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صلاحيت الفحىص المصليت لمرض حساسيت القمح 

 في محافظت ديالى طفالعند الأ)السيلياك(
                                                                                     

 رسالت مقدمت

جامعت ديالى وهي جسء من  - مجلس كليت التربيت للعلىم الصرفتالى 

 حياء المجهريتالأ -متطلباث نيل درجت الماجستير في علىم الحياة 

 من قبل الطالبة

 القيسيبراهيم إشهد خليل 
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 .م.د ًاظن غسال ًعواىأ            .م.د عبدالرزاق شفيك حسي                  أ

 كلية الطب/جاهعة ديالى                         كلية الطب البيطري/جاهعة ديالى

 م 2013                                                             ـه1434



ii 
 

 الزَّحٍِنِ الزَّحْويِ اللهِ ثِسْنِ

)فَتَعَبلَى اللَّوُ الْوَلِهُ الْحَكُّ ًَلَب تَعْجَلْ ثِبلْمُزْآىِ هِي لَجْلِ أَى ٌُمْضَى 

 إِلٍَْهَ ًَحٍُْوُ ًَلُل رَّةِّ سِدًًِْ عِلْوبً( 

 صذق الله العظٍن     

 111: اٌَخ :طوسٌرح 

   

  



iii 
 

 الإهداء

 لى هي حصذًا الأشٌان عي درثًإلى هي ولت أًبهلين لٍمذهٌا لنب لحظخ سعبدح... إ

 لى رًضخ الحت التي تنجت أسوى الأسىبر...إلٍويذًا لي طزٌك العلن...

 أمي وأبي                                                                                                 

 اًفتخبرإصزاري ًثو أسداد إلى الذي هنو أستوذ عشي ًإ ،لى الملت الىجيرإ

 زوجي                                                                                                    

 لى رٌبحين حٍبتً إ ,لى الملٌة الطبىزح الزلٍمخ ًالنفٌص البرٌئخإ

 ابنتي)جنى وريانه(                                                                                        

 بًاهتنبًلى ىذه اللحظخ أسبتذتً الىزام إلى الذٌي ثذلٌا ول جيذ ًعطبء لىً أصل إ

 ًتمذٌزا.

                                                                       

                                                                              شهد 
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 الرحمن الرحيم اللهبسم ا                               

 المشرفين وترشيح لجنة الدراسات العميا اقرار

الفحوص المصلية لمرض حساسية القمح ة صلاحي)ـعداد ىذه الرسالة الموسومة بإنشيد بان 

شهد خليل التي قدمتيا طالبة الماجستير ) ()السيلياك(عند الأطفال في محافظة ديالى

جامعة ديالى وىي جزء من  - لمعموم الصرفةفي كمية التربية  بإشرافناكانت  (براهيم القيسيإ

 درجة الماجستير في عموم الحياة/الأحياء المجيرية.متطمبات نيل 

 

 التوقيع:                                               التوقيع:

 : د.ناظم غزال نعمانالمشرف                    د.عبدالرزاق شفيق حسن  المشرف:

 : أستاذ مساعدالعمميةالمرتبة                           أستاذ مساعد المرتبة العممية:

 كمية الطب/ جامعة ديالى                      كمية الطب البيطري/جامعة ديالى 

 /  /2013                                                /  /2013 

   توصية رئيس قسم عموم الحياة        

 بناء عمى التوجييات المتوافرة نرشح ىذه الرسالة لممناقشة:        

 التوقيع                                                                

 ا.م.د.نجم عبدالله جمعة

 رئيس لجنة الدراسات العميا / رئيس قسم عموم الحياة                                           

                                                               /  /2013  
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 الخبير المغوي إقرار

الفحوص المصلية لمرض ة صلاحي) بن ىذه الرسالة الموسومة إاشيد 

المقدمة من قبل .(حساسية القمح )السيلياك(عند الأطفال في محافظة ديالى

قسم عموم الحياة /الأحياء ( القيسي براهيمإشهد خليل )طالبة الماجستير 

 المجيرية قد تم مراجعتيا من الناحية المغوية وبذلك أصبحت الرسالة مؤىمة لممناقشة.

 

 

 

 

 

 

 

 

 التوقيع:                                    

 الاسم:                                    

 المرتبة العممية:                                    

  2012التاريخ:   /    /                                    
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 قرار الخبير العممي إ                             

الفحوص المصلية لمرض ة صلاحي) بن ىذه الرسالة الموسومة إاشيد 

. المقدمة من قبل (عند الأطفال في محافظة ديالى حساسية القمح )السيلياك(

 قسم عموم الحياة/( براهيم القيسيإشهد خليل )طالبة الدراسات الماجستير 

الأحياء المجيرية قد تم مراجعتيا من الناحية العممية وبذلك أصبحت الرسالة مؤىمة 

 لممناقشة.

 

 

 

 

 

 

 التوقيع:                             

 الأسم:                             

 المرتبة العممية:                              

 2012التاريخ:   /     /                            
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اقرار لجنة المناقشة                               

الفحوص المصلية ة صلاحي)ب نشيد أننا أعضاء لجنة المناقشة أطمعنا عمى الرسالة الموسومة
الطالبة  ناقشناوقد  ,(في محافظة ديالى عند الأطفال سية القمح )السيلياك(لمرض حسا

ونعتقد أنيا جديرة بالقبول لنيل  ،وفي مالو علاقة بيا ،في محتوياتيا شهد خميل ابراهيم القيسي()
                                                           (.        أحياء مجيرية بتقدير) –درجة الماجستير في عموم الحياة 

 

التوقيع: التوقيع:                            التوقيع:                        

 الأسم:أ.د.ماجد محمد محمود    الأسم:أ.م.د.ميدي شمخي جبر   الأسم:أ.د.عباس عبود فرحان

اً رئيس                          اًعضو                                  اًعضو  

م           2013م                     /  / 2013/   /                     م 2013/  /    

 

 التوقيع:                                       التوقيع:

 الأسم:أ.م.د.عبدالرزاق شفيق حسن           الأسم:أ.م.د.ناظم غزال نعمان

اً ومشرف اًعضو                              اً ومشرف اًعضو  

م 2013م                       التاريخ:  /  / 2013التاريخ:  /  /  

جامعة ديالى.-لمعموم الصرفة -صدقت من قبل مجمس كمية التربية  

التوقيع:                                                                
أ.د.عباس عبود فرحان                                                              
  عميد كمية التربية لمعموم الصرفة                                                            
م 2013التاريخ:  /  /                                                                      

                                    



viii 
 

 الشكر والتقدير

 اًرب العالمين الذي يسر لي أمري والذي أنار لي عقمي و دربي أحمده حمد الحمد لله
والصلاة والسلام عمى سيد الخمق أجمعين محمد اليادي الأمين  ،سعة عرشو وعدد خمقو اًكثير

 لى يوم الدين.إلو وصحبو أجمعين ومن تبعيم بإحسان آوعمى 

عميد  عبدالرزاق شفيق حسنلى مشرفي الأستاذ المساعد الدكتور إأتقدم بخالص شكري وتقديري 
كمية الطب البيطري/ جامعة ديالى عمى متابعتو المستمرة وملاحظتو القيمة، وتشجيعو المستمر 

 .ناظم غزال نعمان لى الأستاذ المساعد الدكتور الفاضل إكما أتقدم بالشكر الجزيل 

 عباس عبود فرحانالدكتور  الأستاذ لى عمادة الكمية وأخص بالشكرإأتقدم بالشكر والتقدير 
عميد كمية التربية لمعموم الصرفة وقسم عموم الحياة والأساتذة ومنتسبي قسم الدراسات العميا في 

 كمية التربية لمعموم الصرفة.

 التعميمي البتول ىمدير مستشف قدوريبكر معن كتور لى الدإيسعدني أن أتقدم بالشكر الجزيل 
ومنتسبي المختبرات في المستشفى المذكور الذين جميعاً، وأطباء الأطفال  ،لمنسائية والأطفال

. وكما يسعدني أن أقدم خالص شكري المرضية أحاطوني بالاىتمام والمساعدة في جمع النماذج
السيد فراس عطا والست منال عبدالمطيف  في شعبة الفيروسات/ مختبر الصحة العام  الذين  لىإ

 قدما يد العون والمساعدة لي.

لى عائمتي الكريمة وكل إويدعوني الامتنان والاعتراف بالجميل أن أقدم خالص شكري وتقديري 
لله سبحانو  اًوأخير من أعانني بنصيحة أو ملاحظة لانجاز ىذا العمل العممي والشكر أولا

 وتعالى.                                         

 وفق الله الجميع                                      

                                     الباحثة 
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 البحث خلاصة

اذ  أكثر عمى الاطفال اً ويكون مقتصر  معوياً  اعتلالاً  (السيمياكحساسية القمح ) يعد مرض

في محافظة  أجريت ىذه الدراسة المقطعية ،(0.5-1%)تقدر نسب الأصابة العالمية حوالي 

في مستشفى البتول التعميمي لمنسائية  (2012نيسان   12– 2011أيمول  4)ديالى لمفترة من 

 لفحوص المصمية لتشخيص مرضودقة امدى صلاحية تحديد الدراسة الى  تيدفوالأطفال. 

 ممن يتوقع أصابتيم سريرياً سنة( 14-شير1)من عمر طفالبين الأ )السيمياك( حساسية القمح

حساسية القمح )السيمياك( بين مرض  العلاقة لتحديد وفي محافظة ديالى بمرض حساسية القمح 

 .الفحوص الدمويةو  كيموحيويةال فحوصنتائج الوكذلك  السريرية والعلامات

طفلا  156وىما مجموعة المرضى اذ تضمنت الأطفال شممت الدراسة مجموعتين من 

طفلا  24تضمنت  اذ و مجموعة السيطرةحساسية القمح سريريا بمرض  بإصابتيممشكوك 

لدراسة من خاصة لجمع المعمومات المطموبة من المرضى في ا استمارةأعدت  أصحاء ظاىريا.

جمعت عينات الدم من المجموعتين وأجريت فحوص الدم والفحوصات  خلال مقابمة مع ذوييم .

الكيموحيوية )فحص تحديد تركيز الكالسيوم وفحص تحديد تركيز الزلال( وفحص التحري عن 

وأجري فحص  ،بروتين )سي( التفاعمي في مختبرات مستشفى البتول التعميمي لمنسائية والاطفال

 IgAالتحري عن الضدات النوعية فحص دين و لمكلاي IgAلتحري عن الضدات النوعية ا

 في بعقوبة. ةفي مختبر الصحة العام بتقنية الأليزا لمترانسكموتامينيز

مرضى السيمياك لمكلايدين في مجموعة   IgAأظيرت النتائج ان تركيز الضدات النوعية

غير السيمياك عما ىو لدى مجموعة مرضى  ((P<0.001أعمى بشكل معنوي كانت المؤكد

لمترانسكموتامينيز كان أعمى بشكل معنوي  IgA المؤكد وكذلك تركيز الضدات النوعية

(P<0.001)  غير المؤكد. في حين لم يكن ىنالك السيمياك عماىو عميو لدى مجموعة مرضى
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لمترانسكموتامينيز والكلايدين في مجموعة مرضى  IgAفارق معنوي في تركيز الضدات النوعية 

مقارنة بمجموعة السيطرة. أظيرت النتائج أيضا أن تركيز الكالسيوم في  غير المؤكدالسيمياك 

ىو عميو لدى  عما (P<0.001)المؤكد اقل بشكل معنوي السيمياك أمصال مجموعة مرضى 

غير المؤكد السيمياك مجموعة السيطرة وبالمثل كان تركيز الكالسيوم في أمصال مجموعة مرضى 

 (P=0.49)حصائيا اأيضا لم تظير النتائج وجود فارق معنوي  ،(p=0.001)اقل بشكل معنوي 

أعمى التفاعمي أظيرت النتائج ان تركيز بروتين )سي( . الدم بين مجاميع الدراسة لتركيز خضاب

ىو  غير المؤكد مقارنة عماالسيمياك لدى مجموعة مرضى  (P=0.017)بشكل معنوي احصائي 

لدى مجموعة مرضى التفاعمي يز بروتين )سي( لدى مجموعة السيطرة وبالمثل فقد كان ترك

عميو لدى مجموعة  ىو مقارنة بما (P=0.034)حصائي االمؤكد أعمى بشكل معنوي السيمياك 

بين مجموعة مرضى  (P=0.53)حصائي معنوي االسيطرة في حين لم يكن ىنالك فارق 

 غير المؤكد. السيمياك المؤكد ومجموعة مرضى السيمياك

بالتشخيص النيائي لمرض ما يخص الاعراض المرضية وعلاقتيا أظيرت الدراسة في

من  % 17.1لم البطن وجد في أبين المشمولين بالدراسة ممن لدييم تمك الاعراض بان  السيمياك

غير السيمياك % بين مرضى  82.9في حين سجمت ىذه العلامة المرضية لدىالسيمياك مرضى 

لكن عامل الخطورة يبين ان وجود ىذه  ،(P=0.46) حصائياً االمؤكد ولم تكن العلاقة معنوية 

. أظيرت مرة أكثر من عدم وجودىا 2.8حتمالية تشخيص المرض االعلامة المرضية يزيد من 

ود النوع الاول من داء عمى تشخيص المرض ىو وج تأثيراً الدراسة بان أكثر الاعراض المرضية 

ن وجود وكذلك فإ ،(P=0.10) ائياً العلاقة غير معنوية احص السكري وبالرغم من ذلك كانت

انتفاخ البطن وقصر القامة يزيد من احتمالية تشخيص المرض لكن تبقى العلاقات غير معنوية 

 دراسة بان اجتماع ثلاث الى اربعاظيرت ال عمى التوالي. (P0.87)و (P=0.6)في الحالتين 
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ن ذلك سيجعل العلاقة بين وجود تمك العلامات وتشخيص إمن العلامات المرضية الموجبة ف

 . (P=0.005)المرض معنوية 

 (1-5)% كانت بين الفئة العمرية 13بالمرض  للإصابةاظيرت النتائج بان أعمى نسبة 

اما فيما . (P=0.35) حصائياً اسنة مقارنة بالفئات العمرية الاخرى ولم تكن العلاقة معنوية 

 بالإناث% مقارنة 12.7لنتائج بأن المرض كان أعمى لدى الذكور يخص الجنس فقد أظيرت ا

اظيرت النتائج بان المرض كان اكثر . (P=0.28) حصائياً ا% ولم تكن العلاقة معنوية 7.5

الذين يقطنون المناطق  بأولئكانتشارا لدى المرضى الذين يقطنون المناطق الحضرية مقارنة 

ان وجود المرض في العوائل ذات التاريخ . (P=0.11)ئياً حصاالريفية ولم تكن العلاقة معنوية ا

%( 8.7% مقابل 16.7) اً عائمي اً تمتمك تاريخ ىو عميو في العوائل التي لا الايجابي اعمى مما

 عمى التوالي.

