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برخـي  . باشـند   مـي هـاي اتوايمـون       جزء بيمـاري   (CD) و بيماري سلياك     (MS) اسكلروز متعدد بيماري   :زمينه و هدف  

در ايـن مطالعـه، بـه بررسـي     . انـد   بررسي كـرده MSن را در درمان بيماري مطالعات قبلي نقش رژيم غذايي فاقد گلوت  
 و  IgG  ،IgAهـاي ضـد گليـادين        بـادي   تيتـر آنتـي    :روش بررسـي   .يما  ه پرداخت MSهمراهي بيماري سلياك با بيماري      

 شكايت و  هيچبدون نفر 34گروه كنترل  . سنجيده شدMS بيمار 34 در ELISA، با روش IgA بادي ضد اندوميزيال آنتي
 يا گروه كنترل سـطوح  MSافرادي كه در گروه  . قرار گرفتند  MS، مورد ارزيابي سرولوژيك مشابه بيماران       نشانة عصبي 

در گـروه بيمـاران      :ها يافته .ندشدضد اندوميزيال بالاي حد نرمال داشتند بيوپسي دئودنوم          و يا    بادي ضد گليادين   آنتي
MS      سطوح بالاي آنتي گليادين IgG   تيتر بالاي آنتي گليادين      و از موارد    %9/5 در IgA   وجـود  ) %9/5 (حدهمين  در   نيز

 يـا   IgG تفاوت سطح    .د يافت شد   افرا %9/2 در   IgAو آنتي گليادين    % 9/5 در   IgG در گروه كنترل آنتي گليادين       .داشت
IgA    بين دو گروه    ضد گليادينMS   051/0ترتيـب   دار نبـود، بـه     و كنترل معنيp=48/0  وp=. IgA   ضـد انـدوميزيال در 
پس از بيوپسي موارد مثبت هـيچ نمـاي پاتولوژيـك اختـصاصي سـلياك               . يك از بيماران و افراد كنترل ديده نشد        هيچ

كـه   حـالي در.  داشـتند  AGA افراد گروه كنترل سطوح بـالاي      از% 8/8 و   MSاز بيماران   % 8/8 :گيري نتيجه .گزارش نشد 
 است در هر دو گروه نرمال بود و بيوپسي دسـتگاه            CD اختصاصي تري براي     بادي يال كه آنتي  ز ضد اندومي  IgAسطوح  

 در هر بيمـاري نورولـوژيكي بايـد بـا           AGAبنابراين  . گوارش نيز در دو گروه جهت تشخيص سلياك اختصاصي نبود         
  . وجود نداردCD و MSمطالعه حاضر نشان داد كه هيچ ارتباطي بين . احتياط تفسير شود

  
 .بادي ضد اندوميزيال، پرولاكتين نتي آ،بادي ضد گليادين نتي آ،اسكلروز متعدداك، سلي :كلمات كليدي

 

  
 بيماري التهـابي مـزمن دسـتگاه    Celiac Disease (CD)بيماري سلياك 

هـاي آن در افـراد        گوارش است كه در مواجه بـا گلـوتن يـا فـرآورده            
 تن عليـه گلـو    Tهـاي    سب لنفوسيت  پاسخ نامتنا  1.آيد  حساس پيش مي  

 تظـاهرات   2.مصرف شده عامل اصلي اين بيماري شناخته شـده اسـت          
باليني بيماري سلياك در دستگاه گـوارش شـامل سـوءجذب، كـاهش             

) اسـهال چـرب   (وزن، اتساع شكم يا نفخ، اسهال مـزمن و اسـتئاتوره            
- اهميـت فـوق     در بيمـاري سـلياك      درگيري سيستم اعـصاب    3.است
 3.شود  بيماران سلياك ظاهر مي   % 10تظاهرات عصبي در    . دارداي    العاده

هـاي مربـوط بـه     ك تـست ـدر ضمن حساسيت به گلوتن كـه بـا كم ـ   
  اختلالبيماران داراي % 50، در بيش از  استابي شدهـها ارزي بادي آنتي

