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 المقدمة

يتحرض  هو اعتلال معوي متواسط مناعياً، و (:Celiac diseaseالدّاء الزلاقي )
ويصيب  ،والشيلم لموجود في القمح والشعير ا بتناول الأغذية الحاوية على الغلوتين

 (. 1،1)  من السكان %1حوالي 

تناول الغلوتين عند الأشخاص المؤهبين وراثياً يولد تفاعلًا التهابياً والذي بدوره يحرض 
، حيث يؤدي ذلك طيفاً واسعاً من التظاهرات السريرية النموذجية أو غير النموذجية 
تصاص العناصر إلى تضرر سطح الأمعاء الدقيقة ؛مما يعطل قدرة الجسم على ام

 .(  4،3المغذية من الطعام ) 

 ؛حيث أنّ  اء حالياً تعتبر الحمية الخالية من الغلوتين حجر الأساس لعلاج هذا الدّ  
حدوث مضاعفات قد تصيب الجلد  إلىالاستمرار في تناول الغلوتين يمكن أن يؤدي 

 والعظم والعضلات . 

لاضطراب وظائف الكبد غير المفسرة، ويترافق  مهماً  اً سبب(   CDاء الزلاقي )يعتبر الدّ 
هاب هاب الكبد المناعي الذاتي؛ التمثل الت ؛ بزيادة خطر حدوث أمراض كبدية عديدة

 . (9-5) ؛ قصور الكبد البدئي ةالصفراوي الطرق

( قد يكون سبباً للمرض الكبدي بنسبة قد تصل  CDتقترح الدراسات أن الدّاء الزلاقي ) 
 ( . 11، 11) من مرضى التهاب الكبد مجهول السبب  %11إلى 

( لديهم خطر  CDسجلت إحدى الدراسات الوبائية السويدية أن مرضى الدّاء الزلاقي ) 
دون الأشخاص أضعاف مقارنة مع  6 - 1تطور مرض كبدي في المستقبل بنسبة من 

دون المرض أضعاف مقارنة مع الأشخاص  8بـ تشمع الخطر الوفاة ب المرض، وزيادة
(11  ،14. ) 
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(عند المرضى الذين CDوبالتالي تقترح التوصيات السريرية المسح عن الدّاء الزلاقي ) 
لديهم ارتفاع مزمن وغير مفسر بخمائر الكبد وذلك عند عجز التقييم المبدئي عن 

  (روسية ،الأسباب الدوائية، الأسباب المناعيةتفسير سبب الارتفاع )الواسمات الفي
(13-11 . ) 

ات المصلية ونتائج على التظاهرات السريرية ثم الاختبار  اء الزلاقييعتمد تشخيص الدّ 
 لخزعات العفج . يالتشريح المرض

( هي من أكثر المؤشرات حساسية لوجود أذية كبدية   AST & ALTناقلات الأمين ) 
مينية إلى الأحماض بنقل زمرة الأمين من الأحماض الأ م، وهي عبارة عن أنزيمات تقو 

 ) ألفا كيتونية ( ؛ الأمر الذي يلعب دورا أساسيا في استقلاب الحموض الأمينية .

لوجود   ASTة من ر نوعيأكث  ALTتوجد ناقلات الأمين في أنسجة متعددة ويعتبر 
 أذية كبدية .

من البالغين و الأطفال الذين  %51-31تم تسجيل ارتفاع خمائر الكبد عند حوالي 
 على هذه المعلومات فإنّ  (، وبناءً  11-16لديهم داء زلاقي وقت التشخيص ) 

التوصيات تقترح المسح المبدئي لاضطراب خمائر الكبد عند مرضى الدّاء الزلاقي 
 (. 14-11ثاً والمسح السنوي عند متابعة مرضى الدّاء الزلاقي )المشخصين حدي

ة حال، لم تظهر كل الدراسات الأخيرة هذا الانتشار المرتفع لاضطراب خمائر على أيّ 
( ،  مما ألقى بعض الشك للحاجة للتقييم CDالكبد عند مرضى الدّاء الزلاقي ) 

  ( . 13الروتيني لخمائر الكبد عند هؤلاء الأشخاص )



7 
 

 لمحة تاريخية
في   Aretaeusوصف الداء الزلاقي كمرض سريري في القرن الأول الميلادي من قبل 

وهي كلمة مشتقة   Sprueكابادوكيا ، وفي القرن الثامن عشر تم تعريف المرض باسم 
وذلك لكثرة ظهور القلاع عند   Apthousالتي تعني القلاع   Spruwمن الألمانية 

 مرضى الداء الزلاقي .

تظاهرات عدة للداء الزلاقي  Samuel Geeوصف صموئيل غي  1888وفي عام 
 لدى مرضى من مختلف الأعمار ووصل إلى مقولة أن الشفاء يستوجب حمية ما .

وبقي الأمر كذلك حتى تم الربط بين المرض وبعض الحبوب وذلك بفضل الطبيب 
ح وبين تدهور حالة حيث ربط بين تناول الخبز أو طحين القم  Dickeالألماني ديك 

 المريض .

تحسن  ستعمال الحبوب في صناعة الخبز ولوحظا خلال الحرب العالمية الثانية قلّ 
إلا أن الأعراض سرعان ما ؛  تتماشى مع الداء الزلاقيالذين لديهم أعراض الأطفال 

نكست لديهم بعد عودة استعمال الحبوب بعد انتهاء الحرب. ولقد أدت هذه الصدفة إلى 
  Dickeبط بين تفاقم الأعراض وبين تناول الحبوب. ومن خلال متابعة الدكتورالر 

غير البروتينات  ومعاونيه لأبحاثهم تم التعرف على المادة المؤذية في الحبوب هي
في القمح وهي التي تؤدي   Glutenمنحلة في الماء وهي ما تسمى جزيئات الغلوتين ال

 إلى سوء الامتصاص عند الزلاقيين .

في فهمنا للآليات المناعية والوراثية للداء  وحقيقاً  واضحاً  تقدماً  الأخيرةد أبدت السنوات لق
أن الداء الزلاقي يترافق مع الزمرة   Howellلاحظ هاول  1986الزلاقي ففي عام 
 .  HLADQالنوعية المورثية 



2 
 

 

 



4 
 

 

  tTGتعديل وتكييف الغليادين بواسطة  أنّ   Molpergن ملبورغ بيّ  1988وفي عام 
 .ن وذلك عند مرضى الداء الزلاقيينالنوعية للغليادي Tيعزز استجابة الخلايا اللمفاوية 

المعدل قد ركز الاهتمام على الدور المحوري   tTGوأخيرا فإن التعريف الحديث لبيبتيد 
الى المعالجة النوعية في إمراض الداء الزلاقي وقد يمهد الطريق   tTGالذي تلعبه ال 

 المستضدية في المستقبل .
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 الوبائیات

المرضى يعانون من أعرض  بعضليس هنالك أعراض واضحة ومميزة للداء الزلاقي ؛ 
من أعراض نموذجية آخر قد يعانون و الإمساك وبَعضُ  ؛ كالتعب والألم البطنية عامّ 

تشخيص هذا المرض  صعبكالإسهال وبعض المرضى قد يكونوا غير عرضيين مما يُ 
. 

  

  
 ( توزع أشكال الداء الزلاقي1شكل رقم )

 

 

 

 

 

 



00 
 

قد يحدث الداء الزلاقي في أية مرحلة عمرية منذ الطفولة الباكرة وحتى الشيخوخة 
أما لدى  % 1316 -1344نسب الإصابة لدى الأطفال ما بين  تتراوح ؛ و المتأخرة

، كما توجد بعض الحالات المرضية  % 131 – 1318البالغين فتتراوح النسبة بين 
كالمنغولية والداء السكري من النمط الأول ومتلازمة تورنر لديهم قابلية أعلى للإصابة 

 . % 11بالداء الزلاقي و بنسب قد تصل إلى 

في أوربا الغربية و الولايات المتحدة مع زيادة في  يعتبر الداء الزلاقي أكثر انتشاراً و 
هناك زيادة طفيفة في إصابة الإناث مقارنة  أنّ فريقيا وأسيا ، كما نسب حدوثه في إ

 بالذكور .
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 الفیزیولوجیا المرضیة 

 81وتين هو مركب بروتيني عبارة عن خليط من الغلوتينين والغليادين وهي تشكل لالغ
 البروتين الموجود في بذرة القمح. من %

 
 تركيب الغلوتين  ( يوضّح 2)شكل 

الإمراضية للأذية الخلوية الكبدية في الداء الزلاقي غير مفهومة بشكل  الآليةتعتبر 
زيادة امتصاص  إلىإحدى النظريات تقول بأن زيادة النفوذية المعوية تؤدي  جيد،

الكبد حيث يعمل الغلوتين كمستضد يعبر  إلىالمستضدات والسموم عبر الدوران البابي 
طة معقد التوافق اسبو  يمه للخلايا التائيةالدقيقة ليتم تقد للأمعاءالحاجز المخاطي 

ي عظمي المتواجد على سطوح الخلايا المقدمة للمستضد الأمر الذي يفضالنسيجي الأ
 الالتهابية وحدوث الداء الزلاقي. تفعيل السلسلة إلى
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  ( الآلية المرضية في الداء الزلاقي3)شكل رقم       
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 اء الزلاقيالتظاهرات السریریة للد  

 

وعلى  ؛لحالات المشخصة من الداء الزلاقيالهضمية على معظم ا الأعراضتغلب 
 الرغم من ذلك تبقى نسبة كبيرة من حالات الداء الزلاقي غير مشخصة .

اء الزلاقي يعتبر فيما مضى مرض سوء الامتصاص عند الأطفال إلا أنه حاليا كان الدّ 
كل تظاهراته السريرية باختلاف العمر؛ قد يشخص عند جميع الفئات العمرية وتختلف 

 ذلك يجعل من الصعب تشخيص وحصر جميع التظاهرات السريرية والمخبرية له .

 : (36)اء الزلاقي نذكر منهاوقد انتشرت عدة تصنيفات للدّ 

يتميــز بوجــود الضــمور الزغــابي وأعــراض ســوء الامتصــاص  كي:يلكلاســاالشــكل 1.
وبعض المكونات  اتالفيتامين الدهني ونقص الوزن وأعراض ناجمة عن عوز كالإســهال

الحمية مـن الغلوتين د اسـتبعاد عهـا بعـميلتحسـن هـذه الأعـراض ج  ة إضـافةيالغذائ
وخاصـة  المصليةالأضـداد  إيجابية المصليةتبـدي اختبـاراتهم  وهـؤلاء المرضـى الطعامية
شدة  بينتوافق  يوجد كما ولا النسيجية. غلوتاميناز الاندوميزيوم و الترانسأضـداد 

 مخاطيةفـي  بقعيةأن تكون  يمكنالتي  النسيجيةالأعراض المذكورة وشدة الإصابة 
 يكونفي بعض الحالات، وعادة  كاذبـة للخزعـات سلبية يعطي وهـذا مـا الدقيقةالأمعـاء 

 يكونأن  ويعتقدالعفج  نا عـنهنـاك تنـاقص فـي شـدة الإصـابة النسيجية كلمـا ابتعـد
 الدقيقةالأمعاء  من القريبفي القسم  كبيرة بكميات الغلوتينالسبب وراء ذلك هو تركز 

 .منها  البعيدةعلى عكس الأقسام 

 فيالشـــائعة  الهضميةأو قلـــة الأعـــراض  بغياب يتميز :الكلاسيكي غير الشـــكل2.
كالتخلخــل العظمــي  الهضميةمــن التظــاهرات خــارج  العديدووجــود  الكلاسيكي الشـــكل

هؤلاء  ةً وعادّ ؛ وفقر الدم ....إلخ  الأمين والعقم وارتفاع ناقلات العصبية والأعــراض
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 مصليةتتماشى مع الداء الزلاقي مع فحوصات  شديدة نسيجيةتبدلات  لديهمالمرضى 
 .اء الزلاقيللدّ  إيجابية

