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حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی
محمد رستمی نژاد1، *فرهاد لحمی2، محمد رضا زالی3

چكيده
برخی از افراد از علایمی که در پاسخ به مصرف گلوتن گندم در آنها ایجاد شده است و شواهد بافت شناسی و سرولوژیک به نفع 
بیماری سیلیاک یا و آلرژی به گندم نیست شکایت می کنند. از این میان، بیماری سیلیاک و آلرژی گندم، حساسیت به گلوتن غیر 
سیلیاکی یافته جدیدی است که در مجامع علمی دنیا به رسمیت شناخته شده است. از آنجایکه فقط پروتئین گلوتن به عنوان تنها 
عامل ایجاد کننده این اختلال معرفی شده است واژه حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی برای این بیماری پیشنهاد شده است. در 
این مطالعه مروری اطلاعات موجود در مورد علایم، اپیدمیولوژی، ژنتیک، سرولوژی و بافت شناسی، و یافته های پاتوفیزیولوژی 

بررسی می شوند.
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مقدمه
بیماری سیلیاک (Celiac Disease) یک بیماری خود ایمنی است 
که در افراد مستعد بیماری از نظر ژنتیکی و در اثر مصرف گندم 
و دیگر غلات حاوی پروتئین گلوتن ایجاد می شود )1(. متعاقب 
این واکنش التهابی در روده کوچک، آتروفی ریز پرزها، هیپرپلازی 
مخاط، و ارتشاح لنفوسیتی ایجاد می شود. حذف گلوتن از رژیم 
غذایی منجر به بهبود بالینی و بافت شناسی به طور کامل می شود 
)2(. بیماری سیلیاک یک اختلال multigenic است که ژن های آنتی 
ژن لکوسیت انسانی (HLA) کلاس II آن در حدود 50 درصد از 
 HLA افراد حساس از نظر ژنتیکی بروز می کند. این بیماری بیشتر با
از زیر گروه DQ2 و در مرحله بعدی با DQ8 در ارتباط است )3(. 
مولکول های HLA-DQ2 و HLA-DQ8 با ارائه پپتید های گلوتن به 
سلول های T مخصوص گلوتن در روده کوچک نقش مهمی در 
ایجاد حساسیت و التهاب در بیماران سیلیاکی دارند. مهمترین پاسخ 

آنتی بادی در بیماری سیلیاک توسط )1( پروتئین های گلوتن، )2( 
توالی گلوتن دآِمید شده و )3( اتو آنتی ژن های ترانس گلوتامیناز 

2 (TG2) ایجاد می شود )4(.
در حال حاضر از بین این آنتی بادی ها، ایمونوگلوبولین A (IgA) ضد 
 (Anti-tissue Transglutaminase 2) 2 تیشو ترنس گلوتامیناز کلاس
حساسترین و اختصاصی ترین مارکر سرولوژیک برای تشخیص 
بیماری سیلیاک است )4(. آنتی بادی بر علیه پروتئین گلیادین در 
بسیاری از شرایط غیر از بیماری سیلیاک بالا می رود، لذا دارای 
اختصاصیت کمتری در تشخیص بیماری سیلیاک است. در برخی 
مطالعات در شرایطی که بیماری سیلیاک رد شده است، حضور 
این آنتی بادی ها نشانگر حساسیت سیستم ایمنی به گلوتن است. 
در حال حاضر طیف گسترده ای از تظاهرات بالینی به دو صورت 

روده ای و خارج روده شناخته شده است )4(.
برخی افراد با اینکه از نظر یافته های سرولوژی، بافت شناسی و 
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نشانگرهای ژنتیکی شواهدی بنفع سیلیاک ندارد، و از طرفی پاسخ 
سرولوژی مرتبط با آلرژی گندم با ایمونوگلوبولین E (IgE) را ندارند، 
برخی از علائم وابسته به بیماری سیلیاک را بروز می دهند. در گذشته 
واژه عدم تحمل گلوتن (non-Celiac Gluten intolerance) استفاده 
می شد که با توجه به مطالعات اخیر دیگر توصیه نمی شود )1(. به 
 (non-Celiac همین منظور واژه حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی
(Gluten Sensitivity برای اشاره به طیفی از علامت های گزارش شده 

در این بیماران پیشنهاد شده است )1(.

