgA مثبت، كمبود tTGAكدام از افراد هيچ

)001/0=p (  وجود داشت و گروه شاهد 1بين افراد مبتلا به ديابت نوع . 

شود كه تمام توصيه مي،  در شمال غرب ايران1شيوع بالاي بيماري سلياك در بيماران مبتلا به ديابت نوع با توجه به : گيرينتيجه
 .شوند از نظر وجود بيماري سلياك بررسي tTGAهاي سرولوژيكي مناسب مانند  با استفاده از تست1تلا به ديابت نوع افراد مب

  .)tTGA(گلوتاميناز بافتي بادي ترانس، آنتي1سلياك ، ديابت نوع  :واژگان كليدي
  

  1مقدمه
، يك اختلال خودايمني مزمن با درجات مختلفي        1ديابت نوع   

 هـاي باشد كه در نتيجـه تخريـب سـلول        ولين مي از كمبود انس  
                                                 

  ، نسرين شريفيدانشكده بهداشت و تغذيه، دانشگاه علوم پزشكي تبريز، تبريز: نويسنده مسئولآدرس 
)email: n_sharifi_nutr @ yahoo.com  (  

  12/12/1386: تاريخ دريافت مقاله
  25/9/1387 :تاريخ پذيرش مقاله

آيـد و    پانكراس ناشي از واكنش خودايمني به وجـود مـي          بتاي
 بـا ديگـر     1ديابت نوع   ). 1( كندمعمولاً در افراد جوان بروز مي     

بيمـاري سـلياك    . هاي خود ايمني نيز در ارتباط اسـت       بيماري
يت يك انتروپاتي با منشأ خود ايمني است كه به وسيله حساس          

به گلوتن، پروتئين موجود در گندم، جو، جـو دوسـر و چـاودار              
شـود و توسـط آسـيب وارده بـه مخـاط روده قابـل               ايجاد مـي  

بيماري سلياك در فرم كلاسـيك خـود بـا          ). 2(تشخيص است   
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اي مثـل اسـهال و اسـتفراغ    هاي سوء جذب روده  م و نشانه  يعلا
 يا پنهان نيز تواند به فرم خاموش  با اين حال مي   . يابدتظاهر مي 

، مخـاط   )Marsh) 3بر اساس طبقه بنـدي      . وجود داشته باشد  
تواند نرمال بوده يا تغييراتي را از اختلالات خفيـف          دئودنوم مي 

درمان بـا رژيـم     . تا آتروفي شديد را در لايه مخاطي در برگيرد        
فاقد گلوتن باعـث بهبـود بـاليني و مخـاطي گـشته و افـزودن                

علائم . گرددث عود مجدد بيماري مي    گلوتن به رژيم غذايي باع    
ــاري، اســتئوپورز،   ــشنج، اخــتلالات رفت غيرگوارشــي شــامل ت

 ). 4( باشدمي  لنفوم ودرماتيت، ناباروري

 و بيماري سلياك نخستين بار در سال        1وجود توأم ديابت نوع     
ژنوتيپ مستعد مـشابهي در     ). 5( مورد توجه قرار گرفت      1954
در هـر دو بيمـاري      . د دارد شناسي هـر دو بيمـاري وجـو       سبب

ــيب ــر  آسـ ــه هتروديمـ ــوط بـ ــي مربـ ــذيري ژنتيكـ -HLAپـ

DQA10501,DQB10201 بـا توجـه بـه وجـود     ). 6(باشـد   مي
رسـد كـه    جايگاه ژنتيكي مشابه در هر دو بيماري، به نظر مـي          

 بيـشتر از جمعيـت      1سلياك در بيماران مبتلا به ديابـت نـوع          
اران مبـتلا بـه     شيوع گزارش شده سلياك در بيم     . عمومي است 

هـاي سـرولوژيك مختلـف در        با اسـتفاده از روش     1ديابت نوع   
در بين انواع مختلف    ). 7(باشد  ميدرصد   4/16 تا   6/0محدوده  

-بـادي هاي سرولوژيك براي غربالگري سلياك مانند آنتي      تست

، تـست   )EMA(اندوميزيال  و آنتي  ) AGA(گليادين  هاي آنتي 
افتي يكي از نـشانگرهاي حـساس       گلوتاميناز ب بادي ترانس آنتي