واحتمالية تشخيص  لمكلايدين  IgAأظيرت الدراسة العلاقة بين وجود الضدات النوعية

المؤكد السيمياك مرضى من  %57.7المرض فقد وجد ان الضدات النوعية كانت ايجابية لدى 

حصائي االمؤكد وبفارق معنوي غير  % من مرضى السيمياك 42.3وكانت ايجابية لدى 

(P<0.001)،  أما الضدات النوعيةIgA  65.2لمترانسكموتامينيز فقد كانت ايجابية لدى  %

  .(P<0.001)غير المؤكد وبفارق معنوي احصائي  % من مرضى السيمياك 34.8مقابل 

لمترانسكموتامينيز والكلايدين ىي  IgAختبار التحري عن الضدات النوعية اتستنتج الدراسة بأن 

دليل ة وأن وجود ضدات الكلايدين والترانسكموتامينيز في مصل الشخص ىي يطريقة تشخيص

. وقد أظيرت الدراسة %100لكمييما  الاختبارأذ بمغت حساسية  كقوي عمى وجود مرض السيميا

لمترانسكموتامينيز في  IgAلمكلايدين أو الأضداد النوعية  IgAبأن وجود أحدى الأضداد النوعية 

 لمتشخيص النيائي لممرض. مصل الشخص المشكوك بإصابتو ليس كافياً 
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فحص الدم وفحص بروتين )سي(  ولدراسة بأن الفحوصات الكيموحيوية أظيرت ا 

ىي فحوصات تساعد في تشخيص المرض وان ىناك علاقة بين ىذه الفحوصات التفاعمي 

 .لكنيا ليست كافية لمتشخيص النيائي لممرض السيمياك ومرض 
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 قائمة المختصرات

Antigliadin antibody                                    AGA                          
Antigen presenting cells                              APC                         
Cluster of differentiation                               CD                            
Deamidated gliadin peptide                         DGP                          
Enzyme-linked Immuno sorbent assay           ELISA                       
Endomysial antibody                                 EMA                         
Gluten-free diet                                         GFD                         
Human leucocyte antigen                             HLA 
Irritable bowel syndrome                              IBS                           
Intra-epithelial lymphocyte                           IEL                           
Interferon                                                  IF                             
Immunoglobulin                                         Ig                             
Interleukin                                                IL                              
Major histocomptiblity complex                      MHC                          
Natural killer cell                                        NK                            
Non significant                                          NS                            
Optical density                                          OD                            
Odds ratio                                               OR                            
T-lymphocyte                                          T-cell                        
Tetra Methyl Benzide                                  TMB                          
Tumor necrosis  factor                                TNF                          
Anti-tissue transglutaminase antibody                       TTG                           
Virus protein                                             Vp                            
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 قائمة المصطمحات                                       

                           Celiac disease (حساسية القمح)السيمياك

                               Osteopenia ىشاشة العظام

                                     Biopsy الخزعة النسيجية

                  Typical celiac disease النموذجيالسيمياك 

                    Silent celiac disease الصامتالسيمياك مرض 

               Potential celiac disease الكامنالسيمياك مرض 

                                   Gliadin كلايدين

                                   Glutenin كموتينين
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 Introduction                                                                                   1 المقدمة: الاول الفصل

 

  Introductionالمقدمة                                 1.
 المقدمة: 1.1.

 ،يصيب المعاء الدقيقة اً معوي اعتلالً ( السيمياكحساسية القمح) مرض يعد
لدييم  لسيما في الشخاص الذين ناتج عن الستجابة المناعية ليضم الكموتين وىو

 تؤدياذ ، (HLA)والتي ترتبط بمستضد الخمية الممفاوية  بو للإصابةقابمية وراثية 
يؤدي الى تسطحيا  مما الزغابات بة المناعية الى حدوث ضرر عمى مستوىالستجا

المغذيات فيؤدي الى  وينتج عنو عدم أمتصاص وأرتشاحيا بالخلايا اللتيابية
أعراض المرض في  نقص المواد المغذية ويمكن أن تبدأنتيجة أعراض سوء التغذية 
ومن  ،تظير في مرحمة الطفولة وبعد أدخال القمح في الطعام أي سن لكنيا عادة ما

 ،وبطء في النمو ،نقص في الوزنو  ،العراض التي يمكن ملاحظتيا ىي السيال
ة نقص أمتصاص الحديد وحامض الفوليك وفيتامين نتيج فقر الدمو  ،ألم بطنيو 

B12 تأخر البموغ عند المراىق، و نتيجة لنقص فيتامين د والكالسيومىشاشة العظام ، و 
لاحظ أي من ىذه العراض فيكون المرض بشكل كامن ولذلك وقد ل توكذلك العقم 

اض المناعة يرتبط المرض بالعديد من أمر و  ،ن العديد من الحالت غير مكتشفةإف
 أنتشار عالمي اذ يقدر أنتشاره يعد المرض ذا . ي من النوع الولالذاتية مثل السكر 

   . (Tommasini et al.,2004;Tack et al.,2010)%( 0.5-1) بحوالي 
مرض لمكشف عن  ناسبةحوصات المصمية من الفحوصات المالف تعد

ذ إ ا بالمرضريسري بإصابتيمالمشكوك في الشخاص الصحاء والشخاص  السيمياك
 IgAلمترانسكموتامينيز والضدات النوعية  IgAان الكشف عن الضدات النوعية 

 لمكلايدين بطريقة الليزا ىي طريقة سيمة وسريعة وغير مكمفة لمكشف عن المرض.
وعمى الرغم من وجود فحوصات أخرى لمكشف عن المرض مثل فحص الخزعة 

أخذت  ذا ماإ ىءوأحيانا تخطوقت وجيد تحتاج الى ال أنيا  (biopsy)النسيجية 
 . بصورة غير صحيحة

 
 
 



 Introduction                                                                                   2 المقدمة: الاول الفصل

 

  Aim Of study             :الهدف من الدراسة 21.1
 :ان اليدف من الدراسة الحالية ىو

 السيمياك المصمية لتشخيص مرض لفحوصودقة ا صلاحيةمدى تحديد  1.
مرض أنيم مصابون ب سريرياً  سنة( الذي يتوقع14-شير1من عمر) طفالبين الأ
 . في محافظة ديالى السيمياك

ونتائج  السريرية بين المرض والعلامات ىاوتحديدلكتشاف العلاقة  2.
 .ويةالدم الفحوصالكيموحيوية و  فحوصال
 



 2                                                                                           استعراض المراجع : الثاني الفصل

 

 ستعراض المراجعا .2
Literature review 

 تعريف المرض:.1.2
ذاتي المناعة وسببو  اً معوي اعتلبلاً  حساسية القمح )السيمياؾ(عد مرض ي 

اً وراثي ميلبً الافراد الذيف لدييـ تناوؿ الحبوب المحتوية عمى الكموتيف وخاصة في 
اذ ، عوامؿ البيئية والعوامؿ الوراثيةواف المرض ناتج عف التفاعؿ بيف ال، صابة بوللئ

اف العوامؿ البيئية المسؤولة عف الضرر المعوي ىي الكلبيديف والكموتينيف التي ىي 
روتينات المماثمة اجزاء كموتيف الحنطة والتي ليا قابمية  الذوباف في الكحوؿ وكذلؾ الب

 للئصابة. اف القابمية الوراثية (Fasano and Catassi,2001) في حبوب أخرى
جينات الصنؼ (HLA)  ةف مرتبطة بمستضد الخمية الممفاويبالمرض تكو 

اذ اف أغمب المرضى يكوف لدييـ مستضد الخمية الممفاوية  (HLA-Class II)الثاني
(HLA-DQ2) والبعض الاخر يكوف لدييـ  اً موجب(HLA-DQ8)  ًموجبا 

(Wolters and Wijmenga,2008) . مف %( 40)تقدر ىذه الجينات في
المتبقية فتكوف  %(60ة)الوراثي بالمرض أما نسب التأثرالمرضى ممف لدييـ سيولة 

 Romanos et)مشتركة بيف اعداد مف الجينات ماعدا جينات الخمية الممفاوية 
al.,2009) .  تؤدي الاستجابة المناعية الى حدوث ضرر معوي وكنتيجة لذلؾ
قر المغذيات اذ يؤدي الى مشاكؿ متعمقة بسوء التغذية مثؿ ف امتصاصيحدث سوء 

أضطرابات عصبية واف اتباع الحمية و  ،ىشاشة العظاـو  ،نقص الفيتاميناتو  ،الدـ
وتحسيف  ،الدقيقة للؤمعاءالخالية مف الكموتيف تؤدي الى شفاء الغشاء المخاطي 

الامتصاص الغذائي اذ أػف الحمية كافية لمعالجة أغمبية كبيرة مف المرضى وكذلؾ 
 .(Wahab etal.,2002)التحسف السريري الواضح خلبؿ بضعة أسابيع 

 نبذة تاريخية: .2.2
في القرف الاوؿ  موجود فعلبً  ةسريري حالةبوصفو كاف الوصؼ الاوؿ لممرض 

ابتكرت كممة  .Aretaeus (Richard and Kelly,2002)بعد الميلبد مف قبؿ 
(Sprue)  في القرف الثامف عشر وىي مشتقة مف الكممة اليولندية(Spruw)  التي

ىذه التسمية جاءت بسبب الانتشار العالي لقرحة الفـ فإف المرض القلبعي لذا  تعني
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وصؼ صموئيؿ كي العديد مف  1888القلبعية في ىؤلاء المرضى. في عاـ 
وعمى أية  (Detelf,2000)العلبمات السريرية لممرض في مرضى مف كؿ الاعمار 

حتى منتصؼ القرف العشريف ومرض السيمياؾ حاؿ لـ تعرؼ العلبقة بيف الحبوب 
والتي وصفيا طبيب الاطفاؿ اليولندي )ديؾ( اذ أصبح متأكدا بأف استيلبؾ الخبز 

أثناء الحرب وفي ؤوؿ المباشر عف تدىور حالة المرضى. وطحيف الحنطة ىو المس
في العالمية الثانية وفي ىولندا كانت الحبوب التي تستعمؿ لصنع الخبز نادرة جدا و 

تحسنوا اذ كانت ىذه بمرض السيمياؾ الاطفاؿ المصابيف فإف أثناء ىذا الوقت 
لمرض. أظير الملبحظة عرضية والتي أدت الى أيجاد السبب المؤدي الى تفاقـ ا

ذائب في الماء )الكموتيف( ىو الالعمؿ المتواصؿ لمعالـ ديؾ وزملبئو أف الجزء غير 
 (paulley)أعطى  1954الجزء المسبب لسوء الامتصاص في المرضى وفي عاـ 

وفي أواخر  السيمياؾ مرضمعوي في المرضى بالوصؼ الدقيؽ لمضرر ال
اذ اثبتوا اف  (biopsy)خروف الات الخزعة النسيجية آر روبف و الخمسينيات طو  

في البالغيف ىي أمراض  (Idopathic sprue)في الاطفاؿ ومرض السيمياؾ 
 اً كبير اً ىناؾ تقدمواف  .(Trier,1998)متماثمة بالعلبمات السريرية والمرضية نفسيا 

اعية في السنوات الخمس عشرة الماضية مف حيث فيمنا للآليات الوراثية والمن
 (Ludin)أثبت  1993والجزيئية الاساسية التي تؤدي الى نشوء المرض وفي عاـ 

تقدـ ببتيدات الكلبيديف المشتقة مف الكموتيف الى  (DQ)واخروف أف منتجات جيف 
ولقد ركزت الابحاث الاخيرة   ،الخلبيا التائية في الطبقة الطلبئية المعوية لممرضى

الترانسكموتامينيز وأدى الى فحوصات مصمية  لممستضد التمقائي لممرض عمى أنزيـ 
تشخيصية أكثر دقة وىذا يعني ضدات الترانسكموتامينيز وضدات الاندوميسياـ 

(Anderson et al.,2000) . 
   Epidemiologyة:يالوبائ. 3.2

 ةمقتصر نسبة ىذه ال%( و 1)السيمياؾ حوالي تتراوح نسبة الأصابة بمرض 
أكثر عمى الاطفاؿ لكف في الوقت الحالي اظيرت الدراسات أف المرض يمكف أف 

اف نسبة حدوث . Vilppula et al., 2009))ب أو يؤثر في البالغيف أيضايصي
أي اف نسبة حدوثو في الاناث اعمى منو  (1:2) المرض بيف النساء والرجاؿ كنسبة
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 تنادا الى دراسات  فحص السكاف فيإس .(Cilitira et al., 2001)الذكور في
أكثر  كانت نسبة إنتشار المرضبينت النتائج أف أوروبا والولايات المتحدة الامريكية 

 Fasano et al.,2003, West et al.,2003, Korponay-Szabo)%(1)مف
al.,2007, Mustalahti et al.,2010)  et(وقد أظيرLohi وزملبؤه أف )

-1791 (( بيف عاـ99:1الأنتشار الكمي لممرض بيف البالغيف في فنمندا أزداد مف)
ومؤخرا  (Lohi  et al.,2007) (2000-2001عاـ) ( في52:1الى) (1710
( سنة 12ه أف ىناؾ أنتشارا عاليا لممرض بيف الأطفاؿ بعمر )ؤ وزملب (Myleus)ذكر

 . (Myleus et al.,2009)%( 3( )1000:29في السويد حوالي)
اف المرض ليس متكرر الحدوث في البمداف المتقدمة فقط حيث اظيرت 
الدراسات الوبائية التي أجريت في البمداف النامية أف نسب الأنتشار تتخطى الأرقاـ 

%( في 0.53) حيث النسب ىي الموجودة  في أوروبا لاسيما في شماؿ أفريقيا
 Alarida et)ا%( في ليبي0.79)،  (Abu_Zekry etal.,2008) مصر

al.,2011) ،(0.6 في تونس )%(Ben Hariz et al.,2007) . أما في الشرؽ
 (Imanzadeh et al.,2005)%( في تركيا0.6)و %( في ايراف0.88الأوسط )

(Ertekin et al.,2005)  (0.7أما في اليند)% (Sood et al.,2006)  وىذا
امؿ السببية التي أدت الى ىذا العو  عمى الأطلبؽ مبيناً  نتشار الواسع ليس مفاجئاً الإ
استيلبؾ الحبوب و  (HLA DQ-2,HLA DQ-8)نتشار منيا النوع الجيني الإ

 .(Catassi and Cobellis,2007)المحتوية عمى الكموتيف 
بازدياد الثقة  نتشار الحقيقي لممرض تتحسف فعمياً ف دقة التخمينات للئإ  

ثـ ضدات  اولاً  (Anti gliadin IgA)بالفحوصات المصمية أي بضدات الكلبيديف 
 antihuman tissue  transglutaminase)وضدات الترانسكموتامينيز الاندوميزـ

IgA (hTTG))  المصمي بالأشخاص البالغيف في  للبنتشاروىناؾ نسب مسجمة
 والولايات المتحدة الامريكية (West et al.,2003) (87:1) المممكة المتحدة

(105:1) (Fasano et al.,2003)  في شماؿ أفريقيا أيضاً يتواجد المرض و، 
في فمندا  (Wu et al.,2010). في الصيف واليابافوكذلؾ الشرؽ الاوسط  ،اليند

%( وىذه الزيادة تتوافؽ مع 2وجد اف نسبة انتشار المرض تكوف مضاعفة حوالي )
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 Lohi et) مناعة ذاتية أخرى مثؿ السكري مف النوع الاوؿحدوث امراض 
al.,2007).  أما في دوؿ القوقاز مثؿ روسيا والاسلبؼ الفمندية قمت نسبة انتشار
مع اف الدولتيف تمتمكاف مستويات الاستيلبؾ مف القمح نفسيا %( 0.2)المرض الى 

جع الى عوامؿ اذ أف ىذه الحقائؽ تر (HLA)  مستضدات الخمية الممفاوية وكذلؾ
والتي تساىـ في حدوث  بيئية مثؿ قمة الامراض التي تسبب عدـ انتظاـ المناعة

 . (Kondrashova  et al.,2008) رضالم
   pathogenesisالأمراضية:. 4.2

في السنوات ف، بكلب العوامؿ الوراثية والبيئية يحدد السيمياؾ ف تطور مرضإ
  .المناعية والوراثية السيمياؾ الأخيرة أكتشؼ الكثير حوؿ سمات مرض

 
 مناعية التكيفية لمكموتيف في مرضمخطط مبسط يوضح الأستجابة ال :(2-1)شكؿ 

 Lionetti and) منذ بدء ىضـ الكموتيف الى الضرر الحاصؿ بالامعاء السيمياؾ
Catassi,2011). 