 (non-Celiac تعریف واژه حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی
Gluten Sensitivity)

مورد  در  توافق  مورد  گسترده ای  طور  به  و  دقیق  تعریف  هنوز 
حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی (NCGS) وجود ندارد. در حال 
حاضر NCGS به عنوان یک بیماری مطرح است که بیمار علی رغم 
رد آلرژی گندم و بیماری سیلیاک، در پاسخ به مصرف غذاهای 
حاوی گندم، چاودار و جو پرک علایم مختلف را از خود بروز 

می دهد، ولی علایم بعد از حذف این مواد از رژیم غذایی خود 
بخود از بین می روند. علایم ممکن است با افزایش سطح آنتی بادی 

ضد گلوتن همراه باشد.
اکثر بیماران علایمی مانند درد شکم، سردرد، تاری دید، سوزن 
سوزن شدن یا بی حسی در دست ها و پاها، خستگی و درد عضلانی 
دارند. هرچند، علایم دیگری مانند راش پوستی، اسهال و همچنین 
مشکلات عصبی و روانی شدید از جمله اسکیزوفرنی و آتاکسی 
مخچه نیز گزارش شده است. جدول 1 فهرستی از علایم شایع 
NCGS را در مقایسه با علایم شایع بیماری سیلیاک و آلرژی گندم 

نشان می دهد.

غیر  گلوتن  به  حساسیت  زمینه  در  گذشته  مطالعات  بررسی 
سیلیاکی

اگرچه توجه به NCGS در طول چند سال گذشته افزایش چشمگیری 
یافته است اما گزارش های اولیه نشان می دهد که این اختلال از 
دید بالینی کاملًا متفاوت است. در اولین مطالعه در سال 1980، 8 

 حساسيت به گلوتن غير سيلياكي آلرژي گندم بيماري سيلياك علايم

 گوارشي

 اسهال درد شكم اسهال

 يبوست تهوع يبوست

 درد شكم استفراغ درد شكم

 تهوع  

 استفراغ  

 روحي/رواني

 سردرد سردرد سردرد

 تاري ديد سرگيجه تاري ديد

 سوزن سوزن شدن يا بي حسي در دست ها و پاها  سوزن سوزن شدن يا بي حسي در دست ها و پاها

 خستگي  خستگي

 درد عضلاني  درد عضلاني

 ساير شرايط روحي و رواني  آتاكسي

 ديگر علايم

 راش پوستي اگزما درماتيت هرپتي فرم

 كاهش وزن رينيت كاهش وزن

 تهوع آسم 

  تهوع 

  خارش 

 

جدول 1- برخی از علایم شایع حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی در مقایسه با علایم شایع بیماری سیلیاک و آلرژی گندم
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زن با درد شکم و اسهال مزمن بررسی شدند )7(. علایم این افراد 
بعد از رعایت رژیم غذایی فاقد گلوتن بطور قابل توجهی بهبود 
یافت ولی با استفاده مجدد از مواد غذایی دارای گلوتن علائم آنها 
مجدداً بازگشت کرد )7(. با مصرف رژیم غذایی حاوی گلوتن و 
فقدان آتروفی ویلوس ها بیماری سیلیاک رد می شود، اما باید توجه 
کرد که چالش ناشی از استفاده از گلوتن نفوذ بداخل ژژنوم را به 
همراه خواهد داشت. تظاهرات بالینی این بیماران شبیه به بیمارانی 
است که در حال حاضر در اغلب غربالگری های بالینی به عنوان 