بيمـاري سـلياك خـاموش اسـت        مبتلا به   براي شناسايي افراد    
باليني بيماري سلياك در بين جمعيت عمـومي        تحت  فرم  ). 8(

ــي ــد  شــايع م ــون ســرولوژيكي مانن ــراي tTGAباشــد و آزم  ب
توانـد مـورد    تشخيص افراد در مرحله بدون علائم سـلياك مـي         

ندين مطالعه حساسيت و ويژگـي      در چ ). 9( استفاده قرار گيرد  
اين آزمون در مقايسه با موارد تثبيت شده با تست بيوپسي، به            

اين مورد  ). 10-12(گزارش شد   درصد   98 و    درصد 94ترتيب  
رسـد درمـان    از اين جهت داراي اهميت است كه به نظـر مـي           

 و بدون علائم با رژيم فاقد گلوتن 1بيماران مبتلا به ديابت نوع 
). 13( ي روي كنترل قنـد خـون و رشـد آنهـا دارد            اثرات مثبت 

هدف مطالعه حاضر، تعيين شيوع بيماري سـلياك در بيمـاران           
گلوتامينـاز بـافتي    بادي تـرانس   با استفاده از آنتي    1ديابتي نوع   

     .است
  

  مواد و روشها
 بيمار مبتلا به ديابت نـوع       100،   شاهدي -مطالعه مورد در اين   

ك غدد بيمارستان سينا وابـسته بـه         كليني مراجعه كننده به    1

 فرد سالم مراجعه كننده به      150و  دانشگاه علوم پزشكي تبريز     
مركز انتقال خون تبريز بدون سابقه ديابت، بيماري خود ايمني       

 سلياك به عنوان گـروه شـاهد        ابتبط  هاي مر و يا ديگر بيماري   
گيري به اين صـورت بـود كـه تمـام           روش نمونه . شدندبررسي  
. ن داراي پرونده سرپايي در مدت يك سال انتخاب شدند         بيمارا

افــراد شــركت كننــده در مطالعــه در رابطــه بــا خــصوصيات از 
م مـرتبط بـا سـلياك    ي ـهـا و علا  دموگرافيك و سـابقه بيمـاري     

ليتر نمونه  ميلي 5نامه،  پس از تكميل فرم رضايت    . پرسيده شد 
ــه شــد و پــس از   خــون  ــورد و شــاهد گرفت ــروه م ــراد گ از اف

نتريفيوژ و جدا كردن سرم، به دو ويـال انتقـال داده شـده و      سا
آزمـون   . قرار داده شد  گراددرجه سانتي  -20بلافاصله در دماي    

 با استفاده از الايزا     IgAاز نوع   ) tTGA(گلوتاميناز بافتي   ترانس
)ELISA (از  جام شد و    انtTGA         نوتركيـب انـساني بـه عنـوان 

 Eu-tTGورد اسـتفاده  كيـت تجـارتي م ـ  . ژن استفاده شدآنتي

IgA, Erospital, Triesteبـر اسـاس    و  ساخت كشور ايتاليا بود
 مثبت تلقي AU/ml   7استاندارد تعيين شده، مقادير بيشتر از

 كمبـود   مبتلا بـه   براي غربالگري بيماران     tTGAآزمون  . گرديد
IgA  از آن جا كه كمبود      . يست مناسب نIgA   درصد 3 تا   2 در  

 تـام سـرم     IgA، سـطح    )14( ياك وجود دارد  افراد مبتلا به سل   
گيـري قـرار    مورد اندازهtTGA بايست قبل از انجام آزمون مي
. شـد  كـاذب مـي    -اين كار باعث حذف نتايج منفـي      . گرفتمي

- در اين مطالعه به وسيله ايمونوتوربيديمتري اندازه       IgAسطح  

 IgA از نظـر كمبــود  ng/ml 70مقــادير كمتـر از  . گيـري شـد  
 مثبت و افراد مبـتلا بـه        tTGAافراد  . نظر گرفته شد  مثبت در   

 از لحاظ باليني مورد بررسـي قـرار گرفتـه و بـراي         IgAكمبود  
. انجام آندوسكوپي قسمت فوقاني لولـه گـوارش ارجـاع شـدند           

، توسط يك پاتولوژيست و بـدون اطـلاع از           هاي بيوپسي نمونه
) Marsh)3 هاي سرولوژيك، بـا اسـتفاده از معيـار    نتايج آزمون