  
از بيمـاران بـا     % 5عملكرد سيستم اعـصاب بـا علـت ناشـناخته و در             

 از طرفـي    4.نشان داده شده است     شده هاي نورولوژيك شناخته   بيماري
سياري از موارد تظاهرات عصبي سلياك قبل از ساير علايم و گاه            در ب 

تنها تظاهر باليني بيماري هـستند بنـابراين بايـد سـلياك در تـشخيص              
در نمـاي    3و5.افتراقي اختلالات عصبي با علـت ناشـناخته قـرار گيـرد           

ودة كوچـك تـا    پاتولوژيك سـلياك از آتروفـي خفيـف ويلـوس در ر           
ولوژيك در حضور فاكتورهـاي سـر   1و4.گردد ملاحظه ميآتروفي كامل   

 سه دسته نشانگر سرمي     ˝كلا. استكننده   تشخيص سلياك بسيار كمك   
پروتئين مسؤول ايجاد    بادي ضد گليادين    آنتي :ردبراي سلياك وجود دا   

بـادي ضـد      آنتـي و  بادي ضد اندوميزيال       آنتي ،بيماري در گلوتن گندم   
س گلوتاميناز نـسجي كـه در ايـن بـين مـورد سـوم حـساسيت و              تران

مقدمه
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چكيده

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
3-

31
 ]

 

                               1 / 6

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-756-en.html


  
    و همكاران رويا ابوالفضلي  

 

 
 1386، مهر7، شماره65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

گيري آن نسبت بـه مـورد         ويژگي بالا مشابه مورد دوم دارد ولي اندازه       
 بيمـاران تـشخيص   بعـضي  و حتـي در  6و7تر است  تر و آسان   دوم ارزان 

 كـاربرد   7.بـادي ضـداندوميزيوم، مثبـت شـده اسـت           داده نشده با آنتي   
ربالگري، آشـكار كننـده فراوانـي       غيان  فاكتورهاي سرولوژيكي در جر   

بيمـاري   8.بالاي سلياك در بين اشـخاص بـدون علامـت بـوده اسـت             
زداي   بيماري مـزمن ميلـين  Multiple Sclerosis (MS)متعدد  اسكلروز

دستگاه اعصاب مركزي است و با التهاب سيـستم اعـصاب مركـزي و              
علــت آن ناشــناخته اســت اگرچــه . شــود زدايــي مــشخص مــي ميلــين

مستعد از نظر    در افراد  فاكتورهاي محيطي    همراه  بههاي ايمني    كانيسمم
درمـان بيمـاران بـا تظـاهرات عـصبي سـلياك       . باشـند  ، مهم مي  ژنتيك

نااميدكننده است و رژيم فاقـد گلـوتن كـه درمـان اصـلي در سـلياك                 
ا متوقف ساختن   شود جز در موارد كمي قادر به اصلاح ي          محسوب مي 

گر اينكه بـين شـروع درمـان يعنـي شـروع             م 3اشكالات عصبي نيست  
 9)شـش مـاه   (رژيم بدون گلوتن و بروز علائم عصبي فاصـله انـدكي            

ســلياك بيمــاري گــاه مخفــي اســت كــه تنهــا بــا فاكتورهــاي   .باشــد
 قابـل رديـابي      يا ساير علائـم    سرولوژيك قبل از بروز علائم عصبي و      

كـشف سـلياك و       و سـلياك باشـد،     MSاست و چنانچه همراهي بين      
شـدن علائـم عـصبي ثانويـه بـه          هنگام آن مـانع از سـوار         درمان زود 

و چه بسا    دشو   مي MS بر روي علائم عصبي ناشي از بيماري         10سلياك
در  . نيز نقش داشـته باشـد      MSدر بهبود علائم عصبي ناشي از بيماري        