بیمار NCGS در نظر گرفته می شوند.
در یک مطالعه برای بررسی بیماری سیلیاک مقداری گلوتن را از 
راه رکتوم به تعدادی از خواهر و برادران بیماران سیلیاکی وارد 
کردند. نتایج این مطالعه نشان داد که حدود نیمی از آنها با ایجاد 
تغییر اپی تلیال و افزایش تعداد لنفوسیتها به گلوتن پاسخ دادند )8(. 
نکته جالب در این مطالعه این است که این پاسخ رکتال به حضور 
HLA-DQ2 وابسته نبود. مشاهدات نشان داد که پاسخ ایمنی بدن به 

گلوتن می تواند در غیاب HLA-DQ2 و حتی سلول های T مختص 
گلوتن که در مرکز توسعه بیماری سیلیاک هستند اتفاق افتد )9(.

Kaukinen و همکارانش مشاهده کردند که عدم تحمل غلات فقط 

مربوط به شکل آشکار یا پنهان بیماری سیلیاک نمی شود )10(. 
در این مطالعه 93 بیمار بزرگسال که در پاسخ به مصرف گلوتن 
علایم داشتند انتخاب شدند. فقط 8 نفر به بیماری سیلیاک مبتلا 
بودند که 7 نفر از آنها به فرم نهفته بیماری و در 19 بیمار دیگر فقط 
آزمایش آلرژی مثبت بود. همچنین نتایج مشابهی از مطالعه کامپانلا 
و همکارانش گزارش شد )11(. صد و هشتاد نفر که بر اساس 
معیارهای تشخیصی نامناسب دارای رژیم غذایی بدون گلوتن بودند 
در ارجاع سوم مجدداً مورد بررسی قرار گرفتند. در 112 بیمار رژیم 
غذایی بدون گلوتن مجددا تجویز شد و تشخیص قطعی بیماری 
سیلیاک در سال 51 نفر از این بیماران مسجل گردید. علائم بالینی 
در 71٪ از بیماران مبتلا به سیلیاک و 54٪ از افراد غیر سیلیاکی 
که در معرض گلوتن قرار داشتند دیده شد. محققان نتیجه گیری 
کردند که پاسخ بالینی بدلیل حذف یا مصرف دوباره گلوتن هیچ 

نقشی در تشخیص یا رد بیماری سیلیاک ندارد.
مطالعات فوق با پژوهشی که توسط متخصصین این رشته که در 
شهر اسلو انجام شد ارتباط نزدیکی دارد )12(. سی و پنج بیمار 

که خودسرانه رژیم غذایی فاقد گلوتن داشتند پس از تبلیغات در 
روزنامه ها و همچنین از درمانگاه گوارش انتخاب شدند. این بیماران 
از بین 100 بیمار که برای شرکت در مطالعه اعلام آمادگی کرده 
بودند و بر اساس تست مثبت HLA-DQ2 انتخاب شدند. افراد با نان 
ساندویچی حاوی گلوتن به مدت 3 روز به چالش کشیده شدند و 
 HLA-DQ2در روز ششم با استفاده از گاستروسکوپی و آزمون مجدد
HLA- مورد بررسی قرار گرفتند )13(. فقط در3 نفر از 35 بیماران

DQ2 مثبت بیماری سیلیاک تشخیص داده شد. از طرفی بیماران 

غیر سلیاکی علائم بیشتری نسبت به بیماران سیلیاکی داشتند )14(.