هاي بدست آمـده، بـا اسـتفاده از     داده. مورد بررسي قرار گرفت   
-Mann و   دو كـاي  ،t-testهـاي آمـاري     آمار توصيفي و آزمـون    

whitney U  به وسيله نرم افزار آماري وSPSS  5/11 ويـرايش 
   . دار تلقي گرديد معنيp>05/0.  شدندتحليل

  
  هايافته
 زن و 58 (1بـت نـوع    ديامبتلا به بيمار 100 در  tTGAآزمون  

و در )  سـال 7-50 (8/21 ±86/8بـا ميـانگين سـني      )  مرد 42
بــا ميــانگين ســني   )  مــرد68 زن و 82( فــرد ســالم  150
 نفر  2 فرد ديابتي و     8  در .انجام شد )  سال 50-4 (07/9±9/28

 بيمـار   p .(8 =023/0(مثبـت بـود     نتيجه آزمون   از گروه شاهد    
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 مثبـت   tTGA زن   5و   مـرد    3  شامل    ) درصد 8 (1ديابتي نوع   
 ) درصـد  2( فرد گـروه شـاهد       150 نفر از    3بودند در حالي كه     

 برخـي   1جـدول   .  زن نتيجه مثبـت داشـتند      2 مرد و    1 شامل
 1 خصوصيات دموگرافيك و باليني بيماران مبتلا به ديابت نوع        

از نظر جنس تفاوت    . دهدرا در مقايسه با گروه شاهد نشان مي       
بـا ايـن حـال      .  شاهد ديـده نـشد     داري بين گروه مورد و    معني

داري بـالاتر از گـروه      ميانگين سني گروه شاهد به طـور معنـي        
، سـابقه اسـهال     1بيماران ديـابتي نـوع      ). p>001/0(مورد بود   

را بيشتر از   ) p=001/0(و بيماري خودايمني    ) p=006/0(مزمن  
نفر از بيماران ديـابتي     )  درصد 4( 4. گروه شاهد گزارش كردند   

كمبـود  )  درصـد  3/1( نفر گـروه شـاهد       150نفر از    2 و   1نوع  
IgA   داشتند )NS .(كدام از افراد    هيچtTGA       مثبـت در هـر دو 

  . نداشتندng/ml 70 كمتر از IgAگروه، تيتر 
  

 در 1 خصوصيات جمعيتي و باليني بيماران ديابتي نوع - 1جدول 
  مقايسه با گروه شاهد

p-value گروه شاهد  گروه مورد
اد افرادتعد 100 150 

NS* 82/68 58/42 )مرد/ زن(جنس  
001/0 1/9±9/28 †9/8± 9/21  ) سال(سن 

001/0< 8/10±5/77 †75±9/184  ) mg/dl(قند خون ناشتا 

NS 2/148 4/96  كمبودIgA) منفي/مثبت( 

 )منفي/مثبت(سابقه اسهال مزمن  5/95 150 006/0

NS 10/140 10/90  منفي/مثبت(سابقه كمخوني( 

001/0 )منفي/مثبت(سابقه بيماري خودايمني  7/93 0/150
 *

Not significant 
  انحراف معيار±ميانگين †

 
 مثبت را در مقايسه با      tTGA برخي خصوصيات افراد     2جدول  

. دهـد  نـشان مـي    1 منفي در بيماران ديابتي نـوع        tTGAافراد  
داري كمتـر از     مثبت به طور معني    tTGAميانگين سني موارد    

 : درصـد  95، فاصـله اطمينـان      17/7(  منفـي بـود    tTGAافراد  
همچنين ميـانگين سـن تـشخيص ديابـت در          ). 52/13-83/0

tTGA ها كم تر از موارد       مثبتtTGA  منفي بود ) NS( .  سـابقه
 مثبت گزارش شـد     tTGA مورد   8درماتيت فقط در يك نفر از       

)001/0=p .(    از بين مواردtTGA       مثبت و افراد مبتلا به كمبود 
IgA   نفر كه همگي     3فقط tTGA    بـراي انجـام     ، مثبـت بودنـد 

در همـه ايـن افـراد       . بيوپسي از مخاط دئودنوم رضـايت دادنـد       
مـشاهده  درجاتي از آتروفي كامل يا نسبي در پرزهاي دئودنوم          