 (PRL)آنيم تا با توجه به نقـش مطـرح شـده پـرولاكتين              براين تحقيق   
هـاي ايمنـي       از سلول  ˝احتمالاهيپوفيز قدامي كه    هورمون مترشحه از    (

 و ارتبـاط آن را    PRLطور همزمان سطح سرمي       به 11)شود  نيز ترشح مي  
 مـورد   MSبا مثبت شدن فاكتورهاي سرولوژيكي سـلياك در بيمـاران           

تـر در     بـه صـرفه     تر و مقـرون    انمطالعه قرار دهيم تا شايد به تستي ارز       
  .دست يابيمماري بررسي ميزان فعاليت و شدت دو بي

  

  
       تعـداد . طراحـي شـده اسـت      شـاهدي    -مـورد صورت    به اين مطالعه 

مراجعه كننـده بـه بيمارسـتان اميـر         )  سال 15-40(بيمار بزرگسال    34
 كه توسط نورولوژيست مورد ارزيابي قرار گرفته        84-85اعلم در سال    

 12. شـد  داده McDonald ايترياي با توجه به كر    MSو تشخيص بيماري    
معاينـات كامـل    .دانجـام ش ـ غير تـصادفي سـاده     به روش   گيري   نمونه

امتحـان  ،  MRI ماننـد    MSهاي تشخيصي بيمـاري      نورولوژيك و تست  

CSF   انجام و در پرونـده      نورولوژيست، ، طبق نظر   و پتانسيل برانگيخته
 ـ . در پرونده ثبـت شـد  MSنوع باليني بيماري   .نها ثبت شد  آ ن آس از پ

نتـي بـادي ضـد       آ و (IgA,IgG) نتي بادي ضـد گليـادين     آبراي بيماران   
بيمـاراني  . گيري شـد    اندازهسطح سرمي پرولاكتين     و )(IgA اندوميزيال

نتي بـادي ضـد     آيا  ) دو يا هر  IgG يا IgA(نتي بادي ضد گليادين      آ كه
توسـط   تحـت بيوپـسي دئودنـوم      ،نها مثبت شد  آ در   )(IgA اندوميزيال

گـوارش قرارگرفتنــد و نتـايج حاصــل از بيوپـسي توســط    متخـصص  
در . ل بر بيماري سلياك ارزيـابي گرديـد      پاتولوژيست از نظر شواهد دا    

حلـق    بيمار بستري در بخش گوش و      34 گروه كنترل نمونه خوني از    
. گرفتـه شـد   ) بدون ذكر مشخصات فردي   (  بيمارستان امير اعلم   بيني و

سـازي    با گروه بيمـاران يكـسان      جنس افراد گروه كنترل از نظر سن و      
گيــري  و نمونــه  را پــر نكردنــدMSگــروه كنتــرل كرايتريــاي . شــدند

نتـي بـادي   آافراد سالم از نظر سـطح   .صورت غير تصادفي ساده بود   به
سـطح   و )(IgA نتـي بـادي ضـد انـدوميزيال        آ (IgA,IgG) ضد گليادين 

 بـادي ضـد     نتي آ كه افرادي. مورد ارزيابي قرارگرفتند  سرمي پرولاكتين   
 در  )(IgA نتي بادي ضد اندوميزيال   آيا  ) دو يا هر  IgG يا IgA(گليادين  

   از نظـر شـواهد      هـا   ند و بيوپـسي   شـد   بيوپسي دئودنوم  ،نها مثبت شد  آ
و  χ2هـاي كيفـي بـا تـست          داده .دال بر بيماري سلياك ارزيابي گرديد     

  .كنترل مقايسه شد  در گروه بيماران وt- testي با هاي كم داده
  

  
 نفر فـرد    34 در گروه مورد و      MS نفر بيمار مبتلا به      34در اين طرح    

. قـرار داشـتند   ) كنترل(هاي عصبي در گروه شاهد       سالم از نظر بيماري   
 سال با 6/29متوسط سن آنها  .  نفر زن بودند   MS 29 نفر مبتلا به     34از  