حساسیت به گلوتن و بیماری های عصبی
عمدتا تنها بر اساس یافتن تیتر بالای آنتی بادی ضد گلیادین در 
بیماران مبتلا به بیماری سیلیاک ارتباط بین این بیماری و برخی از 
اختلالات عصبی و روانی خاص در چند دهه گذشته پیشنهاد شده 
است )16 و 15(. در این میان اسکیزوفرنی، نوروپاتی محیطی، 
آتاکسی مخچه، و اوتیسم مهمترین موارد مورد بحث در این زمینه 
هستند. دو مطالعه کوهورت که اخیراً در ایالات انجام شده نشان 
دهنده افزایش سطوح در حال گردش آنتی بادی ضد گلوتن در 

حدود یک چهارم از افراد مبتلا به اسکیزوفرنی است )18و 17(.
با این حال، یافته های جدید نشان می دهد که پاسخ ایمنی ضد گلوتن 
در این بیماران به میزان قابل توجهی از بیماران سیلیاکی متفاوت 
است که ظاهرا این پاسخ مستقل از آنزیم ترانس گلوتامیناز و ارائه 
توسط مولکول HLA-DQ2 عمل می کند )18(. به این ترتیب، ممکن 
است بسیاری از این بیماران به جای قرارگیری در گروه بیماران 
سیلیاکی متعلق به رده NCGS باشند )19(. لذا با توجه به این نتایج 
انجام مطالعات موردی و مطالعات کوچک جهت بررسی پاسخ به 
رژیم غذایی فاقد گلوتن در بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی پیشنهاد 

می شود.
در مطالعات مشابه، افزایش 40 درصدی تیتر آنتی بادی ضد گلوتن 
از افراد با آتاکسی بدون علت گزارش شده است )21و20(. دیگر 
محققان نیز افزایش تیتر آنتی بادی بر ضد گلیادین را در افراد مبتلا 
به عدم تعادل نشان دادند )23و 22(. به نظر نمی رسد بسیاری از 
این بیماران مارکرهای سرولوژیک خاص بیماری سیلیاک را داشته 
باشند و ممکن است در طیف بیماران NCGS قرار گیرند )23(. در 
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یک مطالعه هم گروهی پاسخ مثبت به رژیم غذایی فاقد گلوتن 
در برخی از بیماران مبتلا به عدم تعادل و افزایش آنتی بادی ضد 
گلیادین دیده شد )24(. هرچند، ارتباط پاتوژنیک افزایش پاسخ آنتی 
بادی ضد گلیادین در اشکال مختلف عدم تعادل و اثر بالقوه رژیم 
غذایی فاقد گلوتن در بیماری بدون پاسخ باقی می ماند )26و 25(.
40 سال پیش ارتباط احتمالی بین اوتیسم و بیماری سیلیاک برای 
اولین بار توسط Dohan مورد توجه قرار گرفت )27(. مطالعات 
مختلف پیشنهاد کردند که رژیم غذایی حاوی گلوتن یا مستقیماً به 
عنوان پپتیدهای هضم شده گردشی و یا از طریق پاسخ ایمنی بدن به 
وجود آنها نقش مهمی در اتیوپاتوژنز اوتیسم بازی می کند )28-31(. 
این در حالی است که برخی از مطالعات به افزایش شیوع بیماری 
سیلیاک، سابقه خانوادگی بیماری یا آنتی بادی ضد گلوتن در میان 
کودکان مبتلا به اوتیسم اشاره کرده اند )33و32(. از طرفی برخی از 
مطالعات هر گونه رابطه بین این دو را رد می کنند )36-34(. تناقض 
در نتایج به تفاوت در روش مطالعه، تفاوت در روش تشخیص بیمار 
و عدم یا نبودن گروه شاهد نسبت داده شده است. علاوه بر این، 
امروزه تاثیر رژیم غذایی فاقد گلوتن در بهبود اختلالات اوتیسم 
مورد توجه قرار گرفته است. رژیم های غذایی که گلوتن از آنها 
حذف شده اگر چه اثر خود را در مطالعات کنترل نشان نداده است، 
ولی به طور فزاینده ای در حال تبدیل شدن به رژیمی محبوب در 
بین بیماران اوتیسم است )37(. داده های مطالعه مروری نظام مند 
کوکران در سال 2008 نشان داد که شواهد به نفع استفاده از رژیم 
غذای فاقدگلوتن و کازئین در بیماران اوتیسم بسیارضعیف است و 
بررسی تاثیر این رژیم ها مستلزم انجام مطالعات در مقیاس بزرگ و 
بصورت کارآزمایی تصادفی شاهد دار و با کیفیت بالا است )38(.
روشن است که برخی اختلالات عصبی و روانی که قبلًا تصور 
 NCGS می شد که با بیماری سیلیاک همراه است، ممکن است با
در ارتباط باشد. لذا انجام مطالعات مختلف در جهت درک رابطه 

گلوتن و پاتوژنز برخی اختلالات عصبی مورد نیاز است.