الكموتيف الى الطبقة الطلبئية أما عف طريؽ ازدياد نفاذية  ؿ ببتيداتصت 
ف الطبقة إ، epithelial transcytosis أو (الطبقة الطلبئية )لممفصؿ الوثيؽ

الطلبئية المعوية تحت الظروؼ الفسيولوجية تكوف غير نفاذة لمجزيئات الكبيرة مثؿ 
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 (zonulin)   ونيوليف تنظيـ الز فإف  السيمياؾ أما عند الأصابة بمرض ،الكلبيديف
والببتيدات المعوية التي ىي ضمف الممتقى الضيؽ تظير لتكوف المسؤولة في الأقؿ 

 ,Fasano) السيمياؾ عف زيادة خاصية النفاذية والتي ىي صفة مميزة لمرض
فقد وجد انو بعد تحفيز الخلبيا المعوية الطبيعية بالكلبيديف لفأر فسوؼ  .(2011
الذي يحدث بممرة بروتينات الكاينيز مف خيوط بروتيف  (Zonulin)زونيوليف يتحرر ال

وبذلؾ ينظـ نفاذية  (TJ)مباشرة بمعقد بروتينات  الأكتيف الخموية والذي يكوف مرتبطاً 
علبوة عمى ذلؾ الوجود الدائـ لموسائط الالتيابية مثؿ عامؿ تنخر ، الطبقة الطلبئية

وعندما لاحظوا الزيادة في النفاذية عبر الطبقات  (IFN) كاما والانترفيروف ،الورـ
الطلبئية والطبقات المبطنة فقد أقترح أف بداية الخرؽ لمحاجز المعوي يسببو 

(zonulin)  والذي يمكف أف يستمر في البقاء بوساطة العمميات الالتيابية بعد وصوؿ
الدراسات  اف .(Clement et al.,2003) الكلبيديف الى الغشاء المخاطي الثانوي

ثيرات المبكرة لمكلبيديف في الغشاء المخاطي الطلبئي المعوي أالحديثة ركزت عمى الت
وأظيرت ىذه  (TJ)ممتقى الضيؽ والتراكيب التي تبيف كفاءة الطبقة المخاطية لم

دى الى التقميؿ المباشر مف وظيفة يؤ و  (zonulin)الدراسات أف الكلبيديف ينشط 
 Drago et) الكلبيديف الى الطبقة الطلبئية الثانويةالحاجز المعوي ومرور 

al.,2006).  ىناؾ دراسات أخرى أقترحت أف ببتيدات فإف ومف ناحية أخرى
أو   transcytosisالكموتيف يمكف أف تنقؿ عبر الطبقة الطلبئية المعوية عف طريؽ 

 retrotranscytosis التي تتوسط A (IgA)عف طريؽ الكموبيولينات المناعية 
Schumann et al.,2008) (Matysiak-Budnik et al., 2008 ;. 

)أي نزع الامينات( مف ببتيدات الكموتيف  النزمنةبعد ذلؾ تحدث عممية 
لموقع  فعالا مناعياً  يخمؽ تحفيزاً  اذ (tissue transglutaminase)طة ابوس

 HLA-DQ2 or)الربط الىره يؤدي الى وىذا بدو الاستضدادية في الجزيئة 
HLA-DQ8)  عمى خلبيا تقديـ المستضد(APC)  تنشيط و(CD4)  الخلبيا

والتي الانترفيروف كاما  مثؿ Th1 cytokines))يفرز بصورة رئيسة  والتي، التائية
لييفة عضمية  بوساطة metalloprotreasesػيحفز تحرير وتنشيط ال

((myofibroblasts.  يؤدي الى تغير البنية المخاطية للؤمعاء وضمور  أخيراً و
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مف الخلبيا الممفية داخؿ  CD4زيادة سمية الخلبيا التائية ووكذلؾ ، الزغابات
لمخلبيا التائية وىذا يؤدي الى موت  (NK)طلبئية أو الخلبيا القاتمة الطبيعية 

التائية  والخلبيا ( (CD4فإف  ((Th2خلبؿ انتاج سايتوكينات و  الخلبيا المعوية.
المنشطيف تؤدي أيضا الى تنشيط اتساع الخلبيا الممفاوية الفتية والتي تتميز الى 
خلبيا بلبزمية تنتج الاجساـ المضادة لمكموتيف و الترانسكموتامينيز والتي تساىـ في 

 الحاؽ الضرر وتمؼ الامعاء.  
نوعية ضد الكموتيف  IgA,IgGينتج المرض أجساـ مضادة مف الصنؼ 

)أنزيـ  Transglutaminase  2A وأجساـ مضادة نوعية ضد الترانسكموتامينيز
 ديف(.ييحور مف البروتيف الكموتيني الكلب

 (endocytose)الممفية  B خمية دخؿت   يعتقد اف ىذه الأضداد تتكوف عندما
 Tالى خمية  الترانسكموتامينيز مع الكلبيديف مقدمةً بعد ذلؾ ببتيدات الكلبيديف

المساعدة التي تساعد بدورىا في حثيا عمى أنتاج الأضداد ولـ يعرؼ اف كانت 
أنيا تعد مؤشرات تشخيصية حساسة  ىذه الاضداد تساىـ في نشوء المرض الا

(sensitive diagnostic marker)   .    
الى  أستندت السيمياؾ اف آلية المرض الرئيسة التي تؤدي الى مرض

الى الببتيدات المشتقة مف الكموتيف والتي تحدث في و الاستجابة المناعية التكيفية 
 وقد ثبت اف ببتيدات الكموتيف تقدـ اما، لبئية مف الغشاء المخاطي للبمعاءالطبقة الط

والتي تحث استجابة الخلبيا التائية و  (HLA-DQ8)او (HLA-DQ2)طة ابوس
((CD4 .يشفر كلب  بالمريضHLA-DQ2, HLA-DQ8)  ( ولمواقع ثنائية متباينة
((heterodimers  عمى خلبيا تقديـ المستضد(APC)  التي تربط البتيدات مع

فإف ية حاؿ أعمى ، الاحماض الامينية سالبة الشحنة عند المرتكز او بقايا القاعدة
 ببتيدات الكموتيف خالية فعلب مف الشحنات السالبة وىكذا تربط ببتيدات الكموتيف

 Tjon) (HLA-DQ8)أو  (HLA-DQ2)الطبيعية او الفطرية بشكؿ ضعيؼ الى 
et al.,2010). اصبح مف الواضح امكانية انزيـ الترانسكموتامينيز (TG2)  مف

-HLA) و (HLA-DQ2)تحوير ببتيدات الكموتيف لملبئمة رباط الالفة العالية الى 
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DQ8)  ويستطيعTG2 العديـ الشحنة الى حامض الكموتاميؾ  مف تحويؿ الكموتاميف
 .(Molberg et al.,1998)زالة الاميناتإذي الشحنة السالبة وتدعى ىذه العممية ب

 QXP) )(Q=glutamineطة تسمسؿ ات الدراسات الحديثة بوسأثبت وقد  
,P=proline ,X=any aminoacid)  أف بقايا الكموتاميف ىي الاساس المفضؿ

الذي يتوسط عممية نزع أو ازالة الامينات )النزمنة(  (tTG)لمترانسكموتامينيز 
(Vader et al.,2002).  وىذا يمثؿ أداة ميمة لتأكيد سمية ببتيدات الكلبيديف

وبطريقة مماثمة قد يثبت ىذا التحميؿ الاستفادة مف المسح المتنوع لمحنطة لتميز 
والخلبيا التائية  CD4)اف الكموتيف المنشط يؤدي الى أنتاج ) الحبوب غير السامة.

لمستويات عالية مف السايتوكينات وىكذا تحث الخلبيا التائية المساعدة مف النوع 
 Nilsen et) (IFN-Y)طة انمط مسيطر عميو بوس وىو (Th1)الاوؿ 

al.,1998) سايتوكينات الخلبيا التائية المساعدة زيد ت. و(Th1)  التأثيرات الالتيابية
             وتشمؿ الارومة الميفية أو خلبيا الطبقة الطلبئية أحادية النواة التي تفرز

(matrix metalloproteinase)،  عادة ترتيب وتشكيؿ إوالتي تكوف مسؤولة عف
الانسجة والتي تؤدي الى ضمور الزغابات وفرط التنسج والتي ىي احد المظاىر 

  (IL-18)ويبدو اف السايتوكينات الاخرى مثؿ الانترلوكيف  السيمياؾ.المميزة لمرض 
في استقطاب والمحافظة   ( تمعب دوراً  (IL-12( و   (IFN- Yكاما والانترفيروف

عف ذلؾ  فضلبً  .Th1 (Schuppan et al.,2009)عمى استجابة الخلبيا التائية 
 CD4الخلبيا التائية وفإف المساعدة  نو خلبؿ أنتاج سايتوكينات الخلبيا التائيةفإ

والتي  (B cell) الخلبيا الممفاوية لمخلبيا البائية حفيزالمنشط يحفز عمى تنشيط وت
تتميز الى خلبيا بلبزمية وتنتج الاجساـ المضادة لمكلبيديف والاجساـ المضادة 

ضادة الاجساـ المفإف  tTGوبالتفاعؿ مع الغشاء الخارج خموي ، لمترانسكموتامينيز
يرات في لمترانسكموتامينيز المترسبة في منطقة الغشاء القاعدي قد تحث عمى تغ

 عادة توزيع الاكتيف والضرر اللبحؽ بالخلبيا الطلبئيةإىيكؿ الخمية البروتيني ب
(Di Sabatino and Corazza,2009) في حالة مرض السيمياؾ الفعاؿ تزداد .

كما( والخلبيا الممفاوية )الفا وبيتا وكاما وس يا التائيةومستقبلبت الخلب CD8)اعداد )
بدرجة كبيرة ومف غير الواضح فيما اذا كاف ىذا استجابة  (IELs)داخؿ طلبئية 
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طة استجابة المتغيرات في الطبقة الطلبئية أو نتيجة البيئة الالتيابية التي تخمؽ بوس
 (IELs)تكتسب  .(Tjon et al.,2010)بالطبقة الطلبئية  ( (CD4الخلبيا التائية و

 في الطبقة الطلبئية  (NK)الطبيعية  تنشيط الخلبيا القاتمة
(Meresse et al.,2006)  والقابمية لتحميؿ الخلبيا الطلبئية وفي الوقت نفسو تنظـ

 MICs (Meresse et)ليذه المستقبلبت ) ligandػالخلبيا الطلبئية المعوية تعبير ال
al.,2004) (و(HLA-E (Meresse et al.,2006).  فإف وفضلب عف ذلؾ

وعند التحفيز بببتيدات  ير الاستجابة المناعية الفطرية.الكموتيف يستيطع اف يث
الخلبيا الطلبئية والخلبيا الشجيرية فإف وببتيدات أخرى  p31-49)الكلبيديف )

طتيا قد تحفز السمية الخموية لمخلبيا اوالتي بوس (IL-15)والخلبيا البمعمية تفرز 
 Maiuri et) زيادة موت خلبيا الطبقة الطلبئية وزيادة النفاذية الممفاوية وىذا يحفز

.al.,2003;Londei et al.,2005; Jabri and Sollid,2009)  مف غير و
ثيرات أكيؼ يمكف لمكموتيف اف يمتمؾ مثؿ ىذا المدى الواسع مف الت الواضح حالياً 

الحيوية في الخلبيا المنيعة الفطرية وكيؼ يمكف اف يربط الى المستقبلبت غير 
وعمى  .الجزيئية التي يعمؿ بيا المرتبطة لذلؾ يتطمب دراسة لمتعرؼ عمى الميكانيكة

الذي لنظاـ المناعة الفطري  اً منشطبوصفو ية حاؿ اذا اكد الدور المحتمؿ لمكموتيف أ
( الخاص لمكموتيف وكيؼ (CD4قد يوضح كيؼ تحث استجابة الخلبيا التائية و

 مسموحا لو بقتؿ الخلبيا الطلبئية المعوية.  IELs)يصبح )
   Environmental factors :العوامل البيئية. 5.2

وقد تؤثر في خصائص  تؤثر العوامؿ البيئية بلبشؾ في ظيور المرض سريرياً 
تفترض بأف السيطرة عمى بعض العوامؿ  الدراسات التي المرض وىناؾ بعض 

الدراسات في حوالي  ىذه وأثبتت العديد مف هوتطور  البيئية قد تؤثر في نشوء المرض
السيمياؾ  تقمؿ مف مدى حدوث مرض نياية القرف السابؽ أف الرضاعة الطبيعية

(Markku ,1992) .وقد أثبتNorris   ف عطاء كميات قميمة مإوزملبؤه اف
لازالوا يرضعوف الرضاعة الطبيعية وىـ ( اشير 4-6الكموتيف الى الرضع مف عمر)

رة التي ينشأ و مخطلالمعرضة  يقمؿ مف مدى حدوث مرض السيمياؾ في المجاميع
 ( HLA- DQ2 and/or DQ8)والتي يكوف لدييـ مرض السيمياؾ ويتطور لدييا 
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بعض فإف وكذلؾ  .(Akobeng et al.,2006 Norris et al.,2005)موجبا 
التأثر بالكموتيف في الاشخاص الذيف مف السيؿ أف  التي تساىـ في زيادةالادوية 

 interferon) الانترفيروف الفا وقد أستنتج أف تناوؿ دورة كاممة مف ،يتأثروا بالكموتيف
alfa)  في الاشخاص الذيف لدييـ قابمية للؤصابة  السيمياؾيمكف أف ينشط مرض