 نفـر زن بودنـد و ميـانگين         17در گروه كنترل     . سال بود  15-46دامنه  
پس از كسب رضـايت     .  سال بود  19-50 سال با دامنه     4/31سني افراد   

و توضيح موارد لازم، افراد دو گروه تحت آزمايـشات سـرولوژيك و              
هورموني و برحـسب مـورد، اندوسـكوپي و بيوپـسي دئودنـوم قـرار               

  با وجود مثبت شـدن سـرولوژيك        نفر از افراد گروه كنترل     دو .گرفتند
سـطوح   .هاي ضد گليادين، حاضر به انجام بيوپـسي نـشدند          بادي آنتي

 دودر ) IgG) u/ml<AGA IgG 12 بادي ضد گليادين از نوع بالاي آنتي
در گروه كنترل نيز تيتر بـالاي        ).%9/5( يافت شد،    MS بيمار   34نفر از   

تيتـر  . وجـود داشـت   )  نفر 34 نفر از    دو( افراد   %9/5اين آنتي بادي در     
در  )IgA )u/ml<IgA AGA12 بـادي ضـد گليـادين از نـوع     آنتيبالاي 

 هايافته

  بررسيروش

38
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در (.افراد گروه كنترل وجود داشـت     % 9/2 افراد گروه مورد و در       9/5%
 نفـر    يـك   بالا داشتند كـه در     AGA بيمار   سه در كل    MSگروه بيماران   

 مثبت  IgA يا   IgG مثبت بود و در دو نفر ديگر         IgG و هم    IgAآنها هم   
 داشـتند غيـر   IgG AGAرل مواردي كه تيتر مثبت شد ولي در گروه كنت

ميـانگين  . ) نتايج مثبـت داشـتند  IgA AGAمواردي بودند كه از نظر  از
   وu/ml 84/5ترتيـب    گـروه مـورد و كنتـرل بـه    دو در IgG AGAتيتر 
u/ml 35/2 گروه مورد و كنتـرل      دوبادي در    تفاوت تيتر اين آنتي    . بود 

 دو در IgA AGAميـانگين تيتـر    .د بـو =051/0p از نظـر آمـاري داراي  
تفـاوت   . بـود  u/ml 94/4 و u/ml 56/5 ترتيـب  گروه مورد و كنترل به    

 =48/0p دار نبـود،   دي در دو گروه از نظر آماري معنـي        با تيتر اين آنتي  
 بيماري كه تيتـر بـالاي آنتـي        چهار،  MSدر گروه بيماران    . )1جدول  (
ندوسـكوپي و   آشتند تحت   دا) دو  يا هر  IgA يا   IgG(بادي ضدگليادين    

در  .سپس بيوپسي دئودنوم توسـط متخـصص گـوارش قـرار گرفتنـد            
 نفـر از بيمـاران      دوهـا در     هاي پاتولوژي تهيـه شـده از نمونـه          بررسي

در . تغييرات مورفولوژيك يا پاتولوژيك در بافت روده وجود نداشـت         
 ز نظر اكثريت پرزها ا  (زهاي روده    بيمار ديگر تغييرات خفيف در پر      دو

وجـود سـلولهاي    (همراه دئودنيـت مـزمن       به) طول و نما نرمال بودند    
. گـزارش شـد   ) اصي بيمـاري سـلياك    التهابي مزمن با انتشار غيراختص    

يك از نماهاي پاتولوژيك قابل انتظـار جهـت تـشخيص بيمـاري              هيچ
 فـرد   دودر گروه كنترل نيز بيوپـسي دئودنـوم در          . سلياك ديده نشدند  
رفولوژيك پرزهـا   نوم نرمال و بدون تغييرات م      دئود انجام شد كه بافت   

بـادي ضـد     تيتـر بـالاي آنتـي      .يا نماي پاتولوژيك ديگري گزارش شد     
 و افـراد  MSيك از بيمـاران مبـتلا بـه           در هيچ  )u/ml< 10 (اندوميزيال