اپیدمیولوژی و ژنتیک
تا کنون مطالعات اپیدمیولوژیک قابل اعتمادی در زمینه NCGS منتشر 
نشده است. با توجه به مقاله ای که در مجله وال استریت بچاپ 
رسید برخی از کارشناسان تصور می کنند یک نفر از 20 آمریکایی 

ممکن است برخی از اشکال NCGS را داشته باشند )39(. هرچند 
بعلت عدم وجود داده های مطمئن تخمین صحیح چنین تصوری 
دور از ذهن می باشد. بعنوان مثال در ایالات متحده مقدار مواد غذای 
فاقد گلوتن در سال 2010، 2/6 میلیارد دلار تخمین زده شده است. 
این رقم نشان می دهد که بخش قابل توجهی از جمعیت ایالات 
متحده غذاهای فاقد گلوتن مصرف می کنند. تصور می شود که 
مردم شناخت بیشتری از حساسیت به گلوتن نسبت به بیماری 
سیلیاک دارند )40(. این در حالی است که بین سال های 2000 تا 
2005 رژیم غذایی کم کربوهیدرات به طور گسترده ای در مرکز 
توجه مردم قرار داشت ولی از سال 2005 به بعد رعایت این رژیم 
کاهش مداوم نشان داده است. از سوی دیگر، از سال 2008 به بعد 
رژیم غذایی فاقد گلوتن بین مردم محبوبیت چشمگیری پیدا کرده 

و انتظار می رود روز به روز به این محوبیت افزوده شود.
اگر چه شیوع بیماری سیلیاک در ایران حدود 1٪ است، ولی بسیاری 
از این بیماران تشخیص داده نشده اند و سیلیاکی های شناخته شده 
بخش نسبتا کوچکی از مصرف کنندگان محصولات فاقد گلوتن 
را تشکیل می دهند )41(. تا کنون مطالعات ژنتیکی با کیفیت بالا بر 
روی جمعیت NCGS انجام نشده است و مطالعه ای که نشان دهنده 
ارتباط این بیماری با HLA-DQ2/-DQ8 مرتبط با بیماری سیلیاک باشد 

در هیچ جای دنیا انجام نشده است.

تشخیص حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی
دلایل مختلفی برای شروع رژیم غذایی بدون گلوتن وجود دارد. 
مثلًا برخی به پیشنهاد اعضای خانواده و بستگانشان بدلیل شک به 
بیماری سیلیاک و یا با نظر متخصص تغذیه و پزشک متخصص، 
رژیم غذایی بدون گلوتن را شروع می کنند. در بسیاری از موارد 
این رژیم سبب از بین رفتن علایم آنها می شود و در سایر موارد 
با وجود رعایت این رژیم علامت های آنها همچنان پا برجا باقی 
می ماند. بر اساس تجربیات ما، بیماران NCGS حتی اگر مشاوره 
حرفه ای دریافت نکرده باشند معمولا رژیم غذایی فاقد گلوتن 
سخت را حفظ می کنند. علاوه بر این، تعداد بالایی از این بیماران 
در بین بیماران سیلیاکی به علت عدم تشخیص از دست می روند 
)42(. بررسی بالینی برای تشخیص NCGS معمولا پس از رد آلرژی 
گندم و بیماری سیلیاک آغاز می شود. برای این منظور ابتدا باید 
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آزمون های سرولوژی از جمله تست آنتی بادی IgA ضدTG2، و 
همچنین آنتی بادی های IgG و IgA گلیادین دآمید شده برای رد 
 HLA برای رد آلرژی گندم انجام شود. انجام IgE بیماری سیلیاک و
تایپینگ نیز ممکن است مفید باشد. زیرا منفی بودن HLA-DQ2 و 
HLA-DQ8 در رد کردن بیماری سیلیاک ارزشمند است )43(. از 