قد الخمج عوامؿ فإف . وكذلؾ (Cammarota et al.,2000) مرض السيمياؾب
يكوف ليا دور ايضا عمى الاقؿ في وقت ظيور المرض أو حتى عمى مدى حدوث 

وزملبؤه التسمسؿ المتشابو بيف ببتيدات  (Kkagnoff)وقد أثبت ، ثير المرضأت وا
 .(Kagnoff et al.,1984)مف النوع المعوي  (Adenovirus) الكلبيديف الساـ و

 بالأطفاؿالدقيقة  للؤمعاءفي الطبقة الطلبئية عصيات ة أوقد ميزت بكتريا عمى ىي
يمكف أف يكوف متوافؽ وعمى الرغـ مف أف ىذا الأستعمار  مرض السيمياؾالمصابيف ب

وقد أظيرت نتائج الدراسات أف  .(Forsberg et al.,2004) الصدفة بطريؽ
يمكف أف يزيد مف خطر  (rotavirus) الفيروس العجمي التكرار العالي لأصابات

تسبب  اذقابمية وراثية للبصابة بالمرض في الاطفاؿ الذيف لدييـ  مرض السيمياؾ
تغيرا في نفاذية وتوازف السايتوكينات في الغشاء المخاطي  (rotavirus)أصابات 

وقد يوضح  .(Stene et al.,2006)المعوي وتزيد مف أختراؽ ببتيدات الكموتيف 
 tissue)و (vp_7) الفيروس العجمي بروتينات بعض التشابو بيف

transglutaminase)   كيفية  أصابات(rotavirus)  ليا دور كبير في نشوء
 فيوثبت ايضا اف عوامؿ الضراوة  .(Zanoni et al.,2006) هوتطور المرض 

(Candida albicans)  وىو(hyphal wall protein 1)  تتشارؾ التسمسؿ
 . (Nieuwenhuizen et al.,2003)الامينية مع الكلبيديف  للؤحماضالمتشابو 
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 الأعراض والعلامات السريرية:.6.2

 
 .(Fasano,2006) السيمياؾ الجبؿ الجميدي لمرض: ( 2-2شكؿ )
   Typical celiac diseaseالنموذجي: السيمياك.مرض 1.6.2

يتميز ىذا الشكؿ مف المرض بضمور الزغابات وأعراض واضحة مف سوء 
شيرا مع  (6-24)المعوي اذ يتواجد ىذا الشكؿ مف المرض بيف عمر الامتصاص

قمة و  ،ضمور العضلبتو  ،أنتقاخ البطفو  ،طبيعيال غير البرازو ، ضعؼ النمو
، أنتفاخ البطفو ، سياؿ المزمفالإفإف اما في الدوؿ النامية  المزاج الحاد.و  ،الشيية

( وفقر الدـ  Fasano and) متكررةالي مف الأعراض في ،أعاقة النمو)التقزـ
Catassi,2001). 

   Atypical celiac diseaseغير النموذجي: السيمياك.مرض 2.6.2
لكبار والبالغيف غير النموذجي في الاطفاؿ وا السيمياؾ يمكف ملبحظة مرض

د أما العلبمات المعوية ق سوء الامتصاص المعوي الواضح. عدـ وجود ومف مميزاتو
غير أعتيادية مثؿ الالـ البطني  أعراض أخرى أو تتضمفغير موجودة  تكوف

 يعالتياب الفـ القلبو  نقص في مينا الاسنافو ، نتفاخالاو ، القيءو ، الغثيافو ، المتكرر
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Wierink et al.,2007; Bucci et al.,2006).)  مف الأعراض الشائعة في و
 Rubio-Tapia)الأطفاؿ ىي الزيادة في مستويات الأمينوترانسفيرز في االمصؿ 

and Murray,2007).  ًمف  ىيبفقر الدـ و  يمكف اف يكوف المريض مصابا
كثيرا وفقا  ىذه العلبمة المرضية أنتشار نسب تفاوتوتالمميزات الظاىرة لممرض 

 حديثاً  صابيف%( مف المرضى الم12-69 ( فييتواجد اذ ، لمتقارير المختمفة
(Halfdanarson et al.,2007) أعمى  (النقص الحديدي). يكوف أنتشار فقر الدـ

مف الأمعاء الدقيقة وىذا  سفمييمتص الحديد في الجزء ال اذ، في البالغيف مف الأطفاؿ
اف نقص الحديد و  منيا السطح المخاطي السميـعدة يعتمد عمى عوامؿ  الامتصاص

قد لا يستجيب لمعلبج الفموي لمحديد ويمكف أف يكوف مف المظاىر المميزة لممرض 
%( مف 2-6) وجد أف بيف (Halfdanarson et al.,2007)لاسيما في الأطفاؿ 
 Hershko) السيمياؾ نقص الحديدي  يكونوف مصابيف بمرضمرضى فقر الدـ ال

and Patz,2008) .النقص الحديدي المترافؽ مع مرضـ اف معالجة فقر الد 
تكوف بداية مع الحمية الغذائية الخالية مف الكموتيف والتزود بالمكملبت مف  السيمياؾ

فقر الدـ فإف وكذلؾ ، خزوف مف الحديد الى وضعو الطبيعيالحديد حتى يعود الم
)نسبة  B12فيتاميف  امتصاصالملبحظ بمرضى السيمياؾ ينتج أيضا مف سوء 

صغيرة منيا ممتصة بشكؿ سمبي عمى طوؿ الأمعاء الدقيقة ( وكذلؾ حامض 
 . (Halfdanarson et al.,2007) مف الأمعاء الصائـ الجزء الفوليؾ في

قصيري مف الأطفاؿ  (2-8%)أثبتت أحدى الدراسات اف  مف جية أخرى
وبالرغـ مف  مف أية أعراض معوية مصابوف بمرض السيمياؾ فلا يعانو القامة الذيف 

، قصر القامة يمكف أف يكوف مف المظاىر الرئيسية في الأطفاؿ السميميف فذلؾ فأ
واف ىناؾ سببا عضويا مشتركا لتباطىء السرعة أكثر شيوعا مف نقص ىرموف 

المرتبطة مع  مرض السيمياؾمراضية إاف  .(van Rijn et al.,2004) (GH)النمو
اف نقص الخارصيف وىو المغذي الأساس الذي  ،قصر القامة لاتزاؿ غير واضحة

سوية مع   (insulin - like growth factore -1) (IGF-1)يضعؼ مف أنتاج 
 Fasano)يكوف ضارا لأيض ونمو العظـ السيمياؾ نقائص أخرى وجدت بمرضى

and Counts, 2010).  اف ضعؼ تحرير أو نتاج الغدة النخامية مف ىرموف
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و وجود ضدات ضد النخامية بالنظاـ العصبي أالنمو قد يكوف مرتبطا بسوء التغذية 
 Fasano and) غالأحادي غير الاعتيادي في الدما الى أيض الأميف أو، المركزي

Count,2010; Delvecchio et al.,2010).  العلبج بالحمية الغذائية الخالية
ذا لـ يحصؿ نمو ( 2-3) الى تكامؿ النمو خلبؿ مف الكموتيف غالبا مايؤدي سنوات وا 

شيرا مف الحمية الغذائية الخالية مف الكموتيف فيجب توقع النقص عشر  ياثن بعد
 اف مرض .(Gadewar and Fasano,2005) و العابر ليرموف النموأالمرتبط 
الموجودة في العظاـ وبالتالي يؤدي الى  دفايقود الى أنخفاض كثافة المع السيمياؾ

الخزعة  باستخداـ مشخص حديثاً  اً مريض (86) اذ وجد بأف، مسامية )نخر(العظاـ
(biopsy) منيـ يعانوف مف %(40) ،السيمياؾبمرض  بأنيـ مصابوف يؤكد 

osteopenia ( خلبيا المكونة لمعظـالنقص) (26و)% osteoporosis  ىشاشة
بيف الافراد الذيف لدييـ مسامية  المرض نتشارأ نسبة . اف(Mora ,2008)العظاـ 
اذ كاف يعتقد اف التغيرات العظمية مشتقة مف النقص الثانوي ، %(3.4) ىي العظاـ

أسباب  فقد وجدت أما حديثاً ، الى سوء الامتصاص المعوي (D)لمكالسيوـ وفيتاميف 
)بروتينات تنشيط  تتضمف التفاعؿ بيف السايتوكيفو نقص أيض العظـ  خرى تفسرأ

 تؤثر في تكويف العظـ واعادة الامتصاص إذالخلبيا المناعية( وعوامؿ شاممة 
(Stenson et al.,2005)ية مف الكموتيف مدى الحياة . واف الحمية الغذائية الخال

فأف  في حالة الاطفاؿف، أيض العظـ الى حالتو الطبيعية لإعادةالاجراء الفعاؿ  ىي
تحسف مقنع في الكتمة  تساعد عمى (GFD) الية مف الكموتيفالحمية الغذائية الخ

نخر( البالغيف المصابيف بمسامية )تفإف وعمى نقيض حالات الاطفاؿ  ،العظمية
وليس ىناؾ بينات حاسمة  يواجو تحسنا تمقائياً  نو لاإف السيمياؾ العظاـ مع مرض

وىذا  العظاـ كسر مسامية )تنخر( العظاـ بخفض خطرعمى كفاءة العلبج القياسي ل
لتجنب  اً وقائي تدخلبً بوصفو  أوقات مبكرةالتشخيص في  أىمية الدليؿ يؤكد عمى

  .(Fasano and Catassi,2005)مضاعفات وتعقيدات المرض 
وثقت احدى الدراسات وجود علبقة بيف الطيؼ الواسع لمحالات العصبية 

وقد . (Bushara,2005)%( 26) المترافقة مع مرض السيمياؾ في البالغيف بنسبة
ر الاختيار المختمفة يأصبحت ىذه الدراسات محور جدؿ وخلبؼ بسبب معاي
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مريض الالحديثة الى أف نتائج الفحوص  وتشير ووصفاتوخصائص المريض 
أثناء فترة  ةيمتمؾ خطر تطور بعض التعقيدات العصبي مرض السيمياؾالمصاب ب

واف الانتشار العاـ لمتعقيدات ، لعصب المحيطيالتياب ا، و الطفولة مثؿ الصداع
ليس ىناؾ دليؿ عمى وجود  اذ البالغيف يكوف واطئاً  العصبية في الأطفاؿ مقارنة مع

 Lionetti)علبقة سببية بيف المرض والصرع والتوحد والترنح المخيخي في الاطفاؿ 
et al.,2010) . 

فيعانيف مف تكرار الاجياض  مرض السيمياؾفي حالة النساء المصابات ب أما
ربما فالمرضى الذكور  أما في ،الطمث وانقطاعسف اليأس المبكر بموغ  التمقائي و
يذه التغيرات ل أو الحقيقية لية الفعميةالآاف  و ،مشاكؿ في الخصوبة يعانوف مف

 ،لية مثؿ سوء التغذيةلكف ىناؾ عوامؿ مساىمة في ىذه الآو لازالت غير واضحة 
 Di Sabatino and) نقص الحديد وحامض الفوليؾ والخارصيف

Corazza,2009). 
    Silent celiac diseaseالصامت: السيمياك مرض 3.6.2.

الصامت )الذي يبدو أنو بدوف أعراض واضحة( منذ  مرض السيمياؾميز 
وىذه الحالة ، دخاؿ الفحوصات المصمية عمى نحو متزايد بسبب الفحص العرضيإ

وكذلؾ  ،ممرضلريخ عائمي أتكوف لدى الاشخاص الذيف لدييـ ت أغمب الأحياففي 
المناعة الذاتية مثؿ السكري مف النوع الأوؿ أو  بأمراض المصابوف المرضى

 فأف المرض، ضطرابات وراثية مثؿ) متلبزمة داوف وويمياـ و تيرنر( وعمى أية حاؿا
وىناؾ مميزات شائعة ومشتركة ، خفضة في العديد مف ىؤلاء الأفرادبدرجة من يظير
 ىي:

 ضطرابات سموكية مثؿ حدة الطبع والأداء المدرسي الضعيؼ.ا)أ(  
 )ب( ضعؼ المياقة البدنية والتعب المزمف. 
 فقر الدـ . فأو بدو )ج( نقص الحديد مع  
 قمة الكثافة المعدنية في العظـ . )د( 
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الصامت  السيمياؾمرض  ويبدأ التحسف في الحالة النفسية والبدنية المتأثرة مف
 Fasano and) بعد بدء المعالجة بالحمية الغذائية الخالية مف الكموتيف

Catassi,2001). 
   Potential celiac diseaseالكامن: السيمياكمرض .4.6.2

بغشاء مخاطي معوي  الكامف أو المحتمؿ مميزاً  السيمياؾ يكوف مرض    
خلبيا ال) (IELطبيعي أو تغيرات نسيجية غير ممحوظة مثؿ العدد المتزايد مف )

الفحوصات المصمية ليـ  تكوف مثؿ ىؤلاء المرضىاف ، طلبئية(ال بيف ماممفاوية ال
موجبة  وىي الأجساـ المضادة لمترانسكموتامينيز و أو الأجساـ المضادة للؤندومايسيـ

أفْ اذ اف ىؤلاء المرضى أما  (biopsy)وكذلؾ الخزعة المأخوذة مف المعي الدقيؽ 
يكونوف أصحاء أو يعانوف مف أعراض معوية والتي قد تستجيب لمحمية الغذائية 

وبمرور الوقت قد ينشأ عندىـ تسطح الغشاء المخاطي  (GFD)الخالية مف الكموتيف 
عراض الأ (2-1)جدوؿيوضح  .(Di Sabatino and Corazza,2009)للؤمعاء 

  .السيمياؾ والمظاىر المرتبطة بمرض
 .المرتبطة بمرض السيمياؾ والمظاىر الأعراض :(2-1)جدوؿ

 الاضطرابات الوراثية الأعراض العصبية الأعراض الخارج معوية  الأعراض النموذجية
ضعؼ  .فشؿ أو1

 النمو* 
 +.متلبزمة تيرنر1 .الترنح+1 .التياب الجمد*1

 متلبزمة ويمياـ +.2 +الصرع.2 .نقص في مينا الأسناف* 2 .الإسياؿ *2
.انتفاخ أوتوسع 3

 البطف* 
 متلبزمة داوف + 3. .أمراض الشقيقة+ 3 .فقر الدـ *3

  الكآبة+4. .التياب الفـ القلبعي* 4 .التقيؤ*4
  .التعب والإعياء+5 .الـ/التياب المفاصؿ+5 .ألـ البطف* 5
 .أختبارات وظائؼ الكبد الغير6 .الامساؾ*6

 طبيعية*
  .القمؽ الشديد+ 6

 الاعتلبؿ العصبي7. تأخر البموغ* .قصر القامة/7 
 +يالخارج

 