   .شد
  

 tTGA مثبت در مقايسه با افراد tTGA خصوصيات افراد -2جدول 
  1منفي در بيماران ديابتي نوع 

p tTGAي  منف tTGAمثبت   

تعداد افراد 8 92 
NS* )مرد/ زن(جنس  5/3 53/39

027/0 88/8± 4/22  ) سال(سن  5/5±3/15†

NS 2/77±7/185 †8/36±4/172  ) mg/dl(قند خون ناشتا 

NS 4/88 0/8  كمبودIgA) منفي/مثبت( 

NS 5/87 0/8  منفي/مثبت(سابقه اسهال مزمن( 

NS 10/82 0/8  منفي/بتمث(سابقه كمخوني( 

NS 6/86 1/7  منفي/مثبت(سابقه بيماري خودايمني(
001/0  )منفي/مثبت(سابقه درماتيت  1/7 0/92

NS 29/63 1/7  منفي/مثبت(سابقه كتواسيدوز( 
 *

Not significant 
  رانحراف معيا±ميانگين †

 
  بحث

در مطالعه حاضر، شيوع بيماري سلياك در بيمـاران مبـتلا بـه             
 تعيـين    درصـد  tTGA   ، 8اسـتفاده از آزمـون       بـا    1ديابت نوع   

 tTGAداري از نظـر فراوانـي افـراد         گرديد كـه اخـتلاف معنـي      
مطالعـات انجـام    . مثبت بين گروه مورد و شاهد وجـود داشـت         

شده در كشورهاي غربي و همچنين در كشورهاي آفريقـايي و           
خاورميانه نتايج متفاوتي را از نظر شـيوع بيمـاري سـلياك در             

در كـشورهاي   .  نـشان دادنـد    1ان بـه ديابـت نـوع        بين مبتلاي 
هاي سرولوژيك، شـيوع    اروپايي و آمريكايي با استفاده از آزمون      

  درصد8 تا 1  در محدوده 1سلياك در بين بيماران ديابتي نوع       
 كودك  113در مطالعه اخير در انگلستان از       ). 15(گزارش شد   

 از نظـر    ) درصـد  2/6(  نفـر  7،  1و نوجوان مبتلا به ديابت نـوع        
از درصـد    3/12بـه عـلاوه     ). 16(بادي مثبت بودنـد     تست آنتي 

، از نظر وجود سـلياك      1كودكان دانماركي مبتلا به ديابت نوع       
مقـادير بـه دسـت آمـده از شـيوع           ). 17(مثبت گزارش شدند    

. سلياك بطور قابل توجهي در كشورهاي افريقـايي بـالاتر بـود            
  درصد 3/16 و   3/21 بشيوع سلياك در ليبي و الجزاير به ترتي       

كودكــان مبــتلا بــه درصــد  9/20در عربــستان ). 18،19( بــود
). 20(داشـتند   سـلياك   ، تست سرولوژيك مثبـت      1ديابت نوع   

مـشابه شـيوع    )  درصـد  8(شيوع اين بيماري در مطالعه حاضر       
بـا  . هاي سرولوژيك در كشورهاي اروپايي است      تست باسلياك  

 بالاتر از مطالعات قبلي در اين وجود مقدار به دست آمده نسبتاً
در مطالعـه   . باشـد  مـي  1 نـوع    يايران در بين بيمـاران ديـابتي      

ــاران   ــهبازخاني و همك ــون )21(ش ــادي  – IgA، آزم ــي ب  آنت
دو . بيمــاران مثبــت بــوددرصــد  4/2 ، در (EMA)انــدوميزيال
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افراد مبـتلا   در  مطالعه ديگر در ايران، شيوع بيماري سلياك را         
) گروه شـاهد (و افراد بدون ديابت ) وه موردگر (1به ديابت نوع  

 بيمـار   80از  درصد   8/3در يكي از اين مطالعات،      . كردمقايسه  
، تست سرولوژيك مثبت از نظر بيمـاري سـلياك          1ديابتي نوع   

از بيماران مبـتلا بـه   درصد  3/3 در مطالعه ديگر  .)22(د  شتندا
بـا ايـن وجـود      ). 23( مثبـت بودنـد      tTGA،  1به ديابـت نـوع      

داري رخلاف مطالعه حاضر، در اين مطالعـات اخـتلاف معنـي          ب
شـيوع بـالاتر بيمـاري    . بين گروه مورد و شاهد وجـود نداشـت      