 سياقبالصـدفة مـن خـلال اختبـارات المسـح أو فـي  يكشف الشـكل اللاعرضـي:3.
أعـراض أو  أيةمـثلًا أو فقـر دم ،ٍ  دون وجـود  الأمينسبب ارتفاع ناقلات  البحـث عـن

الأضـداد  إيجابيةعنـد هـؤلاء المرضـى  يلاحظ وأيضاً  هضميةخـارج  أو هضمية شكايات
 . الزلاقياء تتماشى مع الدّ  نسيجية تبدلاتمـع  المصلية

 بغياب طبيعيةأمعـاء  خزعات لديهم الذينعدداً من المرضى  يميز الشكل الكامن:4.
،  وهـم علـى  ـابعتهمخص لـديهم داء زلاقـي سـابقاً أو مسـتقبلًا بمتممن شُ  الأعـراض
  :من هذا الشكل نوعان الزلاقي ووصفالداء  لتطوير جيني اسـتعداد

في  تحسـن كامـل وحالياً مضـى داء زلاقـي  فيماشـخص لهـم  الذينالمرضـى  لنوع الأول:ا
 حمية وذلـك بعـد وضـعهم علـى النسيجيةالتبدلات  وغيابالأضداد  سلبيةالأعراض مع 

علــى يوضعون  الذينمـن المرضـى الأطفـال 20%لوحظ أن  إذ الغلوتينمن  خالية
تطور   تــى مرحلــة البلــوغ دونالشــكل الكــامن ح في يبقون الغلوتينمــن  حمية خالية

 .سريريةأو أعراض  زغابيضمور 

 فـي الماضـي طبيعية النسيجيةالخزعات  لديهمكانت  الذينهم المرضى  :الثانيلنوع ا
 والضـــمور المصليةمتمثـــل بوجـــود الأضـــداد  زلاقيداء  لديهمثـــم بالمتابعـــة تطـــور 

 الزغابي .
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  الداء الزلاقي ( أشكال4شكل )    

بإسهال ونفخة  يتظاهرأن  يمكن إذللداء الزلاقي  السريريةمن التظاهرات  العديد ويوجد
 .بطني وكذلك الأمر نقص وزن وألـم بطنية

أو مـا  البطنيةالإسـهال ونقـص الـوزن مـع الألـم البطنـي والنفخـة  يعتبرمضـى كـان  وفيما
الشكل  ويوضحذلك تغير.  د الأطفال إلا أنّ عن المسيطرهو  الكلاسيكيبالشكل  يعرف
 :والبالغيناء الزلاقي عند الأطفال الدّ  تشخيصالتظاهرات وسبب  تيالآ البياني

 

  ( أهم أعراض الداء الزلاقي عند الاطفال5شكل )
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 ( أهم أعراض الداء الزلاقي عند البالغين6شكل ) 

من الحالات وتعود  %51بنسبة ويشكل الإسهال عند البالغين العرض المسيطر وذلك 
هذه الزيادة ربما لأنَّ الإسهال يزيد من احتمالية البحث عن الخدمة الطبية على عكس 
الأعراض الأخرى التي ربما تكون محتملة عند كثير من المرضى وحتى أنَ الطبيب قد 

من  %11لا يفكر بالداء الزلاقي عند غياب الإسهال. وتشكل الاختبارات المسحية 
باب تشخيص الداء الزلاقي عند المجموعات عالية الخطورة من البالغين . ويلاحظ أس

فقر الدم بشكل أشيع عند البالغين ويعود سبب فقر الدم عادة إلى عوز الحديد بشكل 
رئيسي إضافة إلى فقر دم في سياق مرض مزمن أو عوز غذائي .ومن التظاهرات 

الكسور،  ثافة العظمية ويزداد خطرالأخرى هناك التخلخل العظمي حيث تنقص الك
عن الداء الزلاقي ملاحظة المنظر التنظيري للعفج الموحي مهمة ومن أسباب الكشف ال

بوجود ضمور في الزغابات المعوية عند المرضى الذين أجري لهم تنظير هضمي 
علوي لأسباب غير البحث عن الداء الزلاقي كتقييم القلس المعدي المريئي مثلًا ومن 

المناظر : تشقق المخاطية والمظهر الموازيكي مع تسنّن في المخاطية ونقص  هذه
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ر على أخذ نظّ ارتفاع أو ضمور الطيات العفجية حيث كل ذلك يشجع الطبيب المُ 
  خزعات من العفج لنفي الداء الزلاقي.

 

 

 ( المظهر التنظيري للداء الزلاقي 7شكل )
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نّ هذا الطيف الواسع من الأعراض الهضمية والخارج هضمية للداء الزلاقي يجعله  وا 
مرضاً جهازياً وليس مقتصراً على السبيل الهضمي فقط. ولا يوجد حتى الآن تفسيرٌ 
واضحٌ لاختلاف التظاهرات السريرية للداء الزلاقي ولماذا يغيب الإسهال عند مرضى 

العلم أنَّ وجوده أو غيابه لا يتوافق مع شدة ويظهر كعرض مسيطر عند آخرين مع 
يعتقد بوجود  بعضهمر الأمعاء الدقيقة على أنَّ على مسا امتدادهاالإصابة النسيجية أو 

آلية مناعية هرمونية تلعب دوراً في تحديد السير السريري للمرض، فعلى سبيل المثال 
مخاطية الأمعاء الدقيقة هيدروكسي تريبتامين في -5أظهرت إحدى الدراسات أنّ زيادة 

وزيادة تحرره في السبيل الهضمي العلوي يتوافق مع حدوث عسرة الهضم عند بعض 
وكما تختلف التظاهرات السريرية باختلاف العمر فإنها تختلف  . مرضى الداء الزلاقي

الإسهال أكثر انتشاراً في دولٍ بحدِّ ذاتها مثل  باختلاف التوزع الجغرافي إذ يعدأيضاً 
بانيا والسودان والهند كما وتشيع اضطرابات سوء التغذية في الدول النامية. والجدول اس

 التالي يوضح التظاهرات الخارج هضمية وأسبابها المحتملة:

 



21 
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 الانزیاح في تظاهرات الداء الزلاقي 

الإسهال هو  كان 1981الذين شخص لديهم داء زلاقي قبل عام  غينإنَّ معظم البال
المسيطر لديهم ومع تطور الاختبارات المصلية ذات الحساسية والنوعية  العرض الرئيس

العالية في ثمانينيات القرن الماضي اختلفت التظاهرات السريرية وتضاءلت الفجوة 
مابين زمن بدء تطور الأعراض وزمن التشخيص ، و إنَّ استخدام المسح عند 

مح بتشخيص حالات غير عرضية بنسبة لا يستهان بها المجموعات عالية الخطورة س
عند البالغين. وبشكل مستقل عن تطور  %11عند الأطفال و  %15وتصل إلى 

الاختبارات المصلية لكشف الداء الزلاقي وبآلية غير محددة بدقة لوحظ منذ العقدين 
ض في تطور الأعرا الماضيين تناقص واضح في تواجد الأعراض النموذجية وزيادة

نموذجية ، كما زادت نسبة تشخيص الداء الزلاقي عند المرضى الغير الخارج هضمية 
الأكبر عمرا وكذلك عند المرضى من ذوي الأوزان الطبيعية أو حتى ممن لديهم زيادة 
ن التطور في تقنيات المعايرة المستخدمة لكشف الأضداد لا يعتبر سبباً كافيا  وزن  وا 

ونقص الوزن  بالإسهالاهرات من النمط الكلاسيكي المتمثل لفهم هذا الانزياح في التظ
 والألم البطني إلى أنماط أخرى ذات طيف واسع من الأعراض السريرية والمخبرية.
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 اء الزلاقي عند البالغينتشخيص الد  
تلعب الأعراض السريرية  ما وعادةً  ،تي يتم فيها تشخيص الداء الزلاقيتتعدد الطرق ال

في تحديد نوع الإجراء المطلوب للتشخيص ويجب الانتباه إلى أن كل هذه  مهماً دورا 
تصبح بلا فائدة في حال كان المريض متبعا لحمية غذائية خالية من  قد  الفحوص
 .(31)رغم كل ذلك يبقى العدد الأكبر من المرضى غير مشخصين ؛الغلوتين 

المرضى من ذوي الشكايات ويجب أن يؤخذ التحري عن الداء الزلاقي بالحسبان عند 
 : والأعراض التالية

الأعراض الهضمية: العرض الكلاسيكي الأشيع هو الإسهال المزمن الذي يترافق  .1
معه غالباً أعراض سوء الامتصاص مثل نقص الوزن، عوز الفيتامينات، و فقر 
الدم. بالإضافة إلى ذلك قد يأتي المريض بأعراض تُشخص خطأً على أنها متلازمة 

فإنّ معاء الهيوجة مثل الألم البطني، والنفخة و تغير عادات التغوط. لذلك الأ
يجب تحري الداء الزلاقي لديهم قبل  ROME IVالمرضى الذين يحققون معايير

تشخيص متلازمة الأمعاء الهيوجة من نمط الإسهال و هذه المقاربة مدعومة بدراسة 
بأربعة أضعاف عند مرضى إحصائية بينت زيادة نسبة انتشار الداء الزلاقي 

  .متلازمة الأمعاء الهيوجة 
التظاهرات غير النموذجية: إنَّ الإسهال هو العرض الرئيسي عند أقل من نصف  .1

المرضى بينما يتزايد عدد المرضى الذين لديهم أعراض غير نموذجية مرتبطة بالداء 
بية )الرنح، الزلاقي مثل ارتفاع ناقلات الأمين، وتخلخل العظام، والأعراض العص

ن تشخيص هذه الحالات ذو  اعتلال الأعصاب المحيطية(، والشقيقة و الاكتئاب. وا 
 الحمية الخالية من الغلوتين والجدول التالي  بإتباعأهمية بالغة لأنَّ معظمها تتحسن 

 : ن الأعراض اللانموذجية بيّ ي
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 التظاهرات اللانموذجية للداء الزلاقي 

 التظاهرات العصبية النفسية
 –اعتلال الأعصاب المحيطية  –الرنح المخيخي 

القلق  –الاكتئاب  –الشقيقة  –الصداع التوتري 
 التكلسات داخل القحف –الصرع  –

 B12عوز فيتامين  –فقر الدم  التظاهرات الدموية

 التهاب الجلد الحلئي التظاهرات الجلدية

 الاضطرابات الاستقلابية
نقص الألبومين  –نقص الفوسفور  –فرط الكلس 

نقص  –فرط الأميلاز  –عوز حمض الفوليك  –
 (LDL-HDLكوليسترول الدم )

 تلين العظام –تخلخل العظام  أمراض العظام

 فيما يلي مخطط عن المقاربة التشخيصية للداء الزلاقي : 
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  المجموعات عالیة الخطورة للإصابة
 

المسح عن الداء الزلاقي لدى عموم السكان غير مستطب حالياً. و لكن هناك  إنّ 
مجموعات تكون نسبة انتشار هذا المرض لديهم عالية. فالأقارب من الدرجة الأولى 

. بالإضافة إلى %11للمصابين بالداء الزلاقي تكون نسبة انتشار المرض لديهم حوالي 
اء السكري من النمط الأول، وأمراض الدرق ذلك تزداد نسبة الانتشار عند مرضى الد

متلازمة ،  متلازمة داون المناعية، وأمراض الكبد المناعية، والاضطرابات المورثية )
 .  IgAتورنر(، وعوز 

 

  الحالات السريرية و المورثية المرتبطة بالداء الزلاقي 

 الغدية
فرط نشاط جارات  –داء أديسون  –أمراض الدرق المناعية  – 1الداء السكري نمط 

 الدرق الثانوي

 –المفصلية 
 المناعية

فرفرية  – IgAعوز  –الذأب الحمامي الجهازي  –الداء الرثياني  –متلازمة جوغرن 
 الوهن العضلي الوخيم –نقص الصفيحات المناعية 

 الجلدية
الوذمة)نقص الألبومين(  –( vit Kكدمات)عوز  –الحاصة البقعية  –الصداف  –البهق 

 (vit Aفرط تقرن جريبي)عوز  –

 الرئوية –القلبية 
التهاب العضلة القلبية المناعي الذاتي  –اعتلال العضلة القلبية التوسعي مجهول السبب 