   مسامية العظاـ* .تخمخؿ العظاـ/8 
   .العقـ +9 
   .الإجياض المتكرر+10 
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 )*(الارتباط أو العلبقة القوية بمرض السيمياؾ.
 Hill et al.,2005;Briani et) أو علبقتو أقؿ بمرض السيمياؾ )+( تعني أرتباطو

al.,2008). 
 Gluten as aTrigger of celiac disease :  السيمياك.الكموتين محفز لمرض 7.2

الكموتيف ىو عبارة عف كتمة مطاطية تتألؼ مف بروتينات مخزونة والتي تبقى 
ات ىذه البروتينات ليا قابمي ،الحنطةالمنقوع أو المغسوؿ مف عجينة طحيف  أبعد النش

بروتينات يمكف اف تنفصؿ إلى ماء( وىذه ال -ؿذوباف مختمفة في محموؿ )الكحو 
وبروتينات الكموتيف تمتمؾ ، Glutenins) فينوالكموت Gliadinsف )الكلبيديف جزئي
متصاص الحنطة امعقدا وىي مسؤولة عف خصائص الخبز ولقابمية  كيميائياً  تركيباً 
تحميؿ  ومف .(Wieser,2007)ومطاطية العجينة ، المزوجةو ، التماسؾو  ،لمماء

 ,ω5)ف والتي صنفت الى اربعة أنواع رئيسة ُّالكلبيديف ميز أكثر مف مائة مكو
ω1,2, α/β, γ-gliadins)  ولقد ثبت الخاصية الممنعة والسمية لمعديد مف مواقع

وىناؾ أختلبؼ بأف يكوف (Kagnoff,2007). الكلبيديف الاستضدادية في جزيئة 
وأف الانظمة التي اساسيا الخمية الممفية تستخدـ لتقييـ  أو أف يكوف ساماً  الببتيد ممنعاً 

الخصائص التحفيزية المناعية ولحد الاف كؿ الببتيدات التي تحفز مناعيا خارج 
تجارب التي الفإف الجسـ ليا قابمية سمية عندما فحصت داخؿ الجسـ وعمى أية حاؿ 

تحتاج لأثبات السمية وقد تـ التعرؼ عمى  فإنياخارج الجسـ  تجري داخؿ أو
 Sturgess et)الدقيقة لممرضى المصابيف  وللؤمعاء للؤشخاصالببتيدات السامة 

al.,1994).  ذلؾ فإف عدـ القابمية التحفيزية لمببتيدات خارج الجسـ فإف وىكذا
مف كونيا تسبب تأثيرات سمية لممريض. ويمكف تقسيـ  لايستثنى ىذه الببتيدات

 ىءوزف جزيئي واط و الى مجموعات ذات وزف جزيئي عاؿ   (Glutenin)الكموتنيف 
وقد لوحظت القابمية لمتمنيع والسمية في المجموعات ذات الوزف الجزيئي العالي 

(Molberg et al.,2003; Dewar et al.,2006).  والبروتينات المخزونة
ف أجزاء الكلبيديف بالحنطة وقد ميز ُّالبرولاميف( مع الاحماض الامينية المماثمة تكو)

وتلبحظ العلبقة الوثيقة بيف عمـ ، (scalines)والجاودار  (hordein)ىذا في الشعير
ي تؤثر في الاشخاص المصابيف التصنيؼ والخصائص السمية لحبوب القمح والت
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الرغـ مف اف العديد مف مواقع وعمى  .(Wieser,1995) السيمياؾ بمرض
خر والببتيدات الاستضدادية لمكموتيف تحفز مناعيا لكف بعضيا اكثر نشاطا مف الآ

-α)ميز مف الالفا كلبيديف  و الذي ( حامضا أمينيا33مف) ةنُّالمكو السائدة مناعياً 
gliadin) لو خصائص وظيفية تنسب الى العديد مف بقايا البروليف والكموتاميف ،

 (proteolysis)تحمؿ البروتيف المعوية  لأنزيماتوالبروليف يعطي الببتيدات مقاومة 
في الاشخاص المصابيف وغير المصابيف بالمرض ويسبب حمزونا ذا التفاؼ يساري 

عمى خلبيا تقديـ  (HLA-DQ2,HLA-DQ8)والذي يقوي الارتباط مع جزيئات 
ىي مف المواد المفضمة لنزع الاميف الذي  واف بقايا الكموتاميف (APC)المستضد 
 tissue-transglutaminase mediated) الترانسكموتامينيز يتوسطو

deamination) توالتي تمنح التعزيز لممستمنعا .(Shan et al.,2002;Moos 
et al.,2008) . 

 : Preventionمنع حدوث المرض . 8.2
بدأت التأكيدات الاكثر عمى منع تطور  السيمياؾ ضمراضية مر إمع تقدـ فيـ 

 اثيرىألممارسات الرضاعة الطبيعية وتومف خلبؿ الدراسات مف معالجتو  المرض بدلاً 
اثناء فترة الرضاعة الطبيعية وبداية ادخاؿ  ي المرض فقد استنتج الباحثوف انوف

تطور يقمؿ مف المخاطر المستقبمية ل يف( في النظاـ الغذائي لمطفؿالحبوب )الكموت
 Akobeng and Heller,2007; Troncone and)المرض 

Auricchio,2007).   ية حاؿ أوعمى  لجميعالقبوؿ مف قبؿ ا ولكف ىذا لـ يلبؽ
مف  علا تمنف افترض بعض الباحثيف اف الرضاعة الطبيعية قد تؤخر المرض لك

لتطوير التحمؿ  يكوف ميماً  (probiotic)يعتقد اف تدخؿ بكتريا . نشوئو وتطوره
ومف المؤمؿ  للؤطفاؿلبروتينات الغذاء والمحافظة عمى الحاجز الطلبئي المعوي 

يز التحمؿ ومنع المرض عند عمى تعز  قد يساعد (probiotic)ايضا اف علبج 
 . وجد بأف(Norris et al.,2005)الذيف يمتمكوف خطر الاصابة بالمرض لأطفاؿا

في منع المرض  لغذائية ىو موضوع ىاـالحمية اادخاؿ الكموتيف وكمية الكموتيف في 
)بعد سبعة شيور( يكوف  ومتأخراواف ادخاؿ الكموتيف مبكرا )قبؿ ثلبثة شيور( 

وثقت دراسة أجريت عمى أطفاؿ أقؿ مف عمر ، المتزايد لممرض مرتبطا بالخطر
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 سنتيف في السويد أف زيادة كمية الكموتيف في الغذاء تزيد مف في تأثير ومدى حدوث
 للئصابةوراثي  استعدادالمرض بأربعة أضعاؼ في الأطفاؿ الذيف لدييـ 

 (rotaviruse)مثؿ  الإصابات احتماليةجد بأف تقميؿ و .(Ivarsson,2005)بالمرض
 Pavone et)فأنيا تقمؿ نفاذية الحاجز الطلبئي وبالتالي تحد مف تفاقـ المرض

al.,2007) . 
  Diagnostic of celiac diseaseممرض:ل المختبري تشخيصال.9.2

وضعت المعايير التشخيصية لممرض مف قبؿ الجمعية 1969 في عاـ 
اذ يتطمب تشخيص المرض ثلبث عينات  ،للؤطفاؿالاوربية لأطباء الجياز اليضمي 

 مف خزعة الامعاء الدقيقة الاولى لملبحظة تسطح الغشاء المخاطي المعوي والثانية 
الخالية مف الكموتيف اذ يمكف ملبحظة التحسف الحاصؿ في أثناء الحمية الغذائية 

تؤخذ بعد سنتيف مف الحمية الغذائية لملبحظة  نياإف الزغابات أما العينة الثالثة
اذ يجب التأكيد عمى الاضرار غير  .(Meeuwisse,1970)التغيرات النسيجية 

 د المعزولة مفز بزيادة الاعداالضمورية لمغشاء المخاطي لممعي الدقيؽ والذي مي  
مرض مع أو بدوف فرط التنسج اذ وجد أف  (IELs)الطلبئية  فما بيالخلبيا الممفاوية 

كوف مسؤولة عف العدد %( مف ىذه الحالات والتي يمكف أف ت10فقط في ) السيمياؾ
 بالغشاء المخاطي والتي تتضمف:الطلبئية  فما بيالخلبيا الممفاوية  المتزايد مف

 Helicobacter)الاصابات المعوية وتضـ أصابة و  ،معيفالحساسية لغذاء 
pylori)، عميو يجب تجنبأضطرابات المناعة الذاتية و  و ،التياب القولوف التقرحيو 

 Kakar et) فقط (IELs)بالاعتماد عمى العدد المتزايد مف  تشخيص المرض
al.,2003) .ة تكوف أكبر بكثير عند وجود يجينسال مفحوصاف القيمة التنبؤية ل

ضمور الزغابات سواء كاف )خفيفا أـ متوسطا أو كميا( وىناؾ أضطرابات أخرى 
مثؿ )نقص المناعة يمكف أف تسبب ضمور الزغابات غير المعتمد عمى الكموتيف 

 Oberhuber)الالتياب المعوي( ، و المناعة المعوي ذاتي الاعتلبؿ، و المتغير الشائع
et al.,1999). في تشخيص  ميماً  ة عنصراً يجينسال الفحوص ومع ذلؾ يبقى

  ياالمرض لكف النتائج المرضية يجب أف تقيـ ضمف سياؽ المكونات الاخرى بضمن
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 المصمية والنمط الفردي لمستضد الخمية الممفاوية فحوصالعلبمات السريرية وال
(HLA) (Villanacci et al.,2010).  
  Serological tests الفحوصات المصمية :1.9.2.

تستخدـ ىذه الفحوصات لتقدير أعداد المرضى المشكوؾ في أصابتيـ 
بالمرض وكذلؾ في الفحص المسحي لممرضى ممف يمتمكوف الاعراض النموذجية 

الفحوصات المصمية تعمؿ عمى  أف .(Fasano and Catassi,2001)لممرض 
 -ثلبثة أجساـ مضادة شائعة ىي :

  (tTG) (anti-tissue transglutaminase)مينيز .ضدات الترانسكموتا1
   (EMA) (endomysial antibodies).ضدات الأندوميساؿ 2
 (AGA) (antigliadin antibodies).ضدات الكلبيديف3

عف ضدات  عتمد عمى الكشؼالمصمية المستخدمة ت فحوصأكثر ال فلإو 
(IgA)  الكموبيوليف المناعي في المرضى الذيف يعانوف مف نقص  مناسبة فتكو  لافقد
(IgA) ( ممف لدييـ نقص 8وىذا الارتباط يكوف ذا أىمية بيف المرضى اذ أف )%
(IgA) السيمياؾ يكونوف مصابيف بمرض (Meini et al.,1996) ( 2وحوالي )%

لذلؾ تستخدـ أحيانا ، (IgA)يعانوف مف نقص  مرض السيمياؾمف المرضى ب
مف أكثر الفحوصات  (IgA)و لكف يبقى  (IgG)فحوصات لمكشؼ عف ضدات 

 (Cataldo et al.,1998). حساسية ليذه الضدات
 Endomysial antibodies:(EMA)ضدات الأندوميسال  .1

 خصوصيةلكنو ذو دقة و (tTG) اف حساسية ىذا الفحص ىو أقؿ بقميؿ مف 
 Green and) (%100)تصؿ دقتو الى  اذ عالية لمرض السيمياؾ

Celier,2007) .يقاس(EMA) طة التألؽ المناعي ابوس(immunofluorescent 
assay) تقنية يحتاج الى وقت وكذلؾ يكوف ذا تكمفة أعمى مف  لفحصلكف ىذا ا

.وتشير بعض الدراسات (tTG)أكثر مف  دقيقة وكذلؾ فيو يعطي نتائج غيرلأليزا ا
الضرر ترتبط مع درجة  (tTG ,EMA)إلى أف التخافيؼ أو التراكيز المتعمقة في

الحاصؿ في الامعاء جاعلب ىذه الفحوصات أقؿ حساسية بيف المرضى ذوي الضرر 
 Tursi et al). (2003,. المتوسط
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 :Anti-gliadin antibodies (AGA)ضدات الكلايدين . 2
ف الكلبيديف ىو أحد مكونات الكموتيف القابؿ لمذوباف في الكحوؿ وىو إ

وىو المسبب  السيمياؾ في الحنطة و المكوف الساـ لمرضى البروتيف الرئيس المخزوف
الاولى لممرض طورت في  فحوصاتي القناة اليضمية. واف اللمتفاعلبت المناعية ف

وقبؿ  (IgG,IgA)صنؼ  (AGA)اوائؿ الثمانينات وكذلؾ قياس ضدات الكلبيديف 
 ةالسريري عراضاف تشخيص المرض يتـ عمى أساس الأتوفر ىذه الفحوصات ك

 (IgG)مع ضدات صنؼ  (IgA)عشري. عند مقارنة الضدات صنؼ  يوخزعة الاثن
فإف أعمى وليذا  فحوصاتية عالية ولكف دقتو في الليا حساس (IgA)نجد أف ضدات 

 Rostom et)تكوف ذات دقة عالية  (IgA)فحوص ضدات لمكلبيديف صنؼ 
al.,2006; Hill,2005) وعمى الرغـ مف اف ضدات الكلبيديف . (IgA,IgG) ىي

التي اساسيا  فحوصاتلكف دقتيا اقؿ مف ال ليةالتي ليا حساسية عا فحوصاتمف ال
 Rostami et) (TTG)وضدات الترانسكموتامينيز  (EMA)ضدات الاندوميسياؿ 

al.,1999)  حساسية ودقة الفحوص لكلب اذ اف(IgA,IgG) (AGA) 80% فما بي 
 Rostom)مع دقة أوطأ وىذه النسب تلبحظ في الكبار مقارنة مع الاطفاؿ  %90و

et al.,2005).  نية عشر شيرا اذ بعمر أقؿ مف ثما للؤطفاؿيستخدـ ىذا الفحص
ؽ عديدة ائىناؾ طر و ، نتائج سمبية خاطئة (tTG,EMA) الفحوصاتقد تعطي 

ىي بوساطة تقنية  أستخداماً ولكف الطريقة الحديثة و الاكثر  (AGA)تستخدـ لتحميؿ 
  . (Green and Cellier,2007) االاليز 

 transglutaminase Abs tissue-Anti:(TG). ضدات الترانسكموتامينيز 3
لممرض في عاـ  اً ذاتي اً مستضدبوصفيا عرفت ضدات الترانسكموتامينيز 

وتجنب الصعوبات ا في تطوير استخداـ تقنية الاليز  وىذا الاكتشاؼ ساعد، 1997
في الكشؼ عف  (Immunoflorescence)المترافقة باستخداـ تقنية التألؽ المناعي 

الاستخداـ الاوؿ لطريقة  . كاف(Dieterich et al.,1997)الضدات الذاتية لممرضى
الترانسكموتامينيز ىو بأستخداـ نسيج كبد خنزير غينيا كمستضد   ختبارلأ الاليزا

(tissue transglutaminase) (Sulkanen et al.,1998).  وىناؾ ميؿ كبير
كفحص لممرضى حيث أف ىذه الضدات  (IgA)الترانسكموتامينيز  فحص استخداـفي 
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ئج الموجبة الكاذبة ليذا ولذلؾ تلبحظ النتا (%97)حساسية لممرض أكثر مف  ليا
والتحسس  (IBD) في حالة الامراض المعوية الاخرى مثؿ التياب الامعاء فحصال

والاصابات المعوية الاخرى بطفيمي الجيارديا  الاصابةالغذائي وفي حالة 
(Stern,2000) . 