        وميزيالبـادي ضـد انـد      ميـانگين تيتـر آنتـي      .گروه كنترل يافـت نـشد     
 بـا دامنـه     u/ml 04/1 و   u/ml 66/1 ترتيـب  در گروه مورد و كنترل بـه      

 ترتيب مشخص شد    ، بدين )1 جدول( بود،   ±038/0  و ±58/0 اطمينان
 MSخـود در گـروه بيمـاران         بادي در محدودة نرمـال     كه تيتر اين آنتي   

 ايـن مقايـسه  Pvalue ، بـود داري بـالاتر از گـروه كنتـرل     يطور معن ـ  به
  

  ن در دو گروهها و پرولاكتي بادي ميانگين تيتر آنتي: 1-جدول
            خطاي معيار ميانگين            انحراف معيار           ميانگين           تعداد MSابتلا به   فاكتور خوني

  

MS-  34  35/2  58/5  95/0  آنتي گليادين نوع IgG (u/ml)  
  

MS+ 34  84/5  56/8  46/1  
  

MS-  34  94/4  85/2  49/0  آنتي گليادين نوع IgA (u/ml)  
  

MS+  34  56/5  27/4  73/0  
  

MS- 34  04/1  11/0  19/0  ال نوعآنتي اندوميزي IgA (u/ml)  
  

MS+  34  66/1  72/1  29/0  
  

MS-  33  33/537  61/343  81/59  پرولاكتين (mIU/l)  
  

MS+  21  37/407  38/306  85/66  
  

  با توجه به شدت بيماريمبتلا به اسكلروز متعدد  گروه بيماران ها و پرولاكتين در بادي ميانگين تيتر آنتي: 2-جدول
            خطاي معيار ميانگين            انحراف معيار           ميانگين           تعداد MSابتلا به   فاكتور خوني

 
RR 

  

30  
  

09/6  
  

97/8  
  

  IgG (u/ml) آنتي گليادين نوع  63/1
 

SP 
  

4  
  

93/3  
  

73/4  
  

36/2  
 

RR 
  

30  
  

43/5  
  

42/4  
  

  IgA (u/ml) آنتي گليادين نوع  80/0
 

SP 
  

4  
  

53/6  
  

20/3  
  

60/1  
 

RR 
  

30  
  

75/1  
  

82/1  
  

  IgA (u/ml) ال نوعآنتي اندوميزي  33/0
 

SP 
  

4  
  

00/1  
  

00/0  
  

00/0  
 

RR 
  

19  
  

04/437  
  

46/307  
  

  (mIU/l) پرولاكتين  53/70
 

SP 
  

2  
  

50/125  
  

19/9  
  

50/6  
RR=Relapsing_Remitting,    SP=Secondary_Progressive 
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گيري سطح سرمي پرولاكتين جهت بيماران       اندازه . محاسبه شد  041/0
، MS كه در گروه بيمـاران       به عمل آمد  گروه مورد و افراد گروه كنترل       

سطح سـرمي پـرولاكتين    . نفر نتايج خود را در اختيار ما قرار دادند     21
 و در گـروه     ±9/119 با دامنه اطمينـان    mIU/L 33/537 گروه كنترل    در

MS، mIU/L 37/407   اختلاف دو گـروه    .  بود ±6/133 با دامنه اطمينان
، از نظـر    MS بيمـار در گـروه بيمـاران         30 .دار نبـود    معني =p 16/0 با

 بيمـار فـرم   چهـار  و Relapsing Remitting (RR)شدت بيمـاري فـرم  
Secondary Progressive (SP)بـادي   ميانگين تيتـر آنتـي  . ا دارا بودند ر

  در برابــر u/ml 1(.  نبــودRR بــالاتر از SPضــد انــدوميزيال در گــروه 
u/ml 75/1   داري يافـت نـشد     تفـاوت معنـي   ) ±66/0  با دامنه اطمينان 