الهيميسدروز الرئوي  –التهاب التامور المتكرر  –الساركوئيد  –الداء الكيسي الليفي  –
 مجهول السبب

 الهضمية
التهاب المري  –التهاب الكولون المجهري  –التهاب الكولون القرحي  –داء كرون 
 القصور البنكرياسي –الإيوزيني 

 نقص حجم الطحال –فرط الصفيحات  –انحلال الدم المناعي الذاتي  –فقر الدم  الدموية

 الكبدية
وية المصلب التهاب الطرق الصفرا –التشمع الصفراوي البدئي  –ارتفاع خمائر الكبد 

 التهاب الكبد المناعي –

 النفسية –العصبية 
 –النخاعين في الجملة العصبية المركزية  إزالةآفات  –تغيرات سلوكية  –الرنح 

 اعتلال الأعصاب المحيطية

 الجهاز التكاثري
 العنانة –انعدام الخصوبة  –الإسقاطات المتكررة  –تأخر البلوغ 

 

 IgAاعتلال الكلية بـ  الكلوية

 العضلية الهيكلية
 الكسور –التهاب العضلات العديد  –الضمور و الضعف العضلي 

 

 IgAعوز  –متلازمة داون  –متلازمة ويليام  –متلازمة تورنر  الأمراض المورثية
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 من المجموعات عالية الخطورة لا الأفرادو رغم أن المسح عن الداء الزلاقي لدى كل 
ذلك مستطب لدى ظهور أعراض نموذجية أو غير نموذجية  يزال موضع جدل، فإنّ 

 عندهم. بهمرتبطة 

 
 اء الزلاقيالمسح  عن الد  

 

لا يوجد في الوقت الحالي قاعدة مقبولة لانتقاء المرضى الواجب تحري وجود الداء 
الزلاقي لديهم و لكن يجب على الطبيب الانتباه للأعراض و العلامات النموذجية و 

للداء الزلاقي عند المرضى بالإضافة إلى فهم الخطوات المتبعة في  غير النموذجية
 :  التشخيص على الشكل التالي

 التقییم المصلي   
 

إنَّ الاختبارات المصلية هي الخطوة الأساسية في تشخيص الداء الزلاقي و هي تفيد في 
الأضداد هو مراقبة التزام المريض بالحمية الخالية من الغلوتين.حيث يعتبر تحري وجود 

ت الخطوة الأولى لتشخيص الداء الزلاقي و الجدول التالي يلخص خصائص الاختبارا
 الأشيع استخداماً في الممارسة.

 النوعية % الحساسية % التحليل
القيمة 
التنبؤية 

 الإيجابية %

القيمة التنبؤية 
 السلبية %

IgA AGA 55 09 15 00 

IgG AGA 55 59 31 00 

EMA 05 00 53 00 

IgA anti-TTG 05 05 72 00 

IgG anti-TTG 79 05 42 00 

IgA anti-DGP 55 05 44 00 

IgG anti-DGP 59 05 65 00 

IgA/IgG anti 
DGP 

07 05 51 00 
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 أنواع الأضداد المصلیة المستخدمة في تشخیص الداء الزلاقي 
 

: هي أولى الاختبارات التي تم تطويرها  Antigliadin Antibodyأضداد الغليادين  .1
في ثمانينات القرن العشرين. و في البداية كانت المقايسة تقيس الغلوبولينات من 

. حيث  IgGأكثر حساسية و نوعية من  IgAأن  معا. ثم تبين لاحقاً  Gو  Aالنوع 
 و 81بين  IgGو  IgAتتراوح الحساسية و النوعية لأضداد الغليادين من النوعين 

.و بسبب القيمة التنبؤية الإيجابية %41مع قيمة تنبؤية إيجابية أقل من  91%
و  IgAالمنخفضة و تطوير اختبارات مصلية أدق فإنّ اختبارات أضداد الغليادين 

IgG .لم تعد مستخدمة في تشخيص الداء الزلاقي 
  Deamidated gliadin peptideأضداد ببتيد الغليادين منزوع الأمين  .1

Antibody ين ببتيدات معينة من : إن الببتيد منزوع الأمين ينجم عن نزع أم
 intestinalالمعوي طة الأنزيم الناقل للغلوتاميناسالغلوتين بو 

transglutaminase (TTG.) 
عبر ارتباطها بالخلايا  Tثم تقوم هذه الببتيدات بتفعيل الاستجابة الالتهابية للخلايا   .4

المقدمة للمستضد عند مرضى الداء الزلاقي مما يؤدي لتشكيل هذا النوع من 
نّ الحساسية و النوعية لهذه الأضداد من كلا النوعين   IgGو  IgAالأضداد. وا 

بالترتيب. و لكن بينت الدراسات أن أضداد ناقلات  %95و  %81أعلى من 
( أفضل و أقل كلفة. لذلك IgA anti-TTG) IgAالنسيجية من النوع  الغلوتامين

في الوقت الحالي عند المرضى الذين لديهم عوز  DGPيقتصر استخدام أضداد 
 و عند الأطفال. IgAفي 

3. IgA Anti-endomysial Antibody تم تطويرها في منتصف الثمانينات من :
تاج إلى ركيزة القرن الماضي و هي تعتمد على المقايسة التألقية غير المباشرة و تح
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من نسيج المري عند القرد أو الحبل السري عند الإنسان و يكون الببتيد الناقل 
هو المستضد الهدف. يعتمد هذا الاختبار على الفاحص حيث تتم  TTGللغلوتين 

ن  قراءة العينة تحت المجهر و تعطى النتيجة إيجابية أو سلبية بعيارات معينة. وا 
. ولا تستخدم %111-91و النوعية تتراوح بين  %91حساسية هذا الاختبار تفوق 

ة العالية و اعتمادها هذه الأضداد كخط أول لدى تشخيص الداء الزلاقي بسبب الكلف
في  IgA anti-TTGعلى الفاحص، و لم تثبت فائدة استخدامها بالمشاركة مع 

تشخيص الداء الزلاقي و لكن يمكن استخدامها كاختبار مؤكد في الحالات التي 
 ة. يّ قيم حدّ  IgA anti-TTGأبدت فيها 

 Anti-tissue Transglutaminaseأضداد الأنزيم الناقل للغلوتامين النسيجي  .5
Antibody تم البدء باستخدامها في نهاية التسعينيات من القرن الماضي و هي :

حيث تتميز بأنها أسرع و أقل   ELISAتعتمد طريقة المقايسة المناعية الأنزيمية 
كما أنها لا تعتمد على الفاحص و هي تقاربها في  IgA anti EMAتكلفة من 

تعتبر حالياً الاختبار المفضل  IgA anti TTGالحساسية و النوعية. لذلك فإن 
فهي أقل حساسية و  IgG anti TTGلأول في البحث عن الداء الزلاقي أمَّا وا

 . IgAنوعية و تستخدم لدى المرضى الذين لديهم عوز 

المعزول يعتبر أكثر شيوعاً عند مرضى الداء الزلاقي من  IgAعوز  إنّ  :IgAعوز 
( مما يعطي سلبية كاذبة %135-131مقابل  %1الذين ليس لديهم هذا المرض )

 IgAعند هؤلاء المرضى. لذلك يستطب قياس مستوى  IgAللاختبارات المعتمدة على 
 IgGبارات المصلي الكلي بالتزامن مع عيار الأضداد المعتمدة عليه. وتستخدم اخت

anti TTG  أوIgG anti DGP  .عند هؤلاء المرضى 
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  الاختبارات المورثیةGenetic tests 

 

. وبالمقابل HLA-DQ8أو  HLA-DQ2من السكان تقريباً لديهم إيجابية  %31إن 
(. وبما 5%)DQ8 ( أو 95%)DQ2 فإن جميع مرضى الداء الزلاقي لديهم إيجابية لـ 
فإن لهذا الاختبار قيمة  DQ8أو  DQ2أن جميع مرضى الداء الزلاقي لديهم إيجابية 

تقريباً. ولذلك تستخدم هذه الاختبارات في استبعاد تشخيص الداء  %111تنبؤية سلبية 
الزلاقي عندما يكون التشخيص غير واضحاً و عند المرضى الموضوعين على حمية 

 ا لا تتأثر باستبعاد الغلوتين من الغذاء. خالية من الغلوتين كونه

 

  خزعة الأمعاء الدقیقةSmall Intestinal Biopsy   

بالرغم من توفر الاختبارات المصلية ذات الحساسية و النوعية العالية و كونها اختبارات 
ن خزعة  غير غازية تبقى خزعة الأمعاء الدقيقة هي المعيار الذهبي للتشخيص. وا 

تجرى بشكل روتيني عند إيجابية الاختبارات المصلية. كما تجرى  العفج مستطبة و
أيضا حتى في حال سلبية هذه الاختبارات عند وجود أعراض و علامات موجهة بقوة 

من مرضى الداء الزلاقي تكون الاختبارات المصلية لديهم  %11للداء الزلاقي لأنّ 
ن الموجودات النسيجية في الداء الزلاق( 38)سلبية ي يتم وصفها اعتمادا على . وا 

وتتضمن العلامات المميزة للداء الزلاقي زيادة Marsh–Oberhuber  (39 )تصنيف 
عدد اللمفاويات ضمن البشرة، وفرط تنسج الخبيئات، و ضمور الزغابات المعوية. كما 
تم وصف علامات تنظيرية تدل على الضمور الزغابي تتضمن نقص عدد ثنيات العفج 

لتنظيري مع تسنن حوافها و المنظر الموزاييكي للمخاطية. ولكن وجد أن المنظر ا
لمخاطية الأمعاء الدقيقة ليس له حساسية أو نوعية لتشخيص الداء الزلاقي حيث شوهد 

و في الإنتانات الانتهازية  HIVأيضا في الزرب الاستوائي و اعتلال الأمعاء في سياق 
المضخم للخلايا و المستخفيات البوغية عند المرضى المثبطين مناعياً.  بالفيروس
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من المرضى الذين شخص لديهم الداء الزلاقي  %31-41ت أن وبينت إحدى الدراسا
لذلك لا يمكن تشخيص الداء الزلاقي أو نفيه  كان لديهم المنظر التنظيري طبيعياً 

نّ اعتماداً على مظهر مخاطية الأ عدد الخزعات المجراة  معاء الدقيقة خلال التنظير. وا 
في التشخيص الدقيق  مهماً ا لوي و مكان أخذها يلعب دور خلال التنظير الهضمي الع

للداء الزلاقي. حيث أنَّ الضمور الزغابي يمكن أن يوجد بشكل بقعي كما و تختلف 
شدته بين مناطق العفج المختلفة لذلك يجب أخذ خزعات متعددة من البصلة و القسم 

 كان الأطباء يتجنبون إجراء خزعات من ؛البعيد للعفج لزيادة القدرة التشخيصية. تقليدياً 
ول معدي أو مخاطية بالحمض المعدي أو وجود حؤ بصلة العفج بسبب تأذي هذه ال

فرط تنسج غدد برنر، و لكن بعض الدراسات بينت أن الخزعات من بصلة العفج  
على وجود الضمور الزغابي عند بعض مرضى  %14-9كانت الدليل الوحيد وبنسبة 

ن الموقع المفضل هو عند الساعة الداء الزلاقي. وعند أخذ الخزعات من بصلة العفج فإ
. كما أن عدد الخزعات يجب أن يكون أربعة على الأقل و إحداها مأخوذة 11أو  9

 .من البصلة للكشف الجيد عن وجود الداء الزلاقي 
 

 

    

  التبدلات النسيجية المرافقة للداء الزلاقي مقارنة مع مخاطية طبيعية (5شكل رقم )                        
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 :الظهاریة العدد الطبیعي للخلایا اللمفاویة داخل 

ة خلي 31أقل من  هعلى أن1971بعام  الظهاريةداخل  اللمفاوية الخلاياعدد  تحديدتم 
 خزعات الصائم المقتطفة عبر يو ذلك فة خلية ظهارية معوي 111لكل  لمفاوية