 : (DGP). نزع الامين من ببتيدات الكلايدين 4
ميف الكموتيف الى ببتيدات منزوعة الأ عمى تحويؿ ببتيدات الفحصيعتمد ىذا 

ترتبط بألفة عالية مع  وىذه الببتيدات (tTG)بوساطة الترانسكموتامينيز المعوي 
 (APC)عمى خلبيا تقديـ المستضد  (DQ8)أو (DQ2)مستضد الخمية الممفاوية 

بالغشاء المخاطي  (T-cell)ويؤدي ىذا الارتباط الى تحفيز أستجابة الخلبيا التائية 
 يةالسكان اتدراسالوبالاعتماد عمى  .(Schuppan et al.,2009)المعوي لممريض 

حساسية وخصوصية  (anti-DGP IgA)اذ أظيرت ىذه الدراسات أف لأختبار
ولوحظت في ، (Lewis and Scott,2010) (anti-tTG IgA)مقاربة لاختبار

أفضؿ وكذلؾ كمفتو أقؿ مف أختبار  (anti-tTG IgA)الدراسات الحديثة اف أداء 
(anti-DGP IgA) (Volta et al.,2010). 

  HLA-typingالفحص الوراثي : .2.9.2
ئج تتعارض نتا عندماالمشكوؾ بيا  لفحص في الحالاتيستخدـ ىذا ا

الانسجة وكذلؾ يستخدـ في حالة الاقارب مف  حوصالفحوصات المصمية مع نتائج ف
اذ اف المرض يكوف بعيد الاحتماؿ عندما  مرض السيمياؾالدرجة الاولى لممرضى ب

 .(Karell et al.,2003)سالب  (HLA-DQ2,HLA-DQ8)يكوف المريض ذا 
بينما  ،الموجب (DQ2 or DQ8)وكذلؾ أنخفاض القيمة التنبؤية التي يمتمكيا

 . (Hsby et al.,2011)%( مف الاشخاص الاصحاء ىذيف الاليميف 30يحمؿ)
 فحوصات أخرى:. 3.9.2

التي تشير الى المرض عندما تكوف  المختبرية ىناؾ العديد مف الفحوص
وكذلؾ الفيتامينات ، الكالسيوـو ، الفوليتو  ،مثؿ نقص الحديدطبيعية  غير نتائجيا

%( 40في ) (B12)وكذلؾ يلبحظ نقص فيتاميف  (A,D,E,K)الذائبة في الدىوف 
 . (Dahele and Ghosh,2001) السيمياؾ بمرض ةمف الحالات المشخص
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 celiac disease مراض المناعة الذاتية المرتبطة معه:أو  السيمياك مرض.10.2
associated with other autoimmune diseases  

في الحالات ذات الخطر مثؿ امراض المناعة  مرض السيمياؾيزداد انتشار 
وبعض المتلبزمات الوراثية مثؿ )متلبزمة  (IgA)نقص الكموبيوليف المناعي  ،الذاتية
سكري تيرنر( وقد بمغ معدؿ أنتشار المرض بيف الاطفاؿ المصابيف بال ،ويمياـ ،داوف

وازداد أنتشار المرض حوالي ستة  (Holmes,2002). (4.5%)مف النوع الاوؿ 
 (Larizza et al.,2001).الى سبعة أضعاؼ في المصابيف بأمراض الغدة الدرقية 

 Myhre et) (8-3%)أما المصابوف بمتلبزمة أدسوف فقد بمغ أنتشار المرض 
.al.,2003; Biagi et al.,2006)  وقد لاحظ(Venture)  وزملبؤه أف مدة

التعرض لمكموتيف تكوف مرتبطة بأنتشار الامراض المناعة الذاتية في مرضى 
واف انتشار أضطرابات المناعة الذاتية ، (Ventura et al.,1999) السيمياؾ

 قبؿ عمر السنتيف لكف اذا ماعمؿ السيمياؾ تشخيص لمرض ؿما عماذا  (%5.1)
وعمى أية حاؿ ، (23.6%)انتشار المرض فإف التشخيص بعد عمر العشر سنوات 

الدراسات الاخرى لـ تؤكد عمى مدة التعرض لمكموتيف عمى الرغـ مف أف فإف 
يزيد مف كمية أمراض المناعة الذاتية  عمراً  التشخيص في الاشخاص الاكبر

 Sategna Guidetti et al.,2001,Viljamaa et)المرتبطة بالمرض 
al.,2005).  
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 . المواد وطرائق العمل:3
Materials and Methods 

 Materials.المواد 1.3
(الأجيزة والمستمزمات 1:3يبين الجدول).الاجهزة والمستمزمات المختبرية : 1.1.3

 .أثناء فترة الدراسةفي المختبرية التي استخدمت 
 أثناء فترة الدراسة.في الاجيزة والمستمزمات المختبرية المستخدمة :((1:3جدول

 الشركة المصنعة ومنشأىا الاجيزة والمستمزمات المختبرية 
 ELISAمنظومة اليزا .1
2. Microcentrifug 
 centrifuge. جياز الطرد المركزي 3
   Incubatorحاضنة  .4
    Spectrophotometer . جياز المطياف5
 Mechanical.جياز الدوار الميكانيكي6

rotator  
7.Freezer (-5º)م 
 .ساعة توقيت8
 Micropipette.ماصات أوتماتيكية9

 .ثلاجة10
 Cylinder.اسطوانة زجاجية مدرجة 11
  Eppendroff tubes.أنابيب ابندروف 12

 Biotekركيا يأم
  Hettichالمانيا 
 Rotinaالمانيا 
  Memmert المانيا

 Cecil-7200انكمترا 
  Hettichالمانيا 

 
 عشتار)العراق(

 Termaksالمانيا
 Slamedالمانيا 

 Arcelikتركيا
 HBG االماني

  Eppendroffالمانيا
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 العدد المختبرية التشخيصية :2.1.3.
أستخدمت في الدراسة العدد المختبرية التشخيصية المبينة أنواعيا ومناشئيا 

 .  (3-2)في الجدول 
 (:العدد المختبرية ومناشئيا المستخدمة في االدراسة.3-2جدول)

 العدد التشخيصية
الشركة المصنعة 

 ومنشأها
Anti-gliadin Ab IgA(ELISA).1 لمكشف عن  عدة

بتقنية  ( لمكلايدين في المصل(IgA  الضدات النوعية
  .الأليزا

  AESKULISAالمانيا 
 

2. Anti-Transglutaminase Ab IgA(ELISA) 
لمترانسكموتامينيز  (IgA)لمكشف عن الضدات النوعية ةعد

 .بتقنية الأليزا في المصل

  AESKULISA المانيا 
 

3. CRP -LATEX)عدة الكشف عن بروتين )سي 
 .بطريقة التلازن الكمي والنوعي التفاعمي في المصل

 SPINREACT أسبانيا
 

4. Albumin kits المصلعدة قياس تركيز الزلال في 
 .بطريقة المقياس الموني

 SPINREACT أسبانيا

5. Calicum kits عدة قياس تركيز الكالسيوم في
 بطريقة المقياس الموني. المصل

 SPINREACT أسبانيا

 Nacl   Jeddah,Saudi 0.9محمول الممح الفسيولوجي 6.
Arabia 

 : Study design تصميم الدراسة2.3.
 Study groups   مجاميع الدراسة:1.2.3. 

نيسان  12-2011أيمول 4)اجريت ىذه الدراسة في محافظة ديالى لمفترة من 
في مستشفى البتول التعميمي لمنسائية والاطفال وكانت دراسة مقطعية شممت  (2012

في  للأطفالالمرضى الراقدين في ردىات الاطفال ومرضى العيادة الخارجية 
ستمارة خاصة لغرض جمع المعمومات التي تخص ااذ تم اعداد  المستشفى المذكور.
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 ،الجنسو  ،المريض من خلال اجراء مقابمة مع ذوييم  وكانت بخصوص )العمر
 التاريخ العائمي لممرض( وقسمت مجاميع الدراسة الى:و  ،السكنو 

  :      patients groupمجموعة المرضى .1
سريريا بالمرض  بإصابتيممشكوك  طفلاً  156تضمنت ىذه المجموعة  

 سنة(.14-شير1وتراوحت أعمارىم من )
            control groupمجموعة السيطرة:  .2

 -شير1أصحاء ظاىريا تراوحت أعمارىم ) طفلاً  24 تضمنت ىذه المجموعة
 سنة(.  14

 جمع النماذج :2.2.3.
عقيم مكان سحب الدم جمعت نماذج الدم من مجاميع الدراسة وذلك بت

مممتر من الدم الوريدي بأستخدام محاقن  5%( بعدىا تم سحب 70) لأثيميبالكحول ا
ة طبية نبيذة. وضعت عينة الدم في أنابيب مختبرية خالية من مانع التخثر مرقم

شرة لغرض قياس تركيز الييبارين مبا تحوي عمىسمفا. ممئت انبوبتان شعريتان 
نات الدم في درجة حرارة الدم. تركت الانابيب المختبرية الحاوية عمى عيخضاب 

( دقيقة لحين تجمط الدم. نبذت الانابيب في جياز الطرد 15-20الغرفة لمدة )
دقائق. فصل مصل الدم بأستخدام  5( دورة/ دقيقة ولمدة 5000المركزي بسرعة )

الماصات الاتوماتيكية وقسمت عينة المصل الى ثلاثة أقسام في أنابيب مختبرية 
خصصت العينة الاولى لاجراء  ،مرقمة سمفا (Eppendorff tubes)صغيرة

والثالثة لاجراء فحص  ،والثانية لاجراء الفحوص الكيموحيوية ،الفحوص المناعية
( درجة مئوية 5-التحري عن بروتين )سي( التفاعمي و حفظت جميع النماذج في )

ي لحين الاستعمال. اجريت الفحوص المناعية بتقنية الاليزا في وحدة الفيروسات ف
مختبر الصحة العامة في بعقوبة من قبل الباحث ومساعدة الاشخاص المدربين في 

بينما أجريت  ،دة من قبل الشركة المصنعةالمختبر المذكور وحسب طريقة العمل المع
فاعمي في مختبر حيوية وفحص التحري عن بروتين )سي( التو الفحوص الكيم
 والاطفال.لمنسائية  التعميمي مستشفى البتول
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    Methodsطرائق العمل :3.3.
 فحص تحديد تركيز الزلال في المصل:1.3.3.

 Principle   Test :الاختبار أمبد .1.1.3.3
 (pH)في  مصل المراد فحصوالعند أضافة بروم كريسول الاخضر الى 

الازرق  من الاخضر المصفر الى لمعيان اً لممؤشر واضح اً يحدث تغير  حامضي قميل
 مع تركيز الزلال في العينة. تناسبتالمتشكل ان كثافة المون  المخضر.

 procedure Testطريقة العمل: 2.1.3.3.
 .(Young,2001)أجريت ىذه الطريقة حسب ماورد في 

من بروم  مممتر 1ى ختبار وضعت في الانبوبة الاولاأنابيب  أخذت ثلاث. 1
 .(Blank)ىذه أنبوبة  عدتكريسول الاخضر و 

من بروم مممتر  1. أضيفت الى الانبوبة الثانية وىي أنبوبة المحمول القياسي 2
 من المحمول القياسي.  مايكروليتر 5كريسول الاخضر و

من بروم كريسول مممتر 1 أضيفت الى الانبوبة الثالثة وىي أنبوبة العينة . 3
 من المصل المراد فحصو. مايكروليتر 5الاخضر و

دقائق بدرجة حرارة   10ةفي أنابيب الاختبار وحضنت لمد مزجت التراكيز جيدا. 4
 م.º(15-25) ةالغرف

 قرأت الامتصاصية لمعينة ولممحمول القياسي والبلانك في جياز المطياف. 5
 ( نانوميتر.630)عمى طول موجي  الضوئي
  Test interpretationأستخلاص النتائج:. 3.1.3.3

 -تية:حسبت قيمة الزلال من المعادلة الآ
تركيز  g\dL)تركيز العينة( =  5×متصاصية المحمول القياسي ا÷متصاصية العينة ا

 الزلال في العينة.
 .g\dL ×144.9 =mol/ Lµعامل التحويل :
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 فحص تحديد تركيز الكالسيوم في المصل: 2.3.3.
 Principle   Testالاختبار: أمبد. 1.2.3.3

في وسط المصل المراد فحصو كريسول فتالين( الى -o) ضافة مركبإعند 
كريسول فتالين( وحسب المعادلة -oقموي يتكون مركب لوني بين الكالسيوم و)

 -تية:الآ
Colored complex. OH Cresolphtalein-+ 0+2Ca  

  مع تركيز الكالسيوم في المصل. تتناسبوان كثافة المون المتشكمة 
   Test Procedure. طريقة العمل:2.2.3.3

 .(Burtis et al.,1999)أجريت ىذه الطريقة حسب ماورد في    
 1أضيفت الى الانبوبة الاولى وىي أنبوبة البلانك  ،أنابيب أختبار ةأخذت ثلاث.1

 8 ،كريسول فتالين-oمن مولد المون )مممتر  1)ايثانول أمين( و ىءمن الدار مممتر 
 ىايدروكسي كوينولين(.–
 ىءمن الدار مممتر  1ت أنبوبة المحمول المعياري دوعأضيفت الى الانبوبة الثانية . 2

 من المحمول المعياري. مايكروليتر 20من مولد المون و مممتر 1)أيثانول أمين( و
 20من مولد المون ومممتر  1و ىءمن الدار  مممتر 1أضيفت الى الانبوبة الثالثة . 3

 من المصل المراد فحصو.مايكروليتر 
 م.º(37في درجة حرارة )دقائق  5جيدا وحضنت لمدة  محاليل. مزجت ال4
. قرأت الامتصاصية لمعينة والمحمول المعياري والبلانك في جياز المطياف عمى 5

 نانوميتر. 570طول موجي 
   Test interpretation ستخلاص النتائج:ا.3.2.3.3

)تركيز المحمول  10×متصاصية العينة / امتصاصية المحمول المعياري ا
 (.  mg/dLالمعياري( = تركيز الكالسيوم بالعينة)

 . (mmol/L)تركيز الكالسيوم بوحدة  =mg/dL ×0.25عامل التحويل:
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 :C-Reactive proteinفحص بروتين) سي( التفاعمي 3.3.3.
 Principle   Test الاختبار: أمبد. 1.3.3.3

)التراص( عمى الشريحة الزجاجية تستخدم لمكشف النوعي  ختبار التلازناىو 
وشبو الكمي لبروتين )سي( التفاعمي الموجود في مصل الانسان. تحوي مادة الكشف 

 الخاصة ببروتين )سي( (IgG)عمى جزيئات اللاتكس المغطاة بالضدات النوعية 
عند اندماج المستضد مع الضدات يتكون  التفاعمي للانسان والمحضرة في الماعز.