4/0p= )ميانگين تيتر). 2 جدول IgG AGA در گروه RR بالاتر از گروه 
SP بــود )u/ml 09/6 (بــر برارد u/ml 93/3كــه اخــتلاف موجــود بــا  
6/0p=ميانگين تيتر ).2جدول ( دار نبود  معني IgA AGA  در گـروه SP 

 كـه البتـه ايـن       u/ml 4/5  در برابـر   u/ml 5/6 . بـود  RRبالاتر از گروه    
ــي ــاوت معن ــود تف ــر ســرمي ). 2جــدول ( =6/0p، دار نب ــانگين تيت مي

 در برابـر   04/437  بـود  RRتر از گروه      پائين SPپرولاكتين نيز در گروه     
mIU/L50/125      17/0 كه تفاوت موجود باp= سطح  بين .دار نبود    معني 

 و آنتي IgG AGA و IgA AGA هاي -بادي سرمي پرولاكتين و تيتر آنتي
اي    در كل و به تفكيك در گروه مورد و كنتـرل رابطـه             IgAاندوميزيال  

لازم .  بـود  6/0-1/0  همبستگي اين دو در بازة     Pvalue. وجود نداشت 
يك از افراد گروه مورد و كنتـرل علائـم گوارشـي        در هيچ  ذكر است   به

هال مــزمن، ذكــر شــده در پرســشنامه شــامل كــاهش وزن، نفــخ، اس ــ
  .اختصاصي گوارشي وجود نداشتاستئاتوره و علايم غير

  

  
 ـ    و   MS بين بيماري    ارتباط يـم  دنبـال موفقيـت رژ     هبيمـاري سـلياك ب

از دوران قـديم     MSغذايي فاقد گلوتن در درمان گروهـي از بيمـاران           
 مورفولوژي روده و    مورد در ابتدا اطلاعات كمي در    . مطرح بوده است  
اختلال در تنظيم ايمني و نقـص       . ها وجود داشت   بادي يا وضعيت آنتي  

هاي مشتركي در هر دو بيماري بودند كـه از ايـن              در آپوپتوزيس يافته  
بيماران % 57 گزارش شد كه     1996در سال    13.كردند  يت مي زمينه حما 

 IgA يـا    AGA )IgGمبتلا به اختلالات نورولوژيك كريپتوژنيك از نظر        
يمـاري  بيماران با ب  % 5در همين مطالعه    . پوزيتيو هستند سرو) يا هر دو  

ــده و   ــناخته ش ــك ش ــز   % 12نورولوژي ــالم ني ــرل س ــراد كنت  AGAاف

طالعه كوچك ديگر بيوپـسي دئودنـال در        در دو م   14.سروپوزيتيو بودند 
يك علائـم     پاتولوژيك بود ولي هيچ    MS بيمار مبتلا به     26 بيمار از    سه

 بيمـار  14اي بيوپسي ژژنوم در     از طرفي در مطالعه    13.گوارشي نداشتند 
 انجام شد ولي هيچ شاهد سرولوژيك و يا مورفولوژيـك           MSمبتلا به   

سـالورتا   13.ي سلياك يافت نشد   و پاتولوژيك در بيوپسي، به نفع بيمار      
اي كه وجود سلياك را در بيماران          در مطالعه  2004و همكاران در سال     

MS    با كمك tTG)     بررسي كرد، هيچ   ) آنتي بادي ضد ترانس گلوتاميناز
 مـا، در كـل شـيوع تيتـر بـالاي            در مطالعـه   13.مورد مثبتي پيدا نكردند   

% 8/8گروه كنترل نيـز      و در    MS،8/8%بادي ضد گليادين در گروه       آنتي
 را نشان دادند به     AGAبيوپسي دئودنوم در افرادي كه سطح بالاي        . بود

بـادي ضـد     بـود مقايـسه ميـانگين تيترهـاي آنتـي         نفع بيماري سلياك ن   
. داري نشان نـداد      در دو گروه مورد و كنترل تفاوت معني        IgAگليادين  