توانـد  سلياك در اين مطالعه در مقايسه با مطالعات قبلـي مـي           
مطالعه  .ناشي از شرايط انجام مطالعه و روش به كار رفته باشد          

ابراين برخـي   بن ـ. حاضر در شمال غرب ايران انجام شده اسـت        
تواند علت اخـتلاف در نتـايج       فاكتورهاي ژنتيكي و محيطي مي    

 tTGAدر اين مطالعـه از آزمـون        به علاوه   . به دست آمده باشد   
-استفاده شده است، در حالي كه در مطالعات قبلـي از آزمـون            

 ، IgA-tTGA.  اســتفاده گرديــده اســتEMA يــا AGAهــاي 
 98 و    درصـد  94(آزمون سرولوژيكي با حساسيت و ويژگي بالا        

 اسـتفاده   ELISAچرا كه در آن از روش الايزا        . باشدمي) درصد
 در  د،مي شود كه در بيان و تفسير نتايج، خطاي كمتري را دار           

 روشي بر پايه ايمونو فلورسنس است كه        EMAحالي كه روش    
يج در برخواهد داشت    گر را در بيان و تفسير نتا      خطاي مشاهده 

تـر بيمـاري    رسـد كـه شـيوع پـايين       اين طور به نظر مي    ). 12(
 در مطالعات قبلي در واقع بـه        1سلياك در بيماران ديابتي نوع      

دليل برآورد پايين ميزان حقيقي اين شـيوع در بـين جمعيـت      
در مطالعه حاضر نيز ممكن است شيوع به دسـت آمـده             . است
چنانچـه تمـام افـراد      . آورد شده باشد  تر از مقدار واقعي بر    پايين

tTGA        مثبت و افراد با كمبـود IgA        تحـت بيوپـسي دئودنـوم  
گرفتند، ممكن بود كه ميزان فراواني به دست آمـده از           قرار مي 
 tTGAبا وجودي كه تمـام افـراد        .  نيز فراتر رود    درصد 8مقدار  

مثبت در اين مطالعه مـورد بيوپـسي دئودنـوم قـرار نگرفتنـد،              
)  درصـد  3(أييد شده توسط بيوپسي در مطالعه حاضـر         شيوع ت 

) 24( ) درصـد  86/0( هنوز هم در مقايسه با جمعيـت عمـومي        
 .بالاتر است

از آنجا كه در ايـن مطالعـه، گـروه شـاهد مـي توانـد نمايـانگر                  
جمعيت عمومي باشد و در جمعيت عمومي بيماري سلياك در          
هــر ســني، چــه ســنين كــودكي و نوجــواني و چــه در طــول  

، )25-4،27(  بـروز يكـساني دارد     ،زرگسالي و حتي سـالمندي    ب
دار گروه شاهد در مقايـسه بـا گـروه          ميانگين سني بالا و معني    

دار مـشاهده   تواند باعث ايجاد خلل در تفـاوت معنـي        مورد نمي 
  .شده بيماري سلياك در بين دو گروه گردد

 مثبـت   tTGA ديابت در افـراد      تشخيصدر مطالعه كنوني سن     
 منفي بود، اما اين اختلاف از لحاظ آماري         tTGAز افراد   كمتر ا 
 مثبـت بـه طـور       tTGAبا اين حال سـن افـراد        . دار نبود معني
اين مشاهدات در   .  منفي بود  tTGAتر از افراد    داري پايين معني

 است كه در آنها نشان داده شـد خطـر           ايتوافق با چند مطالعه   
تـر   در سنين پايين   1ابتلا توأم به بيماري سلياك و ديابت نوع         

  ). 17،28،29( باشدبيشتر مي
درماتيت يكي از علائم بيماري سـلياك اسـت كـه بـويژه بـين               

 يـك در اين مطالعه ). 8(باشد  سالگي رايج مي   40 تا   15سنين  
 مثبـت، سـابقه درماتيـت       tTGA)  درصـد  5/12( نفـر    8نفر از   

بين موارد مثبت و منفـي از نظـر سـابقه           ). p=001/0(داشتند  
داري وجود نداشت و اختلاف     يماري خودايمني اختلاف معني   ب

توانـد بـه    بين گروه مـورد و شـاهد مـي         دار مشاهده شده  معني
هاي خـود ايمنـي در بـين        وسيله اين حقيقت كه خطر بيماري     