  تلازن واضح لمعيان.
  Test Procedureطريقة العمل: 2.3.3.3.

 .(Lars-Olof et al.,1997)ق العمل ىذه حسب ماورد في ائأجريت طر 
 : Qualitative methodالطريقة النوعية .1.2.3.3.3

الموجب ومحمول محمول السيطرة  و مصلال كل من من مايكروليتر 50أخذت  .1
 .منفصمة عمى شريحة الاختبارووضعت عمى الدوائر ال السيطرة السالب

مصل ومحمول السيطرة الموجب ومحمول الى ال (CRP)أضيف قطرة من كاشف . 2
 السيطرة السالب.

بشكل جيد بحيث غطت كامل القطعة المحددة  مصلمزجت قطرة الكاشف مع ال. 3
 ليا.

( دورة 80-100ة)الدوار الميكانيكي عمى درججياز  وضعت الشريحة عمى. 4
لمدة دقيقتين وقرأت النتيجة بعدىا مباشرة اذ ان وجود التلازن يدل عمى  بالدقيقة

 وبالعكس عدم تكون التمزن يدل عمى سمبية الفحص. ،ايجابية الفحص
  Semi-quantative method الطريقة شبه الكمية:.2.2.3.3.3 
مممتر  0.9ووضع فييا  نبيذة أخذت أنبوبة أختبار إذ ،لمعينة تخافيف 7. تم عمل1

من  مممتر 0.1واضيف الييا (Normal saline)من المحمول الفسيولوجي 
 (.10:1) ىذا التخفيف الاول د  المصل وع

من العينة المخففة وأضيفت الى أنبوبة أختبار ثانية حاوية عمى مممتر  0.1أخذ . 2
( 20:1ىذا التخفيف الثاني لمعينة ) د  وعمن المحمول الفسيولوجي مممتر  0.9
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مايكروليتر  50ىمل  إذ (640:1الاخير )وىكذا الى أن وصمنا الى التخفيف 
 المأخوذ من الانبوبة الاخيرة .

 .يانفس لكل تخفيف وأتبعت طريقة العمل النوعية (CRP)أجري فحص  3.
 Test interpretation  . أستخلاص النتائج:3.2.2.3.3.3

 :عادلة المذكورة في طريقة العملفي العينة حسب الم CRPتم حساب تركيز 
 6 ×CRP Titer  =mg/L . 

     أو أكبر من مساو   (CRP)وجود التلازن )التراص( يدل عمى أن تركيز 
(6 mg/L). 

(Titer)   .معيار التراص في ىذه الطريقة يدل عمى أعمى تخفيف يظير نتيجة موجبة 
 Hemoglobin  طريقة حساب تركيز الهيموكموبين في الدم :4.3.3.

concentration 
تم حساب تركيز الييموكموبين في الدم من خلال مقياس مكداس الدم 

(Packed Cell Volume) (PCV) حسب الطريقة الواردة في(Provan and 

Krentz, 2002)  . 
   Test Procedureطريقة العمل:.1.4.3.3

الييبارين والتي جمعت كما ورد في الفقرة  الحاوية عمى.وضعت الانابيب الشعرية 1
 . دقائق  5 ةلمد (microcentrifug)في جياز  (2.2.3)

 وضعت الانبوبة الشعرية عمى المسطرة المتدرجة بحيث إذ (PCV)تم قراءة . 2
 يكون الحد الفاصل بين المصل وكريات الدم عمى أحدى تدرجات المسطرة .

 تية:تم حساب تركيز الييموكموبين بحسب المعادلة الآ. 3
 PCV-2 ÷3 =HB 

 Anti-gliadin   لمكلايدين:  IgAأختبار الكشف عن الضدات النوعية 5.3.3.
IgA  

أستخدمت عدة الاليزا الخاصة بالتحري عن الضدات النوعية لمكلايدين حسب 
 .(Caspary and Holtmeier, 1999)تعميمات الشركة المنتجة 
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 Principle   Testالاختبار:   أمبد1.5.3.3.
لمكلايدين ان وجدت  IgA الاختبار عمى ارتباط الضدات النوعية أيعتمد مبد

مصل مع المستضد المثبت عمى السطح الداخمي الصمب لحفر طبق الاليزا اذ الفي 
( تحضن في الطبق المكسو بالمستضد الخاص 101:1أن العينات المخففة بنسبة)

وترتبط الضدات مع المستضدات مكونة معقدا مناعيا. بعد ذلك تحضن ضدات 
المقترنة بانزيم  (anti-huma immunoglobulins)الكموبيولينات المناعية 

horseradish peroxidase(Conjugate) مع المعقد المناعي  رتبطوت
(antigen- antibody complex )    المتكون لمعينة في حفرة الطبق. بعد اضافة

 Tetra Methyl Benzinide TMB/H2O2 Hydrogen)المادة الاساس 
Peroxide)   الى الحفر يظير لون أزرق وبعدىا يتغير الى المون الاصفر بأضافة

 optical)قرأت الكثافة المونية  .مولاري حامض الييدروكموريك (1محمول التوقف )
density(OD) الاليزا ىءطة قار المحفر بوسELISA Reader   وعمى طول موجي

مع تركيز الاجسام المضادة  .ان شدة الكثافة المونية تتناسب طردياً نانوميتر 450
 الموجودة في المصل.

  Test Procedure . طريقة العمل: 2.5.3.3
 cut-off)أو (calibrators)من المحمول المعياري  مايكروليتر100  أضيف .1

calibrator)  والسيطرة السالب و الموجب الى الحفر التسع الاولى في طبق
 الاليزا.

ماعدا  من المصل المخفف الى كل حفرة في طبق الاليزا مايكروليتر 100 فأضي2.
 .التسع حفر الأولى

   دقيقة بدرجة حرارة 30 ةطة الغطاء اللاصق وحضن لمداغطي الطبق بوس.3
(32-20)º.م 
من  مايكروليتر 300 مرات بأستعمال 3ق بعد أنتياء فترة الحضن غسل الطب.4

 المجيز مع العدة. (Washing buffer)( 50:1)محمول الغسل المخفف
الى كل حفر  (Conjugate)من المحمول المقترن  مايكروليتر100  أضيف. 5

 الطبق.
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 م.º(20-32دقيقة بدرجة حرارة ) 30ة غطي الطبق بالغطاء اللاصق وحضن لمد.6
من مايكروليتر  300ل مرات باستعما 3أزيل الغطاء اللاصق وغسل الطبق  .7

 كما في الفقرة رابعا. (50:1) (washing buffer)محمول الغسل 
( الى كل حفر TMBمن محمول الركيزة )المادة الاساسمايكروليتر 100 أضيف . 8

 الطبق.
وفي مكان م º(20-32) دقيقة وبدرجة حرارة  30غطي الطبق و حضن لمدة. 9

 مظمم.
من محمول الايقاف )حامض  مايكروليتر100  أوقف التفاعل بأضافة.10

 الييدروكموريك( الى كل حفر الطبق.
 م.º(20-32دقائق وبدرجة حرارة ) 5 حضن الطبق في الحاضنة لمدة. 11
 450 ليزا وعمى طول موجيطة جياز القراءة للإابوس الكثافة المونيةقرأت ا .12

 .نانوميتر
  Test interpretation أستخلاص النتائج: .3.5.3.3

كانت مساوية أو أكبر من القراءة المونية لقيمة  ذاإالامصال موجبة  دتع  
ذا كانت أقل من القراءة المونية إت الامصال سالبة دوع   (cut off)الحد الفاصل 

 . (cut off) لقيمة الحد الفاصل
 Anti-tissu لمترانسكموتامينيز: IgAالتحري عن الضدات النوعية أختبار 6.3.3.

transglutaminase IgA Ab  
ستخدمت عدة الاليزا الخاصة بالتحري عن ضدات الترانسكموتامينيز حسب ا

 .(Shan et al.,2002)تعميمات الشركة المنتجة
  Principle of the testالاختبار: أ. مبد1.6.3.3

لمترانسكموتامينيز ان   IgAالاختبار عمى ارتباط الضدات النوعية أيعتمد مبد
وجدت في المصل مع المستضد المثبت عمى السطح الداخمي الصمب لحفر طبق 

تحضن في الطبق المكسو بالمستضد  (101:1)الاليزا اذ أن العينات المخففة بنسبة
ن وجدت في العينة مع المستضد مكونة معقدا مناعيا. بعد إالخاص وترتبط الضدات 
 anti-human)الكموبيولينات المناعية ضدات ذلك تحضن  
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immunoglobulins)  المقترنة بانزيمhorseradish peroxidase 
(Conjugate) مع المعقد المناعي رتبط وت(antigen- antibody complex)    

 Tetra Methyl)اضافة المادة الاساس  بعد المتكون لمعينة في حفرة الطبق.
BenzinideTMB/Hydrogen Peroxide H2O2)  الى الحفر يظير لون أزرق

مولاري حامض 1وبعدىا يتحول الى المون الاصفر بأضافة محمول التوقف)
ان  .الاليزا ىءطة قار ابوس (optical density)الييدروكموريك( وقرأت الكثافة المونية 

مع كمية ارتباط  تناسبت (chromogen)المون المتشكمة من مولد المون  شدة
 وىذا (antigen-antibody complex)بالمعقد المناعي  (Conjucate)المقترن 

 .مصلفي ال   IgAنوعيةتناسب مع تركيز الضدات الي
  Test Procedure طريقة العمل:. 2.6.3.3

 cut-off)أو (calibrators)من المحمول المعياري  مايكروليتر 100 أضيف .1
calibrator)  والسيطرة السالب والموجب الى الحفرة التسعة الاولى الموجودة في
 طبق الاليزا.

ماعدا  من المصل المخفف الى كل حفرة في طبق الاليزامايكروليتر  100 أضيف2.
 .التسع حفر الاولى

دقيقة بدرجة حرارة   30طة الغطاء اللاصق وحضن لمدة اغطي الطبق بوس. 3
(32-20)º.م 

من  مايكروليتر300  مرات بأستعمال3  بعد أنتياء فترة الحضن غسل الطبق. 4
 ( المجيز مع العدة.50:1)محمول الغسل المخفف 

الى كل حفر  (Conjugate)من المحمول المقترن  مايكروليتر 100 أضيف. 5
 الطبق.

 .مº(20-32) بدرجة حرارة دقيقة  30الطبق بالغطاء اللاصق وحضن لمدة غطي.6
من  مايكروليتر300  مرات باستعمال 3أزيل الغطاء اللاصق وغسل الطبق . 7

 .(50:1) (washing buffer)محمول الغسل 
( الى كل حفر TMBمن محمول الركيزة )المادة الاساس مايكروليتر 100 أضيف. 8

 الطبق.
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وفي مكان م º(20-32)دقيقة وبدرجة حرارة  30 الطبق وحضن لمدةغطي . 9
 مظمم.

 stop)من محمول الايقاف  مايكروليتر100  أوقف التفاعل بأضافة. 10
solution) .الى كل حفر الطبق 

 م.20º-32)وبدرجة حرارة ) دقائق في الحاضنة 5ة حضن الطبق لمد .11
طة جياز القراءة للاليزا وعمى طول موجي ابوس (OD)الكثافة المونيةقرأت . 12

 نانوميتر.   450
   Test interpretation أستخلاص النتائج: :. 3.2.6.3.3

كانت مساوية أو أكبر من القراءة المونية لقيمة  ذاإت الامصال موجبة دع  
ذا كانت أقل من القراءة المونية إت الامصال سالبة دعو  (cut off)الحد الفاصل 

 .    (cut off)لقيمة الحد الفاصل 
 Statistical Analysis التحميل الاحصائي لمنتائج:7.3.3. 

أجري التحميل الاحصائي لمبيانات بادخال البيانات الى قاعدة بيانات حاسوبية 
 Statical Package)(20النسخة ) (SPSS)ستخدمت نسخة برامج حاسوبية ا إذ

for Social Sciences) ( وقد عمل 2010بالاشتراك مع مايكروسوفت أكسل )
التوزيع التكراري لممتغيرات المختارة أولا لقياس قوة الترافق بين المتغيرين المطمقين 

-Chi) مربع كاي اختبار باستخداملمثل ىذه الحالة  الإحصائيةوقيمت الأىمية 
square) الاحصائية عند لمعنويةأفترض مستوى ا إذP<0.05 (Sorlie,1995) .   
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 النتائج والمناقشة 4.
Results and Disscusion 

النتائج الواردة في ىذا الفصؿ ىي حصيمة التحميؿ الاحصائي لمبيانات 
 .المتجمعة خلاؿ مدة الدراسة

 مجاميع الدراسة: 1.4
المؤكد السيمياؾ بينت النتائج اف مجاميع الدراسة شممت مجموعة مرضى 

لمكلاديف   anti-gliadin IgA)الذيف اعطوا نتائج ايجابية لمضدات النوعية
، طفلاً  15( وتكونت مف anti- tissue transglutaminaseوالترانسكموتامنيز

يجابية  لمضدات )الذيف لـ يعطوا نتائج ا السيمياؾ غير المؤكد ومجموعة مرضى
( مسيمياؾلمكلاديف والترانسكموتامنيز برغـ وجود العلامات السريرية ل  IgAالنوعية

 24طفلا، ومجموعة السيطرة )الاطفاؿ الاصحاء(، وتكونت مف  141وتكونت مف 
إذ  ( يبيف المدى والمتوسط الحسابي لاعمار المجاميع الثلاث،4-1الجدوؿ ) .طفلاً 

 مرضىياري لمجموعة السيطرة و مجموعة الانحراؼ المع± كاف الوسط الحسابي 
، 1.99± 1.6، المؤكدالسيمياؾ  رضىمجموعة م و السيمياؾ غير المؤكد

سنة عمى التوالي، و لـ تظير النتائج وجود فارؽ   ±3.78  4، 3.2±3.81
 .احصائي معنوي بينيـ 

 .(: المدى والمتوسط الحسابي لاعمار مجاميع الدراسة4-1الجدول )

Age 
(ys) 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (0.1-7) (0.1-14) (0.1-12) 

0.08 [NS] 
Mean 1.6 3.2 4.0 
SD 1.99 3.81 3.78 
SE 0.41 0.32 0.98 
[NS]: non significant 
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 لمكلايدين: IgAالضدات النوعية  2.4.
لتركيز  median ( اف الوسيط الحسابي4-2تبيف النتائج في الجدوؿ ) 

 السيمياؾلمكلاديف في مجموعة السيطرة و مجموعة مرضى   IgAالضدات النوعية
إذ  .عمى التوالي 32.0، 2.10، 2.03المؤكد ىي  السيمياؾغير المؤكد و مجموعة 

المؤكد اعمى بشكؿ  السيمياؾديف في مجموعة يكاف تركيز الضدات النوعية لمكلا
غير المؤكد،  السيمياؾ( عما ىو عميو لدى مجموعة مرضى p < 0.001معنوي ) 