، ومؤخراً تم كرومترمي1بسماكة  ةنسيجي مقاطع يف Crosbyor Watsonكبسولة 
  أقل من  ةالظهاري داخل ةاللمفاوي ياالطبيعي للخلاالعدد  صبحالتعريف لي هذا تحديث

   3-4بمقاطع  ةنسيجيعبر دراسة مقاطع  ةظهاري ةخلي 111لكل ة خلي 15 
 اً.تنظريلخزعات العفج المقتطفة  كرومترمي
 ةالظهاري داخل ةاللمفاويالطبيعي للخلايا درست العدد  يمن الدراسات الت دالعدينالك ه

 .مختلفة نتائج نتحيث بي
ضم والكبد عند الأطفال هلأمراض ال ةالجمعية الأوربيبالنسبة للأطفال فقد اعتمدت 

 ةالجمعين أن يفي ح ةالظهاري داخل ةالخلايا اللمفاوي لعدد حد الأعلىلل 25العدد 
 ذههكحد أعلى لعدد خلية 30 اعتمدت  والكبد عند الأطفال الهضملأمراض  ةالأمريكي
 . االخلاي
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 Marsh–Oberhuberتصنيف 

 النمط
اللمفاويات داخل البشرة 

IELs 
 الزغابات الخبيئات

I 
خلية لمفاوية لكل  39< 

 خلية ظهارية 199
 طبيعية طبيعية

II 
خلية لمفاوية لكل  39< 

 خلية ظهارية 199
 طبيعية فرط تنسج

III 

IIIA 
لمفاوية لكل خلية  39< 

 خلية ظهارية 199
 فرط تنسج

ضمور 
 خفيف

IIIB 
خلية لمفاوية لكل  39< 

 خلية ظهارية 199
 فرط تنسج

ضمور 
 متوسط

IIIC 
خلية لمفاوية لكل  39< 

 خلية ظهارية 199
 فرط تنسج

ضمور 
 كامل

IV 
خلية لمفاوية لكل  39< 

 خلية ظهارية 199
 ضمور

ضمور 
 كامل
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 ( IELs)  یة  الظهار الخلایا اللمفاویة داخل
Intraepithelial Lymphocytes 

 

 
 

  داء الزلاقيهر تصنيف الأذية النسيجية في اليظ( 0)شكل 
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 Intraepithelial Lymphocytes :   الظهاریةداخل  اللمفاویة الخلایا

 الأمعاء فيالمتواجد  اللمفاوي النسيجتتم عبر  الدقيقةالأمعاء  المناعية في الاستجابةإن 
 GALT و  الهائلالمتضمنة  الخلاياالأكبر في الجسم نظراً لعدد  المناعي الحيزهو و

ع تتجزأ إلى عدة وقائ المناعية الاستجابةه هذو  ضميهال المساحة الواسعة للأنبوب
 لويحات باير انهالأمعاء نذكر م مسيرعلى  Inductive تبرمج في عدة مواقع محرضة

المتناثرة في  الخلايا انهمEffector ، أو مواقع مستفعلة اللمفاوية المساريقية والعقد 
 الخلايا استجابة لتحريض ويلزم، الظهارية خل دا اللمفاوية والخلاياالخاصة  الصفيحة

عبر   طريقه يشقأن  يجبللمستضد و الذي  كخطوة أولى التعرضالتائية المخاطية 
المقدمة للمستضد، لكن  ليلتقي الخلايا الخلايا الظهاريةحاجز  اختراق طبقة المخاط و

 المخاطية المعويةلسطح  الجرثومية العضيات تمنع غزو التي الآلياتمن  العديدتتواجد 
 سريع لمحتويات بتصريف تسمح التيو  الدقيقةللأمعاء  الحويةالحركات  منهانذكر 

من  سميكةلطبقة  الكأسية الخلايا، إفراز المخاطية تقلل التماس مع  بالتالياللمعة و 
لا  الآليات هذه، ولكن للجراثيم من المواد المضادة  للعديد خلايا بانيتالمخاط، إفراز 

ذه هممرضة وقدرة  لعضياتعرض المستمر لذلك وبسبب الت مثالية حمايةتؤمن 
 المناعياز هالج يجعلكل ذلك  الدقيقة الأمعاء بيئةمع  السريع التكيفعلى  العضيات

المتكرر لنفس  و متكررة ، و للتعامل مع التعرض كثيرةللأمعاء عرضة لاعتداءات 
 التائية الخلاياعبر  نمطيةالقدرة على إنتاج استجابات  لديه المناعةاز هفإن الج العضية
من  للعديد أيضاً  يتعرض ه، وبالمقابل فإنالحياة مدى  الحماية هذهما تدوم  وعادة

أي  تثبيط يتموالتي  المتعايشة والجراثيمكمستضدات الأطعمة  المؤذية غيرالمستضدات 
ن عدمهمحرضة ضد مناعيةاستجابة  از المناعي المرتبط بالأمعاء هالج استجابة ا، وا 

و  دقيقذات توازن  عمليةو ھدعى بالتحمل الفموي ويُ  ما هوالمستضدات  هذهلمثل 
 بالحساسية يُعرفو المسؤول عن نشوء ما هالتوازن  هذا و اضطراب ، صارم تنظيم

 . المزمنة كالداء الزلاقي الالتهابيةو بعض الأمراض  الطعامية
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از المناعي هأحد مكونات الج الظهاريةداخل  اللمفاوية الخلاياكما ذكرنا سابقاً تعتبر 

 منتقاة خلايا، التائية  اللمفاوية الخلايامن  متغايرة فريدةرة هجموهي المرتبط بالأمعاء 
 نوعياً تبط ا و التي تر هالمستقبلات التي تعبر عن على ءً طي بنايمن الدوران المح ياً نوع

 بيندة يوح ياي تتوضع كخلاهو  ،بالخلايا المعوية الظهارية
ن السطح الواسع لها ة بجوار السطح الجانبي القاعدي يار هة الظيا المعو يالخلا ، وا 

ة في جسم يا التائيمن الخلا مهما تشكل جزء يه الخلاهذ جعلية ية المعو يللمخاط
ن نمط ووظ، الإنسان  ن أجزاء الأنبوب يبشكل ملحوظ ب ا مختلفيذه الخلاهفة يوا 

 . ضميهال
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شكل            

 والخلایا في الصفیحة الخاصة اریةهاللمفاویة داخل الظ الخلایا( 01رقم )
 

  :اء الزلاقيالد  اریة و هعدد الخلایا اللمفاویة داخل الظ زیادة

و التبدل ھ طبيعيةة يبات معو ة مع زغايار هة داخل الظيا اللمفاو يعدد الخلا ادةيإن ز 
ن معرفة ذلك من قبل الأطباء يحدث بسي جي الأبكر الذييالنس اق الداء الزلاقي وا 

جراء عدة ص باكر للداء اليبتشخ مهسايح المرضي قد ين وأطباء التشر يالممارس زلاقي وا 
علاجي باكر  تداخل وبالتالي هحول دون إغفال حالات كامنة منية يإضاف استقصاءات

 أنّ  الاعتبارن يدة الأمد له ؛ مع الأخذ بعيبع الاختلاطاتمنع يقلل أو يأن  همن شأن
و قد ركزت الدراسات  .كون صعباً يان قد يو نفي الداء الزلاقي في بعض الأحد أيتأك

 ةيا اللمفاو يم ارتفاع بعدد الخلاهين لديالذ م المرضىيية على تقياضخلال العقود الم
ة يالمعوي بفرط الحساس الاعتلالف ينتمون إلى طين قد ية و الذيار هداخل الظ
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رون بأعراض أو اختلاطات المرض والتي هتظايقد  منهمث أن جزء ين، حتيللغلو 
ص، و كذلك فإن يالتشخ حال تم في الغلوتينمن  الخالية الحميةتتحسن على  بدورها

رمة صا ةيل بتجنب وضع المرضى على حميم كفهستبعاد أو نفي الداء الزلاقي لديا
ص و علاج أمراض يبل السماح بتشخ المريضة على ية واجتماعيذات أعباء اقتصاد

 . كامنة أخرى

 
                                                                                                                                         

 ات العفجخزعاریة بهالخلایا اللمفاویة داخل الظ( 00رقم ) شكل

   CD3باستخدام التلوین المناعي النسیجي
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  الخالية من الغلوتين على تشخيص الداء الزلاقيتأثير الحمية 
 بالحميةام شـهر مــن الالتـز 6-12بعــد  الطبيعيةللحـدود  المصليةت اتعـود الاختبــار 

للعـودة للحـدود  سـنة3,8لــ  وسطياً فتحتـاج  النسيجية التغيرات  أما الغلوتين مــن الخالية
أن  يجب  أخذ الخزعة حين الحميةعلى  الموضوعينالمرضى  . لـذلك فـإنالطبيعية
الموجـودات  ة علـىيللحم تأثير أيلمنع  بالغلوتين التحديلاختبار  يخضعوا
آخر كما ذكر  خيارهي  DQ8 و DQ2لــ  المورثية الاختبارات .كمـا أن النسيجية

 :بالغلوتيناختبار التحدي  إجراء كيفية يوضحمخطط  يلي.وفيما سابقاً 
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 :تلاطاتالاخ

 الاختلاطاتمن  دالعديكما ذُكرت  ؛ المرضى تخلخل العظام هؤلاءلدى  تطوريقد 
 ،ةالقلبي اب العضلةهالت ،ةالدموي ةالبيل، ةينيلة البروتيدة، البيالشد ات الكبديالأخرى كأذ

غ أو الدما اتيأذالرئة الحاصرة،  الضعف العضلي، آفات ، ةالقلبياعتلال العضلة 
بوجود   أو حتى ةالنوعي ةالهضميالأعراض  اببغيحتى  تواجديقد  هذاالرنح كل 

ص و العلاج الباكر يجب آلا ننسى دور التشخيو  العفج بخزعات فةطفي ةنسيجيتبدلات 
كالداء  هة الأخرى المترافقة معية الذاتيعمن الأمراض المنا يةالزلاقي في الوقا للداء

ي وبالتالي فإن الزلاق ص الداءيمعظم الحالات قبل تشخ كشف فييُ السكري و الذي 
تا يا بيبعد أن تم خسارة الخلا نية من الغلوتية الخاليتراجع بالحميالداء السكري لا 

افقة مع المتر  ةيجيز النسنايف مؤخراً ترسبات لأضداد الغلوتامث اُكتشية، حياسيالبنكر 
ة تزداد يكل عام فأن الإمراضوبش اس لدى مرضى السكرييالداء الزلاقي في البنكر 

ن يقة التعرف على المرضى الذيإن طر  .نوتيللغل مع طول مدة التعرض متناسب شكلب
 الاستقصاءاتض و يللمر  يريم السر ييالداء الزلاقي تتضمن إعادة التقف ينتمون إلى طي

 ، نية من الغلوتية الخالميجي على الحيي و النسير راقبة التحسن السر المرافقة و م
ة ية ذاتية لأمراض مناعية والعائليالقصة الشخص ة السؤال عنيريتتضمن القصة السر 

ذه الأمراض هذه الأمراض، مع العلم أن مثل هع الداء الزلاقي م ة ترافقيبسبب إمكان
م المناعي، وكذلك فإن يالتنظ خلل في جي بسببيالتبدل النس هذامكن أن تسبب ي
 من المرضى50%  حواليترافق مع الداء الزلاقي و يباً دائماً يي تقر ئالجلد الحل ابهالت
 , رةاهه التظذهلمثل  الانتباه ات العفج لذا وجب عة بخز يفة طفيجيت نسبدون تبدلاي

ث تبلغ نسبة إصابة أقارب الدرجة الأولى ية للداء الزلاقي حيوالسؤال عن القصة العائل
ز يض مع التركية للمر يالسؤال عن القصة الدوائ5-10 %,الزلاقي حوالي  لمرضى الداء

ة ية الدراسة المصليمن ناحة، يديروئياللاست ابتهالاللمضادات  المسبق الاستخدامعلى 
ة ية للأضداد تتناسب مع شدة الأذيالمصل اراتيللأضداد ، من المعروف أن الع