 از نظـر  =p 051/0 در دو گروه مورد و كنترل با IgG AGAتفاوت تيتر 
دار در نظـر     ياگـر ايـن تفـاوت را معن ـ       . مرزي دارد دار بودن حد     يمعن

بيمـاران بـا بيمـاري      % 5جهت مطالعاتي كه نشان دادند در       بگيريم در   
 وجـود   AGA، تيترهـاي بـالاي      MSنورولوژيك شناخته شده از جمله      

ولي بيوپسي روده وجود سلياك در اين دسته از         . ايم  گام برداشته  4دارد
اين نتايج بار ديگر تأكيدي بر تفسير بـا احتيـاط           . كند  ماران را رد مي   بي

بـه  .  در بيماران مبتلا به هر تظاهر نورولوژيـك اسـت          AGAتيتر بالاي   
 مـا   MS در گـروه بيمـاران       AGAرسد كه شيوع سطوح بـالاي         نظر مي 

 %10 در جمعيـت نرمـال كـه حـدود           AGAشبيه به شيوع تيتـر بـالاي        
داري   كنند كـه تفـاوت معنـي        اي پيشنهاد مي     عده  باشد از طرفي   4،است

علـت   تواند به  و افراد سالم ميMS بين گروه بيماران AGA IgAسطوح 
ــزايش     ــرا اف ــد زي ــاران باش ــروتئين از روده بيم ــت پ ــزايش برداش اف

تيتر بالاي   15. گزارش شده است   MSنفوذپذيري جدار روده در بيماري      
ز افـراد گـروه مـورد يـا شـاهد           يك ا  يچبادي ضد اندوميزيال در ه     آنتي

بادي ضد اندوميزيال در     د گرچه در محدودة نرمال سطح آنتي      يافت نش 
هـاي ضـد     بادي از آنجا كه آنتي    .داري بالاتر بود   يطور معن  ه ب MSگروه  
ــدومي ــرانان ــاي ســرولوژيك  از شــاخصنــس گلوتاميزيال و ضــد ت ه
 ني در كشف مواد تحت بالي     AGAتري نسبت به     تر و اختصاص   حساس

بادي ضد انـدوميزيال در بيمـاران        سلياك هستند، عدم مثبت شدن آنتي     
MS         واني دارد، بالاتر بودن     ما با بيوپسي منفي روده از نظر سلياك همخ

بادي ضد انـدوميزيال در محـدودة نرمـال در گـروه مـورد               سطح آنتي 
 و  MSتوانـد بـا ماهيـت اتوايمـون بيمـاري             نسبت به گروه كنترل مـي     

بحث
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  متعدداسكلروز با همراهي بيماري سلياك
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نتايج مطالعه مـا     .ر دستگاه ايمني در اين افراد مرتبط باشد       فعاليت بيشت 
بـا سـطوح    ) اسـاس فـرم بيمـاري      بر (MSنشان داد كه شدت بيماري      

در مطالعـاتي افـزايش سـطح        .داري نـدارد   يهـا ارتبـاط معن ـ     بادي آنتي
 بـالاتر از    MS در گروه بيمـاران      TRHپرولاكتين پايه و تحريك شده با       

طح سـرمي   و همچنين عنوان شـد كـه س ـ       جمعيت نرمال گزارش شده     
 در  16با شدت فعاليـت بيمـاري سـلياك دارد        دار   پرولاكتين رابطه معني  

 MSاي ديگر در بررسي تغييـرات سـطح سـرمي پـرولاكتين در               مطالعه
مشخص شد كه ارتباطي بين مقادير پرولاكتين با سير و دوره بيمـاري             

MS        بـراي   شاخـصي ند  توا   يا فعاليت آن وجود ندارد و پرولاكتين نمي 
ممكـن اسـت     17. باشـد  MSميزان فعاليت بيماري در جمعيت بيمـاران        

