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 چکیده
خارج روده ای نظیر تظاهرات نورولوژیک نظیر تشنج،  بیماری سلیاک بیماری خود ایمنی است که علاوه بر عوارض گوارشی، عوارض مقدمه:

 میزان شیوع سلیاک در کودکان مبتلا به تشنج انجام شده است.  تعیینانسفالوپاتی، آتاکسی دارد، این مطالعه با هدف 

از این افراد است. انجام شده  ۱۳۹۵کودک مبتلا به تشنج در طی سال  ۱۰۰بر روی  توصیفی مقطعیاین مطالعه به صورت  مواد و روش ها:

بودند   TTgIGAدر آن ها بررسی شد. سپس تمامی افرادی که دارای سطوح افزایش یافته IgAنمونه خون تهیه و سطح ترانس گلوتامیناز بافتی 
 توزیع میانگین، صورت به 2۱نسخه  SPSS افزار نرم از استفاده با نتایج. تحت آندوسکوپی و بیوپسی جهت تایید تشخیص بیماری سلیاک قرار گرفتند

  .گرفت قرار تحلیل و تجزیه مورد  T-testآزمون با و فراوانی

  ساله مبتلا به تشنج مورد بررسی قرار گرفت. میانگین سنی این افراد ۱۸تا  2 و نوجوان کودک ۱۰۰در این مطالعه  یافته های پژوهش:

نفر از افراد مبتلا  ۳مبتلا بودند.  کمپلکس درصد نیز به تشنج پارشیال ۴6و  تونیک کلونیک به تشنج جنرالیزه انبیماردرصد  ۵۴ بود. سال ۱2/۱±۸/۱6
در میان افراد مبتلا به سلیاک  شیوعمثبت بودند.  -IgAtTgدارای  کمپلکس نفر از افراد مبتلا به تشنج پارشیال 2و  تونیک کلونیک به تشنج جنرالیزه

  درصد بود. ۵تشنج 
نورولوژیک به همراه علائم  توجه به همراهی سلیاک با تظاهرات نورولوژیک بهتر است بیمارانی که دارای علائم بابحث و نتیجه گیری: 

 هستند از نظر سلیاک مورد بررسی قرار گیرند.گوارشی 
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 مقدمه
( یک بیماری روده باریک به CDبیماری سلیاک)

واسطه سیستم ایمنی است که در افرادی که از نظر 
ژنتیکی مستعد هستند به دنبال مصرف گلوتن موجود 
در گندم، جو و جو دوسر سبب آسیب به مخاط روده 

بیماری باریک شده و خود را بروز می دهد، شیوع این 
. (۱)درصد متغیر است ۳/۱2تا  6/۱در سراسر جهان از 

بیماری سلیاک حاصل اثر متقابل میان گلوتن و سیستم 
 .(2)ایمنی، عوامل ژنتیکی و محیطی است

 بیماری شروع در مهمی نقش ذاتی سیستم ایمنی
 فاــــای لیاکـــس غیر به گلوتن حساسیت و سلیاک

 اثر یک به منجر اکتسابی ایمنی . پاسخ(۳)کند می
 شده انتخاب گلوتن پپتیدهای میان خاص بسیار متقابل

 (II HLA-DQ2/8)کمپلکس سازگاری بافتی کلاس و
 بیماری پاتوژنز نقش Tمحصور با آنتی ژن ها سلول 

فاکتور ژنتیکی ترین  مهم .(۳)کند می بازی را سلیاک
 ۴۰که حدود  HLA DQ2/DQ8 در بروز سلیاک

. از (۴)درصد شانس سلیاک را افزایش می دهد
لیاک ــــروز ســفاکتورهای محیطی زیادی موثر در ب

می توان به مورادی نظیر عفونت های ویروسی مثل 
روتاویروس اشاره کرد که خطر بروز سلیاک را در 

ماری سلیاک با ـــ. بی(2)کودکان افزایش می دهند
، ۱نی به خصوص دیابت نوع ــــبیماری ها خودایم

تیروئیدیت خودایمن، هپاتیت خودایمن، آدیسون و 
 . (۵-7)اط دارداسکلروز مولتیپل ارتب

ف وسیعی از تظاهرات ــــبیماری سلیاک طی
بالینی)اسهال شدید تا فاقد علامت( را در بر می گیرد. 
در کودکان علائن بالینی براساس گروه سنی متفاوت 
می باشد. در نوزادان سندرم سوء جذب غالب است. 