ة عند المرضى يسلب ارات منخفضة أو حتىيالممكن أن تكون الع ة و لذلك منيجيالنس
  توافق مع مارشية أو ما ير هاة داخل الظيا اللمفاو يالخلاادة معزولة بعدد يم ز هين لديالذ
 المرضى لا تنفي الإصابة بالداء الزلاقي  هؤلاءة الأضداد عند يسلببالتالي فإن و 1,
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ة يمة تنبؤ ية التي كما ذكرنا ذات قيرثو الم للاختباراتالحالات قد نلجأ  هذه في مثل 
ة عند يا قد تكون إيجابهالزلاقي، و بالمقابل فإني الداء ا تنفهتيبسلة أي أن ية عاليسلب

ا هيتإيجاب استخداممكن يالداء الزلاقي ولا  ا لا تؤكدهتيباجيإاء لذلك يالأشخاص الأسو 
ة يا في حال سلبهبأمر  المشكوك بة أويترك للحالات المر يُ جب أن يص و يفي التشخ

 . ة مع وجود شك قوي بالداء الزلاقييالدراسة المصل
 

 والوفیات المرتبطة بالداء الزلاقيالخباثة 

 الخباثة عند مرضى الداء الزلاقي : 

مــن الصــعب تحديــد نســبة خطــر حــدوث الخباثــة فــي الجهــاز الهضــمي والخــارج هضــمي 
بشــكل دقيــق بســبب الانحيــاز فــي معظــم الدراســات النــاجم عــن متابعــة ومراجعــة مرضــى 
الداء الزلاقي للمشافي أكثر من غيرهم إضافة إلى بقاء معظـم حـالات الـداء الزلاقـي غيـر 

لــى مرضــى الــداء الزلاقــي لتحــري نســبة مشخصــة. ولكــن معظــم الدراســات التــي أجريــت ع
تطــور الخباثــة لــديهم فإنهــا وجــدت زيــادة طفيفــة فــي نســبة حــدوث بعــض الخباثــات بشــكل 
خاص بعد السنوات الأولى من التشخيص ثم تتناقص هذه النسـبة بعـد ذلـك. حيـث تـزداد 

مرتبطـة أضعاف  و تعتبر اللمفوما التائيـة ال 6-1نسبة حدوث الأورام اللمفاوية التكاثرية 
بالأمعـــاء الدقيقـــة هـــي الأشـــيع بالإضـــافة للمفومـــا لاهـــودجكن  ويعتقـــد أن ســـبب حـــدوث 

المزمنة عنـد مرضـى الـداء الزلاقـي وبشـكل خـاص  الالتهابيةاللمفومات ناجم عن الحدثية 
ــــاني. كمــــا و تــــزداد نســــبة حــــدوث  ــــنمط المعنــــد الث ــــه ويشــــكل أخــــص ال ــــد من الــــنمط المعن

بــين بالجــدول التــالي المســتخلص مــن دراســة ســويدية الســرطانات الأخــرى بخطــر نســبي م
 : حول خطر تطور السرطان عند مرضى الداء الزلاقي والتهاب الجلد الحلئي

 

 الخطر النسبي السرطانكمـــــــا 

 2.3 سرطانات جوف الفم

 4.2 سرطان المري

 1.0 القولونسرطان 

 19 سرطان الأمعاء الدقيقة

 1.0 سرطان البنكرياس

 2.7 سرطان الكبد
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وهنـــاك أيضـــا زيـــادة طفيفـــة فـــي حـــدوث الســـرطان الحليمـــي فـــي الـــدرق. ويـــنخفض خطـــر 
حدوث اللمفوما عند الالتزام بالحمية الخاليـة مـن الغلـوتين بعكـس الأورام الأخـرى التـي لا 
يوجــد دليــل علــى أن الالتــزام بالحميــة يخفــض مــن حــدوثها.وهناك بعــض الدراســات بينــت 

دي و الرحم و المبيض لدى مريضات الداء الزلاقـي. انخفاض نسبة حدوث سرطانات الث
وبعد مراجعة الأدب الطبي يمكن القول أنه باسـتثناء زيـادة خطـر حـدوث اللمفومـا وخطـر 
تطور سرطانات الجهاز الهضمي بشكل طفيف في السـنوات الأولـى بعـد تشـخيص الـداء 

الســرطان علـــى  يبـــدو غيــر مــرتبط بزيــادة فـــي تطــور الزلاقــي فــإن الــداء الزلاقـــي علــى مــا
النحو الذي يصوره ويبالغ فيه بعض الأطباء كما أن الحمية الخالية مـن الغلـوتين تـنقص 
مـــن خطـــر تطـــور اللمفومـــا  دون أن يفهـــم تأثيرهـــا بشـــكل واضـــح حـــول بقيـــة الســـرطانات 

 المشكوك بأمر زيادة نسبة حدوثها أيضا.
 الوفیات عند مرضى الداء الزلاقي : 

. و ترتبط بمدى %438و  131الدراسات حيث تراوحت بين  اختلفت نسبة الوفيات بين
التزام المريض بحمية الداء الزلاقي و شدة الأعراض و الفترة الفاصلة بين ظهور 

اختلاطات  الأعراض و تشخيص الداء الزلاقي. ومعظم الوفيات حدثت نتيجة الخباثة أو
وع زيادة نسبة الوفيات يلي سرد لبعض الدراسات التي تناولت موض قلبية وعائية وفيما

 عند مرضى الداء الزلاقي:
 : في دراسة سويدية تضمنت ثلاث مجموعات 
 مريض زلاقي لديهم ضمور زغابي . 19111المجموعة الأولى تضمنت  .1
مريض زلاقي لديهم حدثية التهابية بالخزعات  14111المجموعة الثانية تضمنت  .1

 المعوية بدون وجود ضمور زغابي.
مريض لديهم ايجابية أضداد الزلاقي مع خزعات  4111ة تضمنت المجموعة الثالث .4

 طبيعية )لديهم داء زلاقي كامن(.
سنوات لوحظ زيادة في نسبة الوفيات  9-1وبمتابعة مرضى المجموعات الثلاث لمدة 

مريض.سنة وكان  1111( لكل 1.1-11.8-1.9في المجموعات المرضية الثلاثة )
ت في المجموعة الثانية يعود إلى العمر المرتفع لمرضى سبب الزيادة المرتفعة في الوفيا



10 
 

هذه المجموعة مقارنة مع المجموعتين المتبقيتين وحسب الدراسة فكان السبب الرئيسي 
 الخباثات. للوفيات في المجموعات الثلاث يعود إلى السبب القلبي الوعائي و

الوفيات عند مرضى الداء وبالتالي وحسب تلك الدراسات وغيرها هناك زيادة طفيفة في 
 الزلاقي ناجمة عن الخباثات و الاختلاطات القلبية الوعائية.
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 مقاربة ارتفاع ناقلات الأمین :

لكن لا يوجد فحص مخبري وحيد كافِ لتقييم  يقوم الكبد بالعديد من الوظائف الحيوية ؛
من  % 3-1جميع هذه الوظائف . إن اضطراب وظائف الكبد موجود لدى حوالي من 

 الذين لديهم مرض كبدي من المفيد عند مقاربة المرضى الأشخاص غير العرضين .
 ؛ إن أشيعتقسيم المرضى لعدة مجموعات بحسب الاضطراب المخبري الموجود 

 ASTاضطراب مخبري موجود لدى مرضى الداء الزلاقي هو اضطراب ناقلات الأمين )
& ALT  لذا قد يكون ارتفاع ناقلات الأمين  ( والتي تعكس وجود أذية خلوية كبدية ؛

 .  ض الهضميةالعلامة الوحيدة للداء الزلاقي وحتى مع غياب الأعرا

ناقلات الأمين ليس لها دور داخل المصل وزيادة تركيزها تعكس إما زيادة في نفوذية 
 ؛ ويقدر نصف عمرها بالأيام ويتم الأغشية الخلوية أو وجود نخر في هذه الخلايا

 ي ؛ قد نجد في حالات خاصة انخفاضواسطة الجهاز الشبكي البطانتصفيتها ب
 أو المرضى B6بمستوى ناقلات الأمين عند المرضى الذين لديهم عوز بفيتامين 

 .  (51)الموضوعين على جلسات التحال

 aspartate aminotransferase (AST)  توجد في السيتوبلاسما والمتقدرات :
ا الجسم )توجد في الكبد والقلب والعضلات الهيكلية وهي واسعة الانتشار في خلاي

 .( 51)والكلية والدماغ والبنكرياس والرئة والكريات البيض والحمر

alanine aminotransferase (ALT)  توجد في السيتوبلاسما وأيضاً في عدة :
أنسجة من الجسم لكنها موجودة بتركيز أعظمي في الكبد ؛ لذلك تعتبر أكثر نوعية من 

AST  ( 51)كدليل على وجود أذية كبدية. 

 وفيما يلي خوارزمية لمقاربة مريض لديه ارتفاع  خفيف بناقلات الأمين :
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 مقاربة مریض لدیه ارتفاع متوسط بناقلات الأمین :
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 مقاربة مریض لدیه ارتفاع شدید بناقلات الأمین :



15 
 

  

 للداء الزلاقي : الكبدیة التظاهرات

من الأمراض مع الداء الزلاقي مثل ارتفاع ناقلات الأمين المعزول وصف ترافق العديد 
المترافق مع تبدلات نسيجية على مستوى الكبد وهو التظاهرة  الكبدية الأكثر شيوعاً في 
الداء الزلاقي ؛ حيث تؤدي الحمية الخالية من الغلوتين إلى عودة المستويات المصلية 

 وزوال التبدلات النسيجية بالخزعة .لناقلات الأمين إلى المستوى الطبيعي 

أكثر من ذلك ؛ قد يترافق الداء الزلاقي مع اضطرابات الكبد المناعية الذاتية مثل 
البدئي والتهاب الطرق  ةالصفراوي هاب الطرقاب الكبد المناعي الذاتي و التالته

الصفراوية المصلب البدئي ؛ كما يزداد ترافق الداء الزلاقي مع أمراض كبدية أخرى 
 لذلك يجب أن نكون حذرين لوجود مرض كبدي مزمن مرافق للداء الزلاقي .

معظم المرضى الذين لديهم أذية كبدية مرافقة للداء الزلاقي لا يوجد لديهم أعراض أو 
دي عند التشخيص على الرغم من وجود أعراض لا نوعية مثل علامات لمرض كب
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التعب والوهن العام، الحمامى الراحية ، اليرقان ،تبقرط الأصابع ، العنكبوت الوعائي ، 
الحبن ،الضخامة الكبدية الطحالية . وجود مثل هذه الأعراض عند مريض الداء الزلاقي 

ة عرطلة مع فرط توتر وريد الباب يوجه نحو تشمع الكبد ،كما أن وجود ضخامة طحالي
عند مريض داء زلاقي ربما يكون ناجم عن فرط توتر وريد الباب التليفي الغير تشمعي 

noncirrhotic portal fibrosis . 

  الدراسة المخبریة

 : (54)قد تتظاهر الإصابة الكبدية في الداء الزلاقي بواحد من الأشكال التالية 

( وهي التظاهرة AST&ALTشدة بناقلات الأمين)ارتفاع خفيف إلى متوسط ال -1
 الأكثر شيوعاً .

 وقد تشير إلى فرط نشاط جارات درق ثانوي . ALPارتفاع الفوسفاتاز القلوية  -1
وارتفاع البيلروبين قد  PTوجود نقص الألبومين و تطاول زمن البروترومبين  -4

إلى وجود  PTيقترح وجود تشمع كبد ؛ لكن قد يشير نقص الألبومين وتطاول 
 سوء امتصاص شديد .

 للكبد : التصویریةالدراسة 

تكون الموجودات متنوعة و تتراوح من نسيج كبدي طبيعي صدوياً إلى كبد غير 
 متجانس وذلك يعتمد على شدة الأذية الكبدية .