طرفی آزمون های پوستی ابزاری مناسب در رد یا تایید آلرژی به 
گندم است. ولی با تمام این مسائل انجام این آزمون ها در بیماری 
که در حال حاضر تحت رژیم غذایی فاقد گلوتن باشد، دشوار 
است. در یک بیمار سیلیاکی، با رژیم غذایی فاقد گلوتن ممکن 
است مخاط بهبود یافته و سرولوژی نیز منفی شود. با این حال، در 
بسیاری از موارد برای تشخیص قطعی آسیب مخاط باید بیوپسی 
روده کوچک اخذ شود و آزمون های سرولوژیکی نیز انجام شود، 
حتی اگر بیمار در حال حاضر تحت رژیم غذایی فاقد گلوتن است 
)12(. در موارد دیگر، یک چالش کوتاه مدت گلوتن ممکن است 

کمک کننده باشد.
در حال حاضر تنها تشخیص قطعی بیماران حساس به گلوتن غیر 
سیلیاکی براساس چالش گلوتن است. بهتر است قبل از شروع 
رژیم غذایی بدن گلوتن علایم بیمار تحت کنترل باشند. پاسخ 
بالینی به دست آمده پس از چالش گلوتن ممکن است متغیر باشد 
اما معمولا تا حد زیادی با علائم سیلیاک هم پوشانی دارد. نیاز به 
انجام مطالعات دو سو کور کنترل شده با چالش غذایی پلاسبو، 
یک مسئله بحث برانگیز است. اگرچه این مطالعات بعلت وجود 
محدودیت ها و غیر عملی بودن قابلیت انجام در کارآزمای های 

بالینی پیشنهاد نمی شود )44-46(.
تقریبا محققین در هیچ کدام از این مقالات منتشر شده با NCGS به 
عنوان یک معضل بالینی مواجه نشده اند وً هیچ کدام از پرسشنامه های 
معتبر و مخصوص بیماری سیلیاک برای بررسی حساسیت به گلوتن 
غیر سیلیاکی استفاده نشده است )48و 47(. لذا طراحی یک پرسشنامه 
جامع و قابل قبول در میان پزشکان در مورد چگونگی تشخیص 
NCGS لازم و ضروری به نظر می رسد. شکل 1 الگوریتم پیشنهادی 

برای تشخیص NCGS را نشان می دهد.

سرولوژی
در حال حاضر آزمون سرولوژی خاص حساسیت به گلوتن غیر 

سیلیاکی وجود ندارد. Wahnschaffe و همکارانش گزارش کردند 
که در تعداد زیادی از بیماران NCGS سطوح آنتی بادی IgG گلیادین 
 NCGS افزایش یافته است )49(. اخیرا، ولتا و همکارانش 78 بیمار
و 80 بیمار مبتلا به سیلیاک درمان نشده را مورد مطالعه قرار دادند 
)50(. معیار آنها برای ورود به گروه NCGS شامل حذف بیماری 
سیلیاک با مشاهده مخاط طبیعی روده و سرولوژی منفی، حذف 
آلرژی گندم با انجام آزمون IgE اختصاصی و آزمون پوستی، 6 تا 
12 ماه رژیم غذایی فاقد گلوتن تا ناپدید شدن نشانه و علایم و در 

نهایت عود علائم با چالش گلوتن به مدت 1 ماه بود.
IgG ضد آنتی گلیادین در 56/4٪ از بیماران NCGS و 81/2٪ از 