بی اشتهایی  اسهال با درد شکم، دیستانسیون، استفراغ،
از دیگر علائم بیماری سلیاک در کودکان  FTTو 

است. اختلالات خلقی و تاخیر تکامل شایع است، این 
با  تر و بالغین جوان معمولاً بیماری در کودکان بزرگ

علائم خفیف تری نظیر یبوست، آنمی، استئوپنی و 
 .(2،۸،۹)محدودیت رشد پیشرونده خود را بروز می دهد

بیماری های نورولوژیک در سلیاک بسیار همراهی 
ابتدا تصور می شد که بیماری سلیاک  شایع است. در

فقط با علائم گوارشی خود را نشان می دهد، اما با 

گذشت زمان علائم خارج روده ای نظیر تظاهرات 
نورولوژیک نیز در بیماران مبتلا به سلیاک مشاهده شد. 

افسردگی،  علائم نورولوژیک نظیر آتاکسی مغزی،
نوروپاتی محیطی و سردرد از علائم خارج روده ای 

دیگر از علائم  ییک (.۱۰-۱2،۳)تمرتبط با سلیاک اس
پاتوژنز آن به خوبی مهم نورولوژیک تشنج است که 

اساس مطالعات  میزان شیوع آن برشناخته نشده است و 
غیر ـــد متــــدرص 2/7تا  ۰انجام شده تا کنون از 

اساس مطالعه ای نشان داده شده  . بر(۱۳-۱۵)است
است که کودکان مبتلا به بیماری سلیاک در معرض 
خطر ابتلا به بیماری عوارض نورولوژیک نظیر سردرد، 

یماری ماده سفید نخاع می باشند نوروپاتی محیطی و ب
اما خطر بروز این عوارض نسبت به بزرگسالی کمتر 

 . (۱2)است
ارتباطی بحث برانگیز میان قرار گرفتن در معرض 

. (۱6)گلوتن و التهاب سیستم عصبی مشاهده شده است
به نظر می رسد پاتوفیزیولوژی اصلی تشنج در بیماری 

ا صرع و سندرم کلسیفیکاسیون های مغزی سلیاک ب
خیص سلیاک شامل ترانس ـــ. تش(۱7)مرتبط باشد

، آنتی بادی آنتی IgA( از نوع tTGگلوتامیناز بافتی)
( از DGPو پپتید گلیادین دآمینه شده) IgAاندومزیال 

 . (۱۸)است IgAو  IgGنوع 
در عمل اندازه گیری سطح سرمی آنتی بادی های 

IgA (ترانس گلوتامیناز بافتیanti-tTG یک روش )
بالگری عالی با حساسیت و اختصاصیت بالا و هزینه غر

کم است و به عنوان اولین تست غربالگری در بیماران 
مبتلا به سلیاک نهفته باید در نظر گرفت؛ اندازه گیری 

برای  IgAسطح آنتی بادی آنتی اندومزیال بافتی 
درصد اختصاصیت  ۹۸بیماران سلیاکی فعال دارای 

الای این تست بهتر است از است؛ اما به دلیل هزینه ب
آن به عنوان آزمایشی جهت تایید سلیاک استفاده 

 . (۳،۱۹)گردد
 استاندارد طلایی تشخیص سلیاک بیوپسی است، بر

معیارهای بیوپسی  ESPGHANاساس دستورالعمل 
  tTGشامل: علائم یا نشانه های سلیاک، سطوح بالای

نوبت بالاتر حد نرمال( و آنتی اندومزیال آنتی بادی  ۱۰)
. در مطالعات مختلف شیوع بیماری (۱۹)است مثبت

رصد د ۹تا  ۵/۰سلیاک در بیماران مبتلا به صرع از 
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متغیر است؛ این اختلاف می تواند ناشی از تفاوت در 
تعریف صرع یا تغییرات منطقه ای شیوع بیماری سلیاک 

که تاکنون مطالعات کمی در  با توجه به این. (2۰)باشد
انجام  یاکمورد ارتباط تشنج و افزایش خطر ابتلا به سل

میزان شیوع  تعییناین مطالعه با هدف  شده است
بر روی بیماران سلیاک در کودکان مبتلا به تشنج 

  بیمارستان امیرالمومنین)ع( زابل انجام شده است. 

 ها مواد و روش
در سال  توصیفی مقطعیاین مطالعه به صورت 

ساله که با شکایت  ۱۸تا  2بیمار  ۱۰۰انجام شد.  ۱۳۹۵
تشنج به کلینیک نورولوژی اطفال بیمارستان 
امیرالمومنین)ع( شهر زابل مراجعه کردند وارد این 

شکایتی از بیماری های بیمارانی که مطالعه شدند. 
و  داشتندگوارشی و علائم به نفع بیماری سلیاک 

داشتند از مطالعه غیرطبیعی معاینه عصبی بیمارانی که 
جهت تشخیص تشنج  ILAEاز گایدلاین  خارج شدند.