 الدراسة النسیجیة لخزعات الكبد :

 (51)الزلاقي متنوعةتكون الموجودات النسيجية لخزعات الكبد عند مرضى الداء 
ولكنها عادة ما تكون خفيفة وغير نوعية وهذه التبدلات  %66حيث تصل نسبتها 

 تشمل :
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 التهاب ما حول المسافات البابية ) وهو الأكثر شيوعاً(

  Kupfferزيادة عدد خلايا كوبفر 

 رشاحة وحيدة النوى بالمسافات البابية 

 تشحم كبدي صغير وكبير الحويصلات 

 يتليف كبد

 تشمع كبدي 

 وفيما يلي شكل يوضح الموجودات النسيجية :
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 الزلاقي:دور خزعة الكبد عند مرضى الداء 

تلعب خزعة الكبد دوراً محدوداً عند مرضى الداء الزلاقي الذين لديهم ارتفاع معزول 
بناقلات الأمين وذلك بسبب غياب وجود تبدلات نسيجية نوعية ويضاف إلى ذلك 

،على الرغم من ذلك يستطب ( 51)الاستجابة العالية على الحمية الخالية من الغلوتين 
 : إجراء الخزعة في الحالات التالية

 عدم وجود استجابة على الحمية الخالية من الغلوتين . -1
من منشأ كبدي وذلك بعد نفي وجود   ALPوجود ارتفاع بالفوسفاتاز القلوية  -1

 يرقان انسدادي .
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داء زلاقي مترافق مع مرض كبدي مزمن بحاجة لخزعة كبد من أجل تحديد  -4
 العلاج و الإنذار .

يجب أن يعتمد قرار أخذ الخزعة على حالة كل مريض على حدا وذلك حسب عمر 
المريض ووجود أمراض أخرى مرافقة ووجود تظاهرات سريريه تعكس وجود مرض 

 .( 51)كبدي 

 أمراض الكبد المناعیة المرافقة للداء الزلاقي :

 : Primary Biliary Cholangitisالبدئي  ةالصفراوی التهاب الطرق

عبارة عن مرض كبدي مع ركودة صفراوية بآلية غير معروفة مع مظاهر وهو 
مناعية ذاتية يصيب غالباً النساء في متوسط العمر ، يشكل التعب واليرقان والحكة 

مريض  8641سويدية مشتركة على  -غالباً الأعراض الأشيع .في دراسة دانمركية
لتشمع الصفراوي البدئي مشخصين بالداء الزلاقي بينت ارتفاع نسبة الإصابة با

 ( .44ضعف ) 11بنسبة 

 

 : Autoimmune Hepatitis (AIH)التهاب الكبد المناعي الذاتي 

بينت دراستين أن نسبة انتشار الداء الزلاقي عند مرض التهاب الكبد المناعي الذاتي 
. هناك نوعين من التهاب الكبد المناعي الذاتي  % 6.3 -% 3تتراوح ما بين 

ترافقان مع الداء الزلاقي ، وتعتبر خزعة الكبد أساسية للتشخيص حيث وكلاهما ي
تنخر تدريجي بالإضافة إلى وجود ارتشاح  (piecemeal necrosis) نشاهد فيها 

 . (43( )31بالخلايا اللمفاوية والخلايا البلازمية  )

 : Primary Sclerosing Cholangitisب الطرق الصفراویة المصلب البدئيالتها
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مرض كبدي مع ركودة صفراوية تتميز بعملية التهابية ،تليف ،وانسداد الطرق  هو
الصفراوية داخل وخارج الكبد ويصيب غالباً الرجال متوسطي العمر ، ويترافق 
بنسبة كبيرة مع التهاب الكولون القرحي . بينت إحدى الدراسات الوبائية السويدية أن 

طرق الصفراوية المصلب البدئي عند هناك زيادة في نسبة الإصابة بالتهاب ال
أضعاف المرضى بدون الداء الزلاقي  8- 3مرضى الداء الزلاقي بنسبة تصل 

(33. ) 

 اضطرابات كبدیة متفرقة بالداء الزلاقي :

 : ( 51)وهي ملخصة في الجدول التالي 

   

 

 

 زرع الكبد والداء الزلاقي :

بالغ خضعوا لزرع كبد بسبب آفات مريض  185أظهرت إحدى الدراسات المجرأة على 
(. دراسة أخرى 45) % 3.4مناعية في الكبد أن نسبة انتشار الداء الزلاقي لديهم هي 

مريض خضعوا لزراعة كبد بسبب مناعي ذاتي أن نسبة انتشار  411أجريت على 
 HLA-DQ2 or)ومعظم هؤلاء المرضى لديهم ايجابية   % 4الداء الزلاقي لديهم هي 

HLA-DQ8).   
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فيما يلي مخطط يوضح كيفية مقاربة وتشخيص الأمراض الكبدية في سياق الداء 
 الزلاقي :
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 اء الزلاقيتدبیر الد  

 وهي:( 53)في تدبير الداء الزلاقي  إتباعهاهناك عدة قواعد أساسية يجب 
 استشارة أخصائي تغذية

 تثقيف المريض حول الداء الزلاقي
 الغلوتين مدى الحياةالالتزام بالحمية الخالية من 

 كشف و تدبير الأعواز الغذائية
تعتبر الحمية الخالية من الغلوتين هي حجر الأساس في تدبير مرضى الداء الزلاقي 
سواء بتظاهراته الكلاسيكية أو غير النموذجية ، عرضيا أو غير عرضي. ولا توجد 

إيجابية في )الذين لديهم  latentتوصيات بخصوص مرضى الداء الزلاقي الكامن 
الاختبارات المصلية مع سلامة الزغابات المعوية( لوضعهم على حمية خالية من 
الغلوتين و لكن يجب مراقبة هؤلاء المرضى و إعادة إجراء خزعة العفج لدى ظهور أي 
عرض. مع الانتباه أن مرضى الداء الزلاقي الكامن يجب تقييمهم نسيجياً بشكل جيد 

 ة بسبب إمكانية وجود التغيرات النسيجية بشكل بقعي.بأخذ خزعات متعددة متفرق
يعد القمح و الشعير و الشيلم المصادر الأساسية للغلوتين في الغذاء. و إن التزام 
المريض بالحمية الخالية من الغلوتين يتطلب تغييراً كبيراً في نمط الغذاء لكون الغلوتين 

أنواع الغذاء  يبات توضح للمريضمكون أساسي للحمية التقليدية. لذلك يجب توفير كت
المسموح بها و الممنوعة لمساعدته على الالتزام بالحمية.ويطرح المرضى بشكل متكرر 

 السؤال التالي:
 هل الالتزام الصارم بالحمية الخالية من الغلوتين مطلوب؟

وللإجابة على هذا السؤال لا بد من القول أن تحمل مرضى الداء الزلاقي لوجود 
بالغذاء يختلف من مريض إلى مريض. حيث يتحسس البعض حتى للمقادير  الغلوتين

حدوث  بينما آخرون يمكنهم تحمل إعادة إدخاله للغذاء بمقادير صغيرة عند ؛الزهيدة منه
سباب أخرى يجب الالتزام بالحمية بشكل صارم ومدى الحياة ومن هذه الهجوع ولذلك ولأ

 الأسباب:
حتى بعد  بهاالالتزام بالحمية يحسن الأعراض و الأعواز الغذائية و يجب الاستمرار 

 التحسن السريري للمريض.
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الالتزام بالحمية يخفض خطر حدوث اللمفوما و سرطانات الجهاز الهضمي التي يترافق 
 الداء الزلاقي مع زيادة حدوثها.

مناعية المرافقة للداء هناك عدة دراسات أظهرت انخفاض نسبة حدوث الأمراض ال
 الزلاقي لدى الالتزام بالحمية.

لدى النساء المصابات بالداء الزلاقي دون التزامهن بالحمية خطورة أعلى لانخفاض وزن 
 المواليد و الولادات الباكرة.

   تقییم الاستجابة للحمیة الخالیة من الغلوتین:

مــن المرضـــى  %11أنّ  إن ســرعة الاســتجابة للحميـــة تختلــف بـــين المرضــى. إذ يلاحـــظ
ـــديهم الأعـــراض الســـريرية بعـــد أســـبوعين مـــن الالتـــزام بالحميـــة تقريبـــاً. ويحـــدث  تتحســـن ل

كمــا و يجــب مراقبــة مرضــى الــداء  التحســن الســريري بشــكل أســرع مــن التحســن النســيجي.
الزلاقـــي بفواصـــل منتظمـــة حيـــث ينصـــح بــــإجراء تعـــداد كامـــل للـــدم مـــع عيـــار الحديــــد و 

أســـــابيع مـــــن بـــــدء الحميـــــة. أمـــــا  6-3و خمـــــائر الكبـــــد بعـــــد  B12الفـــــولات و فيتـــــامين 
الاختبـــارات المصـــلية فعنـــد اســـتبعاد الغلـــوتين مـــن الغـــذاء يحـــدث انخفـــاض تـــدريجي فـــي 
ـــامين النســـيجية التـــي يقـــدر نصـــف عمرهـــا  ـــادين و نـــاقلات الغلوت مســـتويات أضـــداد الغلي

شـهر. وعنـد  11-4 أسابيع حيث تعود إلى مسـتوياتها الطبيعيـة خـلال 8-6الحيوي بين 
لمســتوياتها الطبيعيــة فــإن ذلــك لا يــدل بالضــرورة علــى تحســن  IgA anti-TTGعــودة 

الضمور الزغابي، بالمقابل فإن بقاء مستواه مرتفعا يدل على استمرار اسـتهلاك المـريض 
للغلــوتين فــي الغــذاء بشــكل مقصــود أو غيــر مقصــود.وفيما يخــص خزعــة الأمعــاء الدقيقــة 

رائها لمتابعة المرضـى الـذين لـديهم تحسـن فـي الأعـراض السـريرية مثـار لا يزال إعادة إج
جدل خصوصاً مـع وجـود الاختبـارات المصـلية غيـر الغازيـة التـي تقـيم اسـتجابة المـريض 
و التزامــه بالحميــة. لــذلك  اقتصــر اســتخدامها  لتقيــيم المرضــى الغيــر المســتجيبين علــى 

ويمكـن تلخـيص كيفيـة متابعـة  من الشـفاء. الحمية أو لدى المرضى الذين يرغبون بالتأكد
 مريض الداء الزلاقي وفق المخطط الآتي :
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 تدبیر ومتابعة مرضى الداء الزلاقي      

 
 الخطوات الأخرى في تدبیر الداء الزلاقي

  ،تعــويض الأعــواز الغذائيــة: يجــب تحــري وجودهــا كعــوز الحديــد، الفــولات، الكالســيوم
 و تعويضها. B12فيتامين د، 

  أشـيع مـن التلـين فـي الـداء منع حدوث نقـص الكثافـة العظميـة: يعتبـر تخلخـل العظـام
  عــن فــرط نشــاط جــارات الــدرق الثــانوي التــالي لعــوز فيتــامين د. ويــنجم غالبــاً  ؛الزلاقــي

لـــذا يجـــب إجـــراء قيـــاس ؛ ليـــة مـــن الغلـــوتينو يتحســن بشـــكل جزئـــي علـــى الحميـــة الخا
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للكثافــــة العظميــــة عنــــد تشــــخيص الــــداء الزلاقــــي ممــــن لديــــه عوامــــل خطــــورة لحــــدوث 
سنة و المتابعة حسـب النتيجـة مـع تعـويض الكلـس  55التخلخل أو في حال العمر <

مـــع إعطـــاء مركبـــات البيسفوســـفونات عنـــد  Dمـــغ يوميـــا وتعـــويض الفيتـــامين  1111
 اللزوم بعد استشارة طبيب المفاصل. 

 ـــداء الزلا : إعطـــاء لقـــاح الرئويـــات ـــذلك يســـتطب يترافـــق ال قـــي مـــع ضـــمور الطحـــال ل
 إعطاء لقاح الرئويات عند المرضى.