 در بيمـاران آسـيايي باشـد كـه          MSهايپر پرولاكتينمـي از مشخـصات       
گيـري سـطح سـرمي        اندازه 18.دهند  درگيري عصب اپتيك را نشان مي     

پرولاكتين در گروه مورد و كنترل در اين مطالعه بيانگر اين مطلب بود             
هـاي ضـد    بـادي  ن سطح سرمي پرولاكتين و سطح آنتـي   اي بي   طهكه راب 

در مطالعـه    .، و سطح آنتي اندوميزيال وجود ندارد      IgG يا   IgAگليادين  
 . نيز ارتبـاطي نداشـت     MSما سطح سرمي پرولاكتين با شدت بيماري        

 MS يبيمـار تـشخيص   رسد كه اختلالات پـرولاكتين بـراي          نظر مي  به
ن گفت كه اخـتلالات نوروانـدوكرين در        شايد بتوا  .باشد مينمشخصه  
 CNS ثانويه به درگيري التهابي فعـال برخـي از قـسمتهاي             MSبيماران  

عنـوان   ههيپوفيز و يا عصب اپتيك باشد و ب        -مانند محور هيپوتالاموس  
كننــده شــدت و ســير بيمــاري مطــرح  علــت اوليــه بيمــاري و تعيــين

اسـكلروز  ي بيماري   عدم همراه  رسد جهت تاييد   نظر مي  به 18و19.نباشد
 با بيماري سلياك نياز بـه انجـام مطالعـاتي بـراي مقايـسه بيـان                 متعدد

در اين مطالعـه     .باشد HLAتفاوت الگوي    سايتوكاينها در دو بيماري و    
گيري كافي جهت قضاوت در ارتباط پـرولاكتين بـا           پي حجم نمونه و  

م رسـد انجـا    نظـر مـي    لذا بـه   . ميسر نشد  اسكلروز متعدد سير   شدت و 
 حجم نمونه كافي كه ارتباط سطح سرمي پـرولاكتين را بـا             مطالعاتي با 
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Background: Multiple sclerosis (MS) and the gluten intolerance disease, celiac disease, 
(CD) are immune-mediated diseases. Better testing for antibodies associated with CD, 
including anti-gliadin antibody [AGA], as well as anti-endomysial and anti-tissue 
transglutaminase antibodies, has improved the diagnosis of CD. Certain neurologic 
conditions have a reported association with CD. Previous researchers have investigated 
the role of a gluten-free diet in the treatment of MS and found no benefits. Here, we 
investigate the possible immunological association of CD with MS. 
Methods: Using ELISA, we estimated serum IgG and IgA anti-gliadin and IgA anti-
endomysial antibodies in 34 MS patients, who were new or previous cases without 
immunosuppressant treatment for at least the last six months. The mean age was 29.6 
years (range 15-46 years), with 30 patients relapsing-remitting, and four secondary-
progressive MS. Thirty-four random anonymous blood donors were used as serologic 
controls (mean age 31.4 years, range 19-50 years). The individuals in both groups with 
elevated AGA (IgG or IgA) or anti-endomysial antibody (IgA) underwent duodenal 
biopsy. 
Results: In the MS group, high levels of IgG AGA were found in 5.9% of the subjects, and 
5.9% had elevated IgA AGA. In the controls, elevated IgG AGA was detected in 5.9% of 
the subjects and IgA AGA in 2.9% (p=0.051 and 0.48, respectively). For IgG and IgA AGA 
levels, no significant differences were found between the patient and control groups. IgA 
anti-endomysial antibodies were not found in either group. Upon biopsy, the specific 
pathological features of celiac were absent. 
Conclusion: The same number of MS patients and controls had high levels of AGA, with 
normal levels of IgA anti-endomysial antibodies, which is more specific for CD, while the 
GI biopsies from both groups were not specific for CD. Therefore, AGA levels in any 
neurologic case should be interpreted with caution. The present study showed no 
association between MS and CD. 
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