. جهت (۱۵)استفاده شدو انواع آن در این بیماران 
ترانس سرمی سطح اری سلیاک ــــغربالگری بیم

-IgA (tissue transglutaminaseگلوتامیناز بافتی 

IgA)  مطالعه اندازه گیری در تمام بیماران وارد شده در
 .مثبت در نظر گرفته شد ۱۰AUو مقادیر بیشتر از  شد

در آن ها مثبت  tTGآنتی بادی سپس در بیمارانی که 
جهت تایید تشخیص بیماری سلیاک تحت  بود؛ شده

قسمت دوم اندوسکوپی و نمونه برداری از مخاط 
 هیستوپاتولوژیاساس نتیجه  قرار گرفتند و بر دئودنوم

 . این بیماران تایید شد سلیاک در

این مطالعه توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم 
( Zbmu.1.REC.1396.290)کد اخلاق: پزشکی زابل

به تایید رسیده است و از والدین همه کودکانی که وارد 
مطالعه شدند رضایت آگاهانه کسب شد. اطلاعات به 

  SPSSاستفاده از نرم افزار  با دست آمده از این مطالعه
به صورت میانگین، انحراف معیار و فراوانی  2۱نسخه 

در دو  tTGآنتی بادی گزارش شد، برای مقایسه سطح 
با  T-testک و غیر مبتلا از آزمون گروه مبتلا به سلیا

 استفاده شد. ۰۵/۰سطح معنی داری کمتر از 

 یافته های پژوهش
بیمار مبتلا به تشنج   ۱۰۰در این مطالعه از مجموع 

نفر نیز مونث بودند. همه بیماران  6۵مذکر و نفر  ۳۵
 مبتلا به تشنج تحت درمان داروی ضد تشنج قرار

به ترتیب  بیماران مورد مطالعه گرفتند. میانگین سن 

 بود. سال  ۱2/۱±۸/۱6
 ،بیماری که مورد بررسی قرار گرفته بودند ۱۰۰از 

جنرالیزه  و تونیک کلونیک به تشنج  انبیماردرصد  ۵۴
نفر از  ۳نیز به تشنج پارشیال مبتلا بودند.  درصد ۴6

نفر از افراد مبتلا به  2افراد مبتلا به تشنج جنرالیزه و 
 مثبت بودند tTg-IgAپارشیال دارای کمپلکس تشنج 

که بیماری سلیاک در این افراد با بیوپسی روده تایید 
 ۵میزان شیوع سلیاک در بیماران مبتلا به تشنج  شد.

چه میزان شیوع بیماری  . اگر(۱ شماره )جدولدرصد بود
در  جنرالیزه تونیک کلونیکسلیاک در بیماران با تشنج 

بیشتر بود ولی این افزایش از کمپلکس پارشیال مقایسه 
 . (P>0.05نظر آماری معنی دار نبود)

 
 ویژگی های بیماران با تشنج مبتلا به سلیاک .۵شماره  جدول

 نوع تشنج جنسیت سن)سال( بیمار

 جنرالیزه تونیک کلونیک مذکر ۵ ۱

 جنرالیزه تونیک کلونیک مذکر 7 2

 جنرالیزه تونیک کلونیک مونث ۹ ۳

 کمپلکس پارشیال مونث ۴ ۴

 کمپلکس پارشیال مذکر ۳ ۵

 

 

 و نتیجه گیری بحث

سلیاک در در این مطالعه ما به بررسی میزان شیوع 
اساس مطالعات  کودکان مبتلا به تشنج پرداختیم، بر

انجام شده تاکنون میزان شیوع سلیاک در بیماران مبتلا 

، ۱7، 2۱-2۴)درصد متغیر است 2/7تا  ۵/۰به تشنج از  
بیماران مبتلا به  میزان شیوع سلیاک در (.۱۳،۱۵-۱۱

درصد بود که با مطالعات  ۵تشنج در این مطالعه 
Bashiri  وCasciato و با  (2۵)خوانی دارد هم
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اختلاف دارد،  Vascotto(2۵)و  Fois (2۱)مطالعات
این اختلاف می تواند ناشی از حجم نمونه متفاوت این 

در مطالعه  Vascottoای که  دو مطالعه باشد به گونه
بیمار مبتلا به تشنج را مورد بررسی قرار  ۱2۱۰خود 