. ويستجيب التهاب الجلد حلئي الشكل: هو أشيع التظاهرات الجلدية في الداء الزلاقي
 شهر. كما يمكن 11-6الاستجابة لـ على الحمية الخالية من الغلوتين و لكن تتأخر 
مغ يومياً تزداد  51إلى  مغ 15منخفضة استخدام الدابسون في علاجه والبدء بجرعات 

ول إلى مغ أسبوعياً حسب الاستجابة السريرية للمريض حتى الوص 15تدريجياً بمقدار 
ساعة من  11بزوال الحكة بعد  مغ/يومياً وتلاحظ الاستجابة السريرية 1جرعة قصوى 

 ةيدات الموضعيالعلاج ومن الخيارات العلاجية أيضاً استخدام الستيروئ بدء
ن .والسولفاسالازي  
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 الدراسة العملیة
  



57 
 

 : أهداف الدراسة وخلفیتها

حديثا ؛ لدى مرضى الداء الزلاقي المشخصين تقدير نسبة انتشار ارتفاع ناقلات الأمين 
 – 1وذلك أن خطر تطور مرضى كبدي في المستقبل عند هؤلاء المرضى ترتفع بنسبة 

د مقارنة مع الأشخاص بدون أضعاف بالإضافة إلى زيادة خطر الوفاة بتشمع الكب 6
 المرض .

 المواد والطرائق  :

( على مرضى   ( cross sectional studyأجريت دراسة مقطعية عرضية  
مشخصين حديثا بالداء الزلاقي ؛ جميع هؤلاء المرضى تم تشخيص الداء الزلاقي لديهم 

يجابية أضداد   ؛ وتم اعتماد قيمة  Anti TTGبناء على موجودات خزعات العفج  وا 
( وتمت الدراسة  41 – 1الطبيعية ) AST( وقيمة ال  41 - 1الطبيعية )   ALTال 

 . SPSS v .22امج الفحص الإحصائي الإحصائية باستخدام برن

 النتائج  : 

مريض مشخص حديثا بالداء الزلاقي وتم قياس مستويات  119تضمنت الدراسة 
وبينت الدراسة وجود ارتفاع ناقلات الأمين )إحداهما  ناقلات الأمين لدى هؤلاء المرضى

 من المرضى . % 45.1أو كلتيهما ( لدى 

من المرضى بانحراف معياري وقدره  % 14لدى  ALTبينت وجود ارتفاع بال كما  
من  % 18لدى  AST؛ وارتفاع بال  88وقيمة عظمى  11مع قيمة صغرى  13

 . 111وقيمة عظمى   13مع قيمة صغرى  1538المرضى بانحراف معياري وقدره 
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 الاستنتاج :

مرضى الداء الزلاقي  من% 45.1أظهرت الدراسة وجود ارتفاع بناقلات الأمين لدى 
 . المشخصين حديثاً 

 الكلمات المفتاحیة :

 .  Anti TTG؛ أضداد  ( AST &ALT) الداء الزلاقي ؛ ناقلات الأمين 

 مقدمة:
ويتحرض بتناول  ،هو اعتلال معوي متواسط مناعياً :(Celiac diseaseالدّاء الزلاقي )

، ويصيب حوالي والشيلم لموجود في القمح والشعير ا الأغذية الحاوية على الغلوتين
 اً التهابي يولد تفاعلاً  تناول الغلوتين عند الأشخاص المؤهبين وراثياً .  من السكان 1%

 أو غير النموذجية ، النموذجيةمن التظاهرات السريرية  اً واسع اً والذي بدوره يحرض طيف
حيث يؤدي ذلك إلى تضرر سطح الأمعاء الدقيقة ؛مما يعطل قدرة الجسم على 
امتصاص العناصر المغذية من الطعام .  تعتبر الحمية الخالية من الغلوتين حجر 
الأساس لعلاج هذا الداء حاليا ؛حيث أن الاستمرار في تناول الغلوتين يمكن أن يؤدي 

سبب  يعتبر الداء الزلاقي والعضلات .  حدوث مضاعفات قد تصيب الجلد والعظم إلى
ويترافق بزيادة خطر حدوث أمراض كبدية ، وظائف الكبد غير المفسرة لاضطراب مهم
قصور الكبد ؛ البدئي ةالصفراوي هاب الطرقالت؛ مثل التهاب الكبد المناعي الذاتي؛دةيعد

لمرض الكبدي بنسبة اً لقد يكون سببالزلاقي  الدراسات أن الدّاءبعض تقترح . وبالتالي 
سجلت إحدى . كما من مرضى التهاب الكبد مجهول السبب  %11قد تصل إلى 

لديهم خطر تطور مرض كبدي في الزلاقي  الدراسات الوبائية السويدية أن مرضى الدّاء
الأشخاص بدون المرض، وزيادة خطر مع أضعاف مقارنة  6 - 1المستقبل بنسبة من 

وبالتالي تقترح .  الأشخاص بدون المرض مع مقارنة أضعاف  8ـ تشمع بالالوفاة ب
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عند المرضى الذين لديهم ارتفاع مزمن  الزلاقيالتوصيات السريرية المسح عن الدّاء 
عن تفسير سبب الارتفاع  وغير مفسر بخمائر الكبد وذلك عند عجز التقييم المبدئي
يعتمد تشخيص الداء . ( )الواسمات الفيروسية ،الأسباب الدوائية، الأسباب المناعية 

 التشريح المرضيثم الاختبارات المصلية ونتائج  على التظاهرات السريريةالزلاقي 
  لخزعات العفج .

( هي من أكثر المؤشرات حساسية لوجود أذية كبدية   AST & ALTناقلات الأمين ) 
مينية إلى الأحماض بنقل زمرة الأمين من الأحماض الأ م، وهي عبارة عن أنزيمات تقو 

) ألفا كيتونية ( ؛ الأمر الذي يلعب دورا أساسيا في استقلاب الحموض الأمينية .توجد 
لوجود أذية   ASTأكثر نوعية من   ALTناقلات الأمين في أنسجة متعددة ويعتبر 

من البالغين و الأطفال  %51-31تسجيل ارتفاع خمائر الكبد عند حوالي  تمّ  كبدية .
التوصيات  على هذه المعلومات فإنّ  م داء زلاقي وقت التشخيص ، وبناءً الذين لديه

المشخصين  الزلاقيتقترح المسح المبدئي لاضطراب خمائر الكبد عند مرضى الدّاء 
 . الزلاقيوالمسح السنوي عند متابعة مرضى الدّاء  حديثاً 
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 المواد والطرائق:
 cross sectional study    دراسة مقطعية عرضية  : نمط الدراسة

  .مستشفى الأسد  الجامعي :  مكان  الدراسة

. ( 1111و حتى آب  1116) منذ آذار : سنة وخمسة  أشهرمدة الدراسة وزمانها
أجريت الدراسة على المرضى المراجعين لمستشفى الأسد الجامعي  :  الدراسة عینة

 antiوالذين تم تشخيصهم بالداء الزلاقي  بناءً على نتائج خزعات العفج و أضداد 
TTG   نمطIgA  ؛  ( حيث أجري لجميعهم ناقلات الأمينAST & ALT   وتم )

  AST( وال  1 – 41)  ALTاعتماد النسب الطبيعية بحسب المخبر ؛ بالنسبة ل 

 (1 -41 ) . 

 المراجعين جميع مرضى الداء الزلاقي البالغين المشخصين حديثاً  :  معاییر الاشتمال
 . لمستشفى الأسد الجامعي 

 : معاییر الاستبعاد 

 المرضى الذين رفضوا إعطاء معلومات من أجل الدراسة .

 المرضى الذين لديهم آفات كبدية واضحة مثل : 

 تشمع الكبد -
 .الفيروسيةالتهابات الكبد  -

 
تمّ استخدام الاستبيان التالي للحصول على المعطيات الشخصية والسريرية والمخبرية 

 ن قبل الباحث والمريض معاً.لمرضى الدراسة مرفقاً بالموافقة المستنيرة ؛ ويتم ملؤه م
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  :الاستبیان
 

  عنوان الدراسة

 لدى مرضى الداء الزلاقي  ناقلات الأمین اضطرابر نسبة انتشا 
 

 بيانات المريض العـــامة

  اسم المريض

  تاريخ القبول

  المستشفى

  رقم الشجل الطبي

  الجنس

  العمر

  السكن

  رقم الهاتف

  السوابق المرضية

 التظاهرات السريرية وسبب التحري عن الداء الزلاقي

  نقص وزن  فقر دم صغير المناسب

  تعب  فشل نمو

  ألم بطني
قصة عائلية للداء 

 الزلاقي
 

  داء سكري نمط أول  نفخة

    إسهال

 التحاليل المخبرية

    Anti tTG أضداد  قيم

  إيكو بطن              

ALT  AST  

HBs Ag  Anti HCV  
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 الموافقة المستنیرة :

ناقلات الأمين لدى  اضطرابنحن بصدد إجراء بحث علمي لدراسة نسبة انتشار 
 مرضى الداء الزلاقي  في مستشفيي المواساة والأسد الجامعيين بدمشق .

 ندعوكم للمشاركة في هذا البحث، ولكم مطلق الحرية في قبول أو رفض ذلك .

 لكن قبل اتخاذ قراركم نرجو منكم قراءة المعلومات التالية :

الأطباء و الباحثين المشاركين سيتم الإطلاع على معلومات من ملفكم الطبي من قبل 
 في هذه الدراسة و ذلك بعلم إدارة  المستشفى .

 لن يتم نشر أية معلومات متعلقة بكم ذات طابع شخصي . 

في حال الموافقة على الدخول في الدراسة سيتم متابعة حالتكم و استخدام المعلومات 
معلومات إن لم تكون الموجودة في الملف الطبي ضمن الدراسة أو سؤالكم عن بعض ال

 واردة في الملف .

عدم الموافقة على الدخول في الدراسة لن يؤثر على تدبير المرض خلال إقامتكم  إنّ  
 في المستشفى ، وسيتم اعتماد الخطة العلاجية  المتبعة تقليديا في المستشفى .  

 صلت لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه و كانت لدي الفرصة لأطرح الأسئلة و ح

 على إجابات مقنعة لذلك أعلن موافقتي على الدخول في الدراسة . 

 

  اسم المشترك و توقيعه :                                 اسم الطبيب وتوقيعه :
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 : الدراسة الإحصائية

وتم اعتبار  ؛ SPSS v.22الإحصائي   برنامجالتمت الدراسة الإحصائية باستخدام 
تم حساب كما  . ذات أهمية إحصائية0.05 الأقل من (  (P- valueجميع قيم 

المعياري للمتغيرات الكمية وحساب النسبة المئوية في  الانحراف المتوسط الحسابي و
 .المتغيرات الكيفيةحالة 

 وصف العينة :
 ت عينة الدراسة لالاعتبار كافة معايير الاستبعاد سابقة الذكر؛ شم بعينبعد الأخذ 

 38و من إجمالي العينة ( %61.8إناث) 81 جنس إلى لتوزعوا تبعاً ل ، مريضاً   129
 من إجمالي العينة ( كما في الشكل التالي : % 41.1ذكور)
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.توزعّ العينة حسب الجنس( يبيّن 1جدول )  

 النسبة المئوية العدد الجنس
 %3..2 84 ذكور
 %83.6 48 إناث

 %111 821 المجموع

 

 
 (1)مخطط 

 

سنة كما في  11سنة وأربعة أشهر مع انحراف معياري  19بلغ متوسط أعمار المرضى كما 
 : الجدول التالي

37%

63%

الجنس

ذكور

إناث
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 : ALT  قيمة توزع المرضى حسب
  % 14.4مريض أي بنسبة  41(  ALTبلغ عدد المرضى الذين لديهم ارتفاع بال )

 ( :4ما يبين الجدول والمخطط رقم )ك

 .ALTمستوى ( يبيّن 2جدول )

 النسبة المئوية العدد ALTمستوى 

 %..8. 11 طبيعي

 %32.2 03 فوق الطبيعي

 

 
  (2)مخطط 

 

77%

23%

ALTمستوى 

طبيعي

فوق الطبيعي
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(  % 6.1ذكور) أي بنسبة  ALT 8وبلغ عدد الذكور الذين لديهم ارتفاع بمستوى 
  ( كما هو موضح بالجدول التالي : % 11.1أنثى) أي بنسبة  11وعدد الإناث 