بیماران مبتلا به CD آنتی بادی مثبت شد. در این مطالعه گروه شاهد 
بررسی نشد، اما محققان به نتایج بدست آمده را با شیوع 2٪ تا 

8٪ در جمعیت عمومی و افراد سالم دهنده خون مقایسه کردند.
منتشر  همکاران  و   Ruuskanen توسط  اخیرا  که  دیگری  مطالعه 
شده نشان داد که بیماران مثبت از نظر آنتی بادی ضد گلیادین و 
نشانگرهای DQ2( HLA و DQ8( خاص سیلیاک، علائم گوارشی 
بیشتری نسبت به افراد آنتی بادی منفی داشتند )51(. علایم گوارشی 
این افراد از خفیف تا شدید و شامل نفخ شکم، اسهال، یبوست و 

درد شکم است.
پاسخ آنتی بادی به آنتی ژن خاص گلوتن در بیماران NCGS در 
مقایسه با بیماران سیلیاکی بخوبی مورد مطالعه قرار نگرفته است. 
در بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی، لگوی قابل ملاحظه ای از تفاوت 
پاسخ آنتی بادی به گلوتن در مقایسه با بیماری سیلیاک مشاهده 
مکانیسم های  در  تفاوت  بدلیل  احتمالاً  اختلاف  این  است  شده 
پاسخ ایمنی به گلوتن در دو بیماری است )52(. به عنوان مثال، 
خصوصیات مولکولی دقیق پاسخ آنتی بادی ضد گلوتن در  NCGSها 
ممکن است بیومارکرهای مربوط به شناسایی زیر مجموعه خاص 

از بیماران را نشان دهد.

همپوشانی با سندرم روده تحریک پذیر
سندرم روده تحریک پذیر (IBS) به عنوان یک اختلال عملکردی 
دستگاه گوارش در نظر گرفته می شود. متاسفانه شکایات بیمار را 
نمی توان با انجام آزمون های آزمایشگاهی و یا نمونه برداری توضیح 
داد. با این حال، بر اساس معیارهای رم (Rome criteria) درد به عنوان 
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یکی از ویژگی های غالب و ضروری سندرم روده تحریک پذیر 
محسوب می شود )53(. با این حال تجربه تامسون و همکاران با 
بیماران حساس به گلوتن غیر سیلیاکی نشان می دهد که در برخی 
از این بیماران ممکن است درد بسیار برجسته تر از نفخ، ورم شکم، 
و اسهال باشد. بنابراین تشخیص این بیماران بعنوان بیماران مبتلا به 
 IBS سندرم روده تحریک پذیر دشوار است. علاوه بر این، تشخیص
در بیمارانی که پس از حذف گلوتن از رژیم غذایی خود بهبودی 

کامل را تجربه کرده اند این سوال را بوجود می آورد که: آیا آنها از 
عدم تحمل غذایی با علائم مشابه IBS رنج می برند و یا IBS آنها 

ناشی از مصرف مواد غذایی حاوی گلوتن است؟
این احتمال وجود دارد که انجام تحقیقات دقیق، بیماری NCGS را 
در هر دو زیر گروه با و بدون سندرم روده تحریک پذیر را نشان 
دهد. در مطالعه Biesiekierski و همکاران کلیه معیارهای IBS در 
همه شرکت کنندگان برای بررسی حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی  16 

 

 
  

در  DQ8و  HLA‐DQ2از آنجايكه منفي شدن . الگوريتم پيشنهادي تشخيص حساسيت به گلوتن غير سيلياكي. 1شكل 

يص موقت حساسيت به گلوتن غير سيلياكي تايپينگ نيز ممكن است در زمان تشخ HLAرد بيماري سيلياك بسيار مفيد است لذا انجام 

 . كمك كننده باشد

  

نمشكوك به حساسيت به گلوت  فرد 

 آزمون هاي سرولوژيك: 
  )(DPG (IgA, IgG)وIgA) tTG(IgA), EMAالف) آزمونهاي مخصوص سيلياك (( 