میزان شیوع Bashiri(2۳ ). در ایران،  (2۵)داده است
اعلام درصد  6سلیاک در بیماران مبتلا به تشنج را 

 که با نتایج مطالعه ما مشابه است. کرده است
 ۱2 میان تشنج و Millichapاساس مطالعه  بر

دایمنی ارتباط معنی داری وجود دارد و در بیماری خو
برابر  ۵ کودکان با بیماری های خودایمنی خطر تشنج

. در خصوص ارتباط میان بیماری (26)افزایش می یابد
سلیاک و تشنج تاکنون نظریه های مختلفی ارائه شده 
 است. مکانیسم های خودایمنی به طور خاص و

 ، تشخیص(27)ها ینــــاسکولیت ها و کمبود ویتام
آنتی بادی های آنتی توموروال و آنتی گانگلیوزید در 
بیماران مبتلا به سلیاک با درگیری نورولوژیک، بروز 
تظاهرات بالینی حساسیت به گلوتن)تشنج، آتاکسی 
مخچه ای، نوروپاتی محیطی( و ارتباط احتمالی آن با 
حملات ایمنولوژیک به بافت عصبی از طریق تغییرات 

بود بالینی و کاهش سطح ـــبه ،(2۸،2۹)ونورودژنراتی
در  tTG-IgAو  IgAآنتی بادی های آنتی اندومزیال 

بیماران مبتلا به تشنج مقاوم به درمان پس از شروع 
افزایش سطح  و (27،۳۰،۳۱)رژیم غذایی فاقد گلوتن

آنتی کاردیولیپین و آنتی بادی ضد هسته ای در بیماران 
ان دهنده این است که ـــنش (2۳)نجـــمبتلا به تش

مکانیسم های خود ایمنی می توانند از علل بروز 
تظاهرات نورولوژیک در بیماران مبتلا به سلیاک باشند. 

و گرلین نیز در بروز  TNF-aچنین به نظر می رسد  هم
 TNFaد به صورتی که تظاهرات نورولوژیک نقش دارن

در موش ها باعث پیشگیری از تشنج می شود و در 
خاطی ندارند گرلین دارای ـــبود مـــبیمارانی که به

  (.26،۳2)ویژگی های ضد تشنجی است

جهت جلوگیری از عوارض بلند مدت سلیاک 
غربالگری سلیاک در میان بیماران مبتلا به تشنج از 

چنین نقش  مـــه ت،ـــاهمیت بالایی برخوردار اس
ذایی فاقد گلوتن در ـــده رژیم غـــمحافظت کنن

نی و کنترل تشنج توصیه شده ـــبیماری های خودایم
 . (2۴)است

سلیاک در بیماران  در این مطالعه که با توجه به این
مبتلا به تشنج شایع است توصیه می شود بیمارانی که 

زمان علائم گوارشی نیز  به تشنج مبتلا هستند و هم
نج مقاوم به ـــتلا به تشـــشکایت دارند یا بیماران مب
ورد بررسی قرار ــلیاک مـــدرمان دارویی از نظر س

 گیرند. 

 

Zbmu.1.REC.1396.290اخلاق:  کد
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Abstract 
Introduction: Celiac is an autoimmune 

disease that in addition to gastrointestinal 

complications has extra-intestinal 

complications such as neurological 

manifestations including seizure, 

encephalopathy, and ataxia.  This study was 

conducted to determine the prevalence of 

celiac in children with seizure. 

 

Materials & Methods: This descriptive 

cross-sectional study was performed on 100 

children with seizure during 1395. Blood 

samples were taken from all patients to 

assay IgA tissue transglutaminase (IgA anti 

tTG). Then, all patients with elevated levels 

of TTgIGA were subjected to endoscopy 

and biopsy to confirm the diagnosis of 

celiac. The results were analyzed using the 

SPSS 21 software package and frequency 

distribution. 

Ethic Code: Zbmu.1.REC.1396.290 

Findings: In this study, 100 children and 

adolescents aged 2 to 18 years with seizure 

were studied. The average age of these 

patients was 16.1±1.12 years. 54% of 

patients had generalized tonic-clonic 

seizures and 46% had paroxysmal seizures. 

Three people with generalized tonic-clonic 

seizures and 2 subjects with parasitic 

seizures tested IgA tTg-positive. The 

prevalence of celiac disease among patients 

with seizure was 5%. 

 

Discussion & Conclusions: Due to 

accompaniment of celiac with neurological 

manifestations, patients with neurological 

symptoms and gastrointestinal symptoms 

should be examined for celiac. 

 
Keywords: Prevalence, Celiac, Seizures, 

Children, Adolescents 
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