 مع الذكور والإناث. ALTيبيّن تقاطع مستوى  (4جدول )

 إناث ذكور *الجنسALTمستوى 

 (%...7)91 (%21)83 طبيعي

 (%1..1)22 (%8.3)4 فوق الطبيعي

 

 

 

 (4)مخطط 
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لكامل العينة والانحراف المعياري  ALT  (16.1 )كما بلغت نسبة المتوسط الحسابي لارتفاع ال 
 :( كما يوضحها الجدول التالي  13)
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 : AST  قيمة حسبتوزع المرضى 
كما يبين  % 11.9مريض أي بنسبة  46(  ASTبلغ عدد المرضى الذين لديهم ارتفاع بال )

  : (6الجدول  والمخطط رقم )

 .ASTمستوى ( يبيّن 8جدول )
 النسبة المئوية العدد ASTمستوى 

 %3.1. 10 طبيعي
 %2..3 03 فوق الطبيعي

 

 

 
 ( .6مخطط رقم )

  

72%

28%

ASTمستوى 

طبيعي

فوق الطبيعي
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( وعدد الإناث  % 9.4ذكور) أي بنسبة  AST 11وبلغ عدد الذكور الذين لديهم ارتفاع بمستوى 
 ( كما هو موضح بالجدول التالي : % 18.6أنثى) أي بنسبة  13

 

 مع الذكور والإناث. AST( يبيّن تقاطع مستوى 7جدول )

 إناث ذكور *الجنسASTمستوى 

 (%77.3)97 (%2..3)03 طبيعي

 (%16.8)28 (%2.2)82 فوق الطبيعي

 

 

 

 (1مخطط )
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 : AST.ALTقيمة  توزع المرضى حسب
مريض أي بنسبة  36( أو كليهما ASTأو ALT  ) دد المرضى الذين لديهم ارتفاع بمستوىبلغ ع
  ( :8كما يبين الجدول  والمخطط رقم ) 45.1%

 .ALT,ASTارتفاع مستوى ( يبيّن 6جدول )

ALT.AST النسبة المئوية العدد 

 %87.2 40 طبيعي

 %...2 83 فوق الطبيعي

 

ر) أي بنسبة ذك 16 ( أو كليهما ASTأو ALT  ) ارتفاع بمستوى وبلغ عدد الذكور الذين لديهم
 ( كما هو موضح بالجدول التالي % 14.4أنثى) أي بنسبة  41( وعدد الإناث  11.3%

 .عند الذكور والإناثASTو  ALT ارتفاع مستوى( يبيّن 2جدول )

 ALT.ASTإناث  ذكور * الجنس 

 (%..22)1. (2844)% 02 طبيعي

 (%32.2)21 (8248)%83 فوق الطبيعي
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 : IgAنمط   anti TTGقيمة أضداد  توزع المرضى حسب
وبلغت قيمة الانحراف المعياري  anti TTG  199.1بلغت نسبة المتوسط الحسابي لأضداد 

 : (11؛ كما يوضحها الجدول والمخطط رقم ) 111.1

 .Anti TG abمتوسط وانحراف ( يبيّن 11جدول )

Anti TG ab المتوسط 
الانحراف 
 المعياري

Min Max 

 217 22 313.1 21148 كامل العيّنة

 217 22 6...3 00242 الذكور

 6.3 28 181 27149 الإناث

 

 
 (.11مخطط )

 

299.1

332.2

279.5

250

260

270

280

290

300

310

320

330

340

الإناثالذكوركامل العيّنة

Anti TG abمتوسط 
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 :توزع المرضى حسب التظاهرات السريرية
 صغير المناسب  والمخبرية لمجموعة مرضى الدراسة كل من فقر الدمشملت التظاهرات السريرية 

( % 30)( والإسهال%20( وحس نفخة )% 35( والألم البطني )% 20( وفشل النمو )% 42)
( والإصابة %5.3( ووجود قصة عائلية للداء الزلاقي )%  15( والتعب )%35ونقص الوزن )

 .  (5.4 %)بالداء السكري نمط 
 .يبيّن توزيع العينة حسب عدد أعراض المرضى( 11جدول )

  العدد  أعراض مرضى الدراسة
النسبة 
  المئوية

  %54  45  فقر دم صغير المناسب

  %54  54  ألم بطني

  %54  54  نقص وزن

  %53  53  إسهال

  %43  42  نفخة

  %43  42  فشل نمو

  %54  43  تعب

  %4.5  7  قصة عائلية للداء الزلاقي

  %4.5  7  داء سكري نمط أول

 (55مخطط )
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 :نتائج الإحصاء الاستدلالي

لدراسة هل يوجد فروق بين الذكور  Mann-Whitney Uباستخدام اختبار  .1
 والإناث بالنسبة ل:

a. فروق معنوية هامّة وذات دلالة  عدم وجود: فكانت النتيجة هي العمر
المعنوية )قيمة ( لأنها أكبر من مستوى P-Value=0.773إحصائية )
 /.1.15الخطأ( /

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

فقر دم 
صغير 
المناسب

قصة تعبنقص وزنإسهالنفخةألم بطنيفشل نمو
عائلية 
للداء 
الزلاقي

داء سكري 
نمط اول

42%

20%

35%

20%

30%
35%

15%

5.40%5.40%

أعراض مرضى الدراسة
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aTest Statistics 
 العمر 

Mann-
Whitney U 

1885.
000 

Wilcoxon W 3061.
000 

Z -
.289- 

Asymp. Sig. 
(2-tailed) 

.7733 

 
b.  خمــــائر الكبــــدALT فــــروق معنويــــة  عــــدم وجــــود: وكانــــت النتيجــــة هــــي

( لأنهـــــــــــا أكبـــــــــــر P-Value=0.552هامّــــــــــة وذات دلالـــــــــــة إحصــــــــــائية )
 /.1.15مستوى المعنوية )قيمة الخطأ( /من 
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aTest Statistics 

 
الكبد  خمائر

ALT 
Mann-

Whitney U 1822.000 

Wilcoxon W 5143.000 
Z -.595- 

Asymp. Sig. 
(2-tailed) 

.5523 

 

c.  خمــــائر الكبــــدAST فــــروق معنويــــة  عــــدم وجــــود: وكانــــت النتيجــــة هــــي
( لأنهـــــــــــا أكبـــــــــــر P-Value=0.082هامّــــــــــة وذات دلالـــــــــــة إحصــــــــــائية )
 /.1.15من مستوى المعنوية )قيمة الخطأ( /

aTest Statistics 

 
الكبد  خمائر

AST 
Mann-

Whitney U 1588.000 

Wilcoxon W 4909.000 
Z -1.737- 

Asymp. Sig. 
(2-tailed) 

.0823 
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ــــــين ) .4 ــــــاط فيمــــــا ب ــــــار AST( و)ALTيوجــــــد ارتب ــــــق اختب ــــــتج بعــــــد تطبي ــــــك ن ( وذل
ـــــــــــــــــــــــاط  ـــــــــــــــــــــــث بلغـــــــــــــــــــــــت القيمـــــــــــــــــــــــة الاحتماليـــــــــــــــــــــــة ) Pearsonالارتب -Pحي

Value=0.0000312 ــــــــــالي ــــــــــة وبالت ( وهــــــــــي أصــــــــــغر مــــــــــن مســــــــــتوى المعنوي
ارتبــــــــــاط وهــــــــــذ الارتبــــــــــاط هــــــــــو إيجــــــــــابي وذو قــــــــــوّة متوســــــــــطة بقيمــــــــــة  يوجــــــــــد

(3.473.) 

 

Correlations 

Pearson Correlation 
الكبد  خمائر

ALT 
الكبد  خمائر

AST 

 خمائر
  ALTالكبد

Pearson 
Correlation 1 **579.1 

Sig. (2-tailed)  
.000031

23 
N 129 129 

 خمائر
  ASTالكبد

Pearson 
Correlation 

**.5793 1 

Sig. (2-tailed) 
.000031

23 
 

N 129 129 
 

( مـــن طـــرف AST( و)ALT( وبـــين )Anti TG abارتبـــاط بـــين ) لا يوجـــد .5
-P( و)P-Value=0.580آخـــــــــــر وذلـــــــــــك نتيجـــــــــــة قـــــــــــيم احتماليـــــــــــة بلغـــــــــــت )
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Value=0.153)  ــــــب ــــــى الترتي وهــــــي أكبــــــر مــــــن مســــــتوى المعنويــــــة أي لا عل
 .يوجد ارتباط بينهم

Pearson Correlation Anti TG 
ab 

 الكبد خمائر
ALT 

Pearson 
Correlation 

-.049- 

Sig. (2-tailed) .5803 
N 129 

الكبد  خمائر
AST 

Pearson 
Correlation .127 

Sig. (2-tailed) .1533 
N 129 

 

 :الحكم الإحصائي
/ حتّى نستنتج وجود 1.15كانت النتائج )القيم الاحتمالية( تقارن بمستوى المعنوية /

العلاقة أو عدم وجودها أم وجود الفروق أو عدم وجودها، فعندما تكون القيمة 
/ فلا يوجد علاقة )لا يوجد فروق إحصائيّة معنويّة هامّة(، 1.15الاحتمالية أكبر من /

حال كانت أصغر عندها تكون العلاقة موجودة والفروق الإحصائيّة واضحة وذات وفي 
 دلالة معنويّة.

 تم تحليل بيانات العيّنة باستخدام الاختبارات التالية:
1. Frequencies 
1. Cross Tabs 
4. Mann-Whitney U 
3. Pearson Correlation 
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 : والمقارنة مع دراسات عالمية المناقشة
تأتي هذه الدراسة كواحدة من الدراسات التي استهدفت التركيز على الداء الزلاقي والذي 

من السكان ( ودرست العلاقة بين الداء  %1يعتبر من الأمراض الشائعة نسبياً ) 
 81ذكور و  38مريض )  119الزلاقي واضطراب ناقلات الأمين . شملت الدراسة 

وبيّنت  anti TTGابية خزعات العفج و أضداد إناث ( وتمّ اختيارهم على أساس إيج
وهي نسبة  المرضى من %45.1الدراسة وجود ارتفاع بناقلات الأمين  لدى حوالي 

 . تقترب إلى حد كبير من النسبة العالمية 
في الولايات المتحدة  بالداء الزلاقي في دراسة مماثلة أجريت في أربع مراكز متخصصة

مريض داء زلاقي عند التشخيص وتمّ  361وشملت  (55) 1115نٌشرت في عام 
قياس مستوى ناقلات الأمين عند التشخيص وخلصت هذه الدراسة إلى وجود ارتفاع 

 . % 31.6بناقلات الأمين لدى 
تناولت "  1995نشرت دراسة في معهد العلوم الطبية في جامعة ميلانو بإيطاليا بعام 

شملت ( 56)ير الحمية الخالية من الغلوتين " نسبة انتشار ارتفاع ناقلات الأمين وتأث
ذكر ( بعمر من  41أنثى و 111مريض داء زلاقي عند التشخيص ) 158الدراسة 

مريض أي بنسبة  61( وجدت الدراسة وجود ارتفاع بناقلات الأمين لدى  68- 18)
. تمت متابعة المرضى لمدة تتراوح من سنة إلى عشر سنوات ووجدت الدراسة  % 31

مريض أي بنسبة تصل   61مريض من أصل  61لدى   AST ,ALTبقيم ال تحسن
 . % 95إلى 
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  الاستنتاج :

أظهرت الدراسة وجود ارتفاع بناقلات الأمين لدى حوالي ثلث مرضى الداء الزلاقي 
ناقلات الأمين عند هؤلاء ؛ وبالتالي يجب إجراء التقييم الروتيني ل المشخصين حديثاً 

 المرضى .
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 التوصیة :

( عند جميع مرضى الداء الزلاقي  AST & ALTيجب إجراء ناقلات الأمين ) 

 المشخصين حديثاً .

يجب التفكير بالداء الزلاقي عند جميع المرضى الذين لديهم ارتفاع غير مفسر بناقلات 
 الأمين .
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