  ، تست پوستي مخصوص)  IgEي بادي ب) آزمون هاي آلرژي گندم (اندازه گيري آنت
  IgA و IgGج) آزمون آنتي بادي ضد گليادين 

 آزمون هاي سرولوژيك: 
  الف) آزمونهاي مخصوص سيلياك= منفي

 ب) آزمون آلرژي گندم= منفي
  = مثبت IgA و IgGج) آزمون آنتي بادي ضد گليادين 

شروع رژيم غذايي بدون 

بهبود علايم و تشخيص موقت 
 اسيت به گلوتن غير سيلياكيحس

 چالش گلوتن

بهبود علايم و تشخيص نهايي 
 حساسيت به گلوتن غير سيلياكي

 آزمون آلرژي گندم= مثبت آزمونهاي مخصوص سيلياك= مثبت

 بررسي آلرژي گندم  بررسي بيماري سيلياك

شکل 1- الگوریتم پیشنهادی تشخیص حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی. از آنجایکه منفی شدن HLA-DQ2 و DQ8 در رد بیماری سیلیاک بسیار مفید است لذا 
انجام HLA تایپینگ نیز ممکن است در زمان تشخیص موقت حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی کمک کننده باشد.
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ارزیابی شد. دلایل متعددی وجود دارد که نشان می دهد ممکن است 
رژیم غذایی فاقد گلوتن اثر مثبتی روی سندرم روده تحریک پذیر 
داشته باشد. این ممکن است تا حدودی به دلیل کمبود فیبر در 
رژیم غذایی فاقد گلوتن باشد که هضم آنرا حتی در بیماران بدون 
هیچ گونه حساسیت به گلوتن راحت تر می کند )54(. علاوه بر 
این، زیر مجموعه افراد حساس به گلوتن غیر سیلیاکی و بیماران 
مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر می تواند اختلالات و شکایت 
جسمانی مشترکی داشته باشند و دیده شده که مبتلایان به IBS از 

مشکلات روانی قابل توجهی رنج می برند )55(.

نتيجهگيری
باید پذیرفت که حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی یک اختلالی 
گوارشی است که اخیراً وارد حیطه مطالعات بالینی شده است. در 

حال حاضر بهترین تعریف حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی شامل 
بهبود با رعایت رژیم غذایی بدون گلوتن است. در بیماران با این 
شرایط ابتدا باید بیماری سیلیاک رد شود. به نظر می رسد تعداد 
افرادی که خودشان حساسیت به گلوتن غیر سیلیاکی را گزارش 
کرده اند به مراتب بیشتر از تعداد کسانی است که بیماری سیلیاک 
در آنها دیده شده است. به علت فقدان معیارهای تشخیصی مشخص 
و عدم وجود نشانگرهای زیستی خاص درک درستی از این اختلال 
وجود ندارد. از طرفی بار مالی تحمیل شده بر بیماران قابل توجه 
است و در کشورهایی که بازپرداخت و یا نسخه ای برای جبران 
هزینه مالی خرید محصولات غذایی فاقد گلوتن وجود داشته باشد، 
پزشکان باید از این وضعیت آگاه باشد و با دقت جنبه های اقتصادی 
سلامت را در نظر داشته باشند. به نظر می رسد رویکرد رژیم غذایی 
برای درمان بیماران با علائم گوارشی دیگر دست نیافتنی نمی باشد.
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Abstract

Some patients are complaining in the responds to gluten containing foods and histological/ serological 

findings are compatible with celiac disease or wheat allergy. In this occasion, celiac disease and wheat 

allergy, non-celiac gluten sensitivity (NCGS) is a new finding that has been recognized in the scientific world. 

Since only gluten as the sole cause of this disorder, the term of non-celiac gluten sensitivity is suggested 

for this disease. In this study, available information about the symptoms, epidemiology, genetic, serology, 

histology and pathophysiology findings are reviewed.
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