 توجيـه   ، در حال افـزايش اسـت      1بيماران مبتلا به ديابت نوع      
  ).30(گردد 

يج در بين بيماران مبتلا     اسهال مزمن نيز يكي ديگر از علائم را       
 مثبت در ايـن  tTGAبه سلياك است، اما هيچ كدام از بيماران      

همـان طـور كـه      . مطالعه سابقه اسهال مزمن را گزارش نكردند      
 قـادر بـه غربـالگري سـلياك         tTGAقبلاً نيز اشاره شد، آزمون      

خاموش است و افراد مبتلا به فرم پنهان يـا خـاموش سـلياك،        
علاوه بر ايـن، گنـدم      ). 31(باشند  سهال مي فاقد علائمي مثل ا   

ترين اجزاء تشكيل دهنده رژيم غذايي در كشور ما         يكي از مهم  
هـاي موجـود    رود و بنابراين مواجهه بالا با پروتئين      به شمار مي  

در آن باعث القاء درجاتي از تحمل ايمني شده و واكنش ايمني 
ز بيمـاري   تـري ا  را تعديل كرده و منجر به بـروز علائـم ملايـم           

تواند بـه عنـوان مـانعي بـراي         شود و همين امر مي    سلياك مي 
هـاي  تشخيص به موقع بيماري باشد و لزوم حمايـت از برنامـه           

 را از نظـر وجـود بيمـاري         1غربالگري مبتلايان به ديابت نـوع       
دار از نظـر سـابقه اسـهال    اخـتلاف معنـي   . سلياك آشكار سازد  

توانـد نتيجـه    هد نمـي  مزمن بين بيماران ديـابتي و گـروه شـا         
دار بين دو گروه از لحاظ سني باشد، چرا كـه در            اختلاف معني 

مطالعه كنوني ارتباطي بين سن و سابقه اسهال مزمن مشاهده          
توانـد ناشـي از     دار مـي  به احتمال زياد اين اختلاف معني     . نشد

.  باشـد  1شيوع بالاي اسهال مزمن در افراد مبتلا به ديابت نوع           
Lysyنــشان دادنــد كــه اســهال ديابتيــك و ) 32(ان  و همكــار

اسهال با منشأ غير ديابتي شيوع بالايي در بين بيمـاران مبـتلا         
ترين علل اسهال غيرديابتي     دارد و يكي از رايج     1به ديابت نوع    

  . درماني است-در اين افراد، دارو
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مطالعه حاضر از نوع مقطعي بود و براي تشخيص دقيق شـيوع            
، مطالعـات طـولي     1بتلايان به ديابت نوع     بيماري سلياك در م   

به علاوه تأثيرات رژيم فاقد گلـوتن       . شودنگر پيشنهاد مي  آينده
در اين بيماران درايران، مورد تحقيق قـرار نگرفتـه اسـت و يـا               

بنـابراين پيـشنهاد    . اطلاعات محدودي در اين مورد وجود دارد      
 مدت  شود كه مداخلات باليني و تصادفي كنترل شده كوتاه        مي

و بلند مدتي به منظور تحقيق اثرات رژيم فاقد گلوتن، طراحي           
از آن جا كه بيشتر بيماران مبتلا به سلياك فاقـد علائـم             . شود

كننـد كـه    باشند، بسياري از مطالعات پيشنهاد مـي      بيماري مي 
 2 در هنگام تـشخيص ديابـت و هـر           1مبتلايان به ديابت نوع     

 سرولوژيكي از نظر وجـود   هايسال پس از آن، به وسيله آزمون      
بنـابراين  ). 30،33،34( بيماري سلياك مورد بررسي قرار گيرند     

تواننـد از   تـري مـي    در سنين پايين   1افراد مبتلا به ديابت نوع      
مند شده و سطح كيفيت زنـدگي       مزاياي رژيم فاقد گلوتن بهره    

  .در آنها ارتقاء يابد
 بيمـاران   اين مطالعه شيوع بـالاي بيمـاري سـلياك را در بـين            

 در مقايسه با جمعيت عمومي در شـمال         1مبتلا به ديابت نوع     
شود كه تمام افراد مبتلا به      توصيه مي لذا  . غرب ايران نشان داد   

هاي سرولوژيكي مناسب مانند     با استفاده از تست    1ديابت نوع   
tTGAمورد بررسي قرار گيرند  . 
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