 السيمياؾلمكلاديف في مجموعة مرضى   IgAوبالمثؿ كاف تركيز الضدات النوعية
( عما ىو عميو لدى مجموعة السيطرة، في p < 0.001اعمى بشكؿ معنوي ) المؤكد

لمكلاديف في  IgA معنوي في تركيز الضدات النوعيةحيف لـ يكف ىنالؾ فارؽ 
   .(p= 0.87غير المؤكد مقارنة بمجموعة السيطرة ) السيمياؾمجموعة مرضى 

 .في مجاميع الدراسة لمكلادين  IgA(: تركيز الضدات النوعية 4-2الجدول )
  ِAnti-
gliadin 
Conc. 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (0.095-5) (0.07- 88) (12-300) 

< 0.001 
Median 2.03 2.10 32.0 
Interquartile 
range 

(1.6-2.65) (1-3) (15-52) 

Mean rank 20.1 15.0 32.0 
 

 ( P = 0.87مجموعة السيطرة  )  Xغير المؤكد  السيمياؾمجموعة 
 ( P < 0.001مجموعة السيطرة )  Xالمؤكد  السيمياؾمجموعة 
 ( p < 0.001غير المؤكد ) السيمياؾمجموعة  Xالمؤكد  السيمياؾمجموعة 
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 لمترانسكموتامنيز: IgAالضدات النوعية 3.4.
لتركيز   median( اف الوسيط الحسابي4-3تبيف النتائج في الجدوؿ ) 

مجموعة مرضى في مجموعة السيطرة و  نسكموتامنيزلانزيـ الترا IgAالضدات النوعية 
عمى 150، 2.80، 2.50المؤكد ىو  السيمياؾغير المؤكد ومجموعة  السيمياؾ
لانزيـ الترانسكموتامنيز في مجموعة  IgAكاف تركيز الضدات النوعية إذ  .التوالي

( عما ىو عميو لدى مجموعة p<0.001المؤكد اعمى بشكؿ معنوي ) السيمياؾ
لانزيـ  IgAغير المؤكد، وبالمثؿ كاف تركيز الضدات النوعية  السيمياؾمرضى 

( عما p<0.001المؤكد اعمى بشكؿ معنوي ) السيمياؾالترانسكموتامنيز في مجموعة 
ىو عميو لدى مجموعة السيطرة، في حيف لـ يكف ىنالؾ فارؽ معنوي في تركيز 

غير  السيمياؾلانزيـ الترانسكموتامنيز في مجموعة مرضى  IgAالضدات النوعية 
   .(p= 0.24المؤكد مقارنة بمجموعة السيطرة )

لمترانسكموتامنيز في مجاميع  IgA(: تركيز الضدات النوعية 4-3الجدول )
 .الدراسة

Anti-tissue 
transglutaminase 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (1-21) (0.1 -304) (20-302) 

< 0.001 
Median 2.50 2.80 150.0 
Interquartile range (2.25-

3.4) 
(2.3-4.8) (26-300) 

Mean rank 72.5 85.2 169 
 ( P = 0.24مجموعة السيطرة  )  Xغير المؤكد  السيمياؾمجموعة  
 ( P < 0.001مجموعة السيطرة )  Xالمؤكد  السيمياؾمجموعة 
 ( p < 0.001)غير المؤكد السيمياؾمجموعة  Xالمؤكد  السيمياؾمجموعة 
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 تركيز الكالسيوم في المصل:4.4.
تركيز ل mean( اف الوسط الحسابي 4-4تظير النتائج في الجدوؿ ) 

غير المؤكد،  السيمياؾالكالسيوـ في امصاؿ مجموعة السيطرة، مجموعة مرضى 
إذ  .مميموؿ/لتر عمى التوالي 1.9، 2، 2.1المؤكد كانت  السيمياؾ مرضى مجموعة

غير المؤكد اقؿ بشكؿ  السيمياؾكاف تركيز الكالسيوـ في امصاؿ مجموعة مرضى 
وبالمثؿ كاف تركيز  .( عما ىو عميو لدى مجموعة السيطرةP= 0.001معنوي )

( عما P<0.001المؤكد اقؿ بشكؿ معنوي ) السيمياؾالكالسيوـ في امصاؿ مجموعة 
في حيف لـ يكف ىنالؾ فارؽ معنوي احصائيا بيف  .لدى مجموعة السيطرةىو عميو 

 =Pغير المؤكد ) السيمياؾالمؤكد ومجموعة مرضى  السيمياؾمجموعة مرضى 
0.05) 

 .في مجاميع الدراسة (: تركيز الكالسيوم 4-4الجدول )
Serum calcium 
concentration 
(mmol/l) 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (1.9- 
2.5) 

(1.29-2.4) (1.75-
2.1) 

< 0.001 Mean 2.1 2.0 1.9 
SD 0.16 0.18 0.10 
SE 0.03 0.01 0.03 

 ( P = 0.001مجموعة السيطرة  )  Xغير المؤكد  السيمياؾمجموعة 
 ( P < 0.001مجموعة السيطرة )  Xالمؤكد  السيمياؾمجموعة 
 غير المؤكد لسيمياؾى امجموعة مرضى Xالمؤكد السيمياؾ مجموعة

(P= 0.05). 
تتفؽ الدراسة الحالية مع نتائج الدراسات السابقة التي أشارت الى اف تركيز 

المؤكد أقؿ مف مجموعة مرضى  السيمياؾالكالسيوـ في امصاؿ مجموعة المرضى ب
( 1.9الغير مؤكد ومجموعة السيطرة وكانت قيمة الوسيط الحسابي ) السيمياؾ
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 ولـ يكف ىناؾ فارؽ معنوي احصائي بيف مجاميع الدراسة لتر مميموؿ/
(Saadah,2011). 

وجد اف انخفاض تركيز إذ وتتفؽ الدراسة الحالية مع الدراسات السابقة   
 السيمياؾمريض بالكالسيوـ ىو مف اعراض سوء التغذية التي يعاني منيا ال

(Freeman ,2008).  وجد اف مستوى إذ تتفؽ الدراسة الحالية مع الدراسات السابقة
المؤكد وكذلؾ ىناؾ  السيمياؾالكالسيوـ أقؿ في مجموعة المرضى المشخصيف ب

 Kalayci et) (BMD)أرتباط بيف مستوى الكالسيوـ وكثافة المعدف في العظاـ
al.,2001)   . 

 الالبومين في المصل:تركيز 5.4.
± ( اف الوسط الحسابي لتركيز الالبوميف 4-5تبيف النتائج في الجدوؿ ) 

غير  السيمياؾمجموعة مرضى و ، لمعياري في امصاؿ مجموعة السيطرةالانحراؼ ا
، 3.85± 39.4، 2.89± 39.9المؤكد كانت  السيمياؾالمؤكد، مجموعة مرضى 

الاحصائي ختبار لـ يظير الإ .تواليممميتر عمى ال 100ممغراـ/  ±3.25 37.5
 .( بيف مجاميع الدراسةP= 0.12وجود اي فارؽ معنوي احصائيا ) 

 .في مجاميع الدراسة (: تركيز الالبومين 4-5الجدول )
Serum 
albumin 
concentration 
(mg/dl) 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (31.8- 
47) 

(25-49) (28.6- 
43.5) 

0.12[NS] Mean 39.9 39.4 37.5 
SD 2.89 3.85 3.25 
SE 0.59 0.32 0.84 
NS: Non-significant. 
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وجد في دراسة لمرضى إذ تتفؽ الدراسة الحالية مع نتائج الدراسات السابقة 
%( 35) (28غراـ / لتر( في )35المؤكد اف مستوى الالبوميف أقؿ مف )  السيمياؾ

 مف المرضى ودوف وجود فارؽ معنوي احصائي بيف مجاميع الدراسة
Saadah,2011) ). 

تتفؽ الداراسة الحالية مع الدراسات السابقة التي أشارت الى اف تركيز 
المؤكد أقؿ مف تركيز الالبوميف  السيمياؾالالبوميف في أمصاؿ مجموعة المرضى ب

  أحصائي سيطرة ولـ يكف ىناؾ فارؽ معنويفي أمصاؿ مجموعة ال
(AL-Mashhadani et al.,2009). 

 تركيز الهيموغموبين في الدم )خضاب الدم(:6.4.
( P= 0.49( وجود فارؽ معنوي احصائيا)4-6لـ تظير النتائج في الجدوؿ ) 
كاف الوسط الحسابي لتركيز إذ الدـ بيف مجاميع الدراسة، خضاب لتركيز 
غير المؤكد،  السيمياؾمجموعة مرضى و ، الدـ في مجموعة السيطرةموبيف ىيموغ

±  10.5، 1.13±  10.9،  0.85± 10.9المؤكد  السيمياؾمجموعة مرضى و 
 .ممميتر 100غراـ/  1.56

 في مجاميع الدراسة. (: تركيز الهيموغموبين4-6الجدول ) 
Serum Hb 
concentration 
(gm/dl) 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (9-12.6) (7.3-14.5) (6.2- 12.8) 

0.49[NS] 
Mean 10.9 10.9 10.5 
SD 0.85 1.13 1.56 
SE 0.17 0.09 0.40 
NS: Non-significant 
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لتركيز  أظيرت نتائج الدراسة الحالية عدـ وجود فارؽ معنوي أحصائي
الييموغموبيف في الدـ بيف مجاميع الدراسة ولا توجد نتائج دراسة مطابقة لمدراسة 

مف نقص أمتصاص  السيمياؾالحالية لكف يمكف اف ينتج فقر الدـ في مرضى 
)نسبة صغيرة منيا يمتص عمى طوؿ الامعاء الدقيقة( وحامض  B12فيتاميف 

 .(Halfdanarson et al.,2007) الفوليؾ )يمتص بالصائـ(
 :التفاعميتركيز بروتين )سي(7.4.

إذ في مجاميع الدراسة،  التفاعمي( تركيز بروتيف )سي( 4-7يبيف الجدوؿ ) 
لدى  التفاعميالانحراؼ المعياري لتركيز بروتيف )سي( ± كاف الوسط الحسابي 

( اعمى بشكؿ معنوي 190.7±106.5غير المؤكد ) السيمياؾمجموعة مرضى 
 . (33.8±10( مقارنة بما ىو عميو لدى مجموعة السيطرة ) P= 0.017احصائيا )

المؤكد  السيمياؾلدى مجموعة مرضى التفاعمي وبالمثؿ كاف تركيز بروتيف )سي( 
( مقارنة بما ىو P= 0.034( اعمى بشكؿ معنوي احصائيا ) 137.3±221.5)

      في حيف لـ يكف ىنالؾ فارؽ احصائي معنوي  .عميو لدى مجموعة السيطرة
(P= 0.53  )غير  السيمياؾبيف مجموعة مرضى  التفاعمي( في تركيز بروتيف )سي

 المؤكد.  السيمياؾالمؤكد ومجموعة 
 في مجاميع الدراسة.  التفاعمي(: تركيز بروتين )سي( 4-7الجدول )

Serum CRP 
concentration 

Healthy 
control 
(n= 24) 

Symptomatic 
Not celiac 
(n= 141) 

Celiac 
disease 
(n= 15) 

P value 

Range (0-160) (0-640) (0-640) 

0.038 
Mean 10.0 106.5 137.3 
SD 33.88 190.71 221.54 
SE 6.92 16.06 57.20 
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وجد اف بروتيف )سي( التفاعمي إذ تتفؽ الدراسة الحالية مع الدراسات السابقة 
 Dogan et)سريريا بالمرض  يكوف سالبا في المرضى المشكوؾ بأصابتيـ

al.,2010)  مف الممكف اف تتشابو أعراض المرض مع أصابات أخرى مثؿ إذ
 أمراض أخرى. لتياب الامعاء أوإ

 الاعراض المرضية: 8.4.
( والممحؽ الخاص بو علاقة الاعراض المرضية 4-8يبيف الجدوؿ ) 

بيف المشموليف بالدراسة ممف لدييـ تمؾ  السيمياؾبالتشخيص النيائي لمرض 
% بيف المرضى  المصابيف  82.9لـ البطف وجد في أف .الاعراض المرضية

% مف 17.1غير المؤكد في حيف سجمت ىذه العلامة المرضية لدى  السيمياؾب
المؤكد، فالبرغـ مف عدـ وجود علاقة معنوية احصائيا  السيمياؾمرضى 

(P=0.067)  فإف ( عامؿ الخطورةOdd ratio يبيف اف وجود ىذه العلامة )
مرة اكثر مف عدـ  2.8 السيمياؾالمرضية يزيد مف احتمالية تشخيص مرض 

وجود الامساؾ يقمؿ مف احتمالية تشخيص مرض فإف عمى العكس مف ذلؾ  .وجودىا
مرة اكثر مف  2.2( ىو Inverse odd ratioلاف مقموب عامؿ الخطورة )  السيمياؾ

  .( ايضاP= 0.46عدـ وجوده، عمما باف العلاقة غير معنوية احصائيا ) 
في تشخيص مرض  ثيراً أاظيرت الدراسة أف اكثر الاعراض المرضية ت

وجد أنو يزيد مف إذ ىو وجود النوع الاوؿ مف داء السكري )النوع الولادي(،  السيمياؾ
مرة اكثر مف عدـ  4.2لاف عامؿ الخطورة بمغ   السيمياؾاحتمالية تشخيص مرض 

. (P =0.10) العلاقة تبقى غير معنوية احصائيافإف وجوده، وعمى الرغـ مف ذلؾ 
مرة، 1.4وجود انتفاخ البطف يزيد مف احتمالية التشخيص فإف وبالطريقة نفسيا 

مرة ولكف العلاقات تبقى 1.2وكذلؾ قصر القامة فانو يزيد مف احتمالية التشخيص 
 .( عمى التواليP= 0.87( و ) P= 0.6) غير معنوية في الحالتيف 

يتبيف مف النتائج اف وجود اية علامة مرضية واحدة موجبة لا يشكؿ فرقا 
، ولكف في حالة وجود اثنيف مف الاعراض السيمياؾمعنويا في تشخيص مرض 

 السيمياؾالمرضية الموجبة مجتمعة فانيما يزيداف مف احتمالية تشخيص مرض 
( لاف عامؿ الخطورة في مثؿ ىذه الحالات سيرتفع الى  P = 0.017بشكؿ معنوي )
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مرة اكثر مقارنة بعدـ وجودىما، اما في حالة اجتماع ثلاث الى اربع مف  12.6
ذلؾ سيجعؿ العلاقة بيف وجود تمؾ العلامات المرضية فإف العلامة المرضية الموجبة 

امؿ ( واف عP=0.005معنوية احصائيا ) السيمياؾواحتمالية تشخيص مرض 
 .مرة اكثر مقارنة بعدـ وجودىا 24.3الخطورة سيرتفع في مثؿ ىذه الحالات الى 
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% مف مرضى 17.1لـ البطف وجد في أف إأظيرت نتائج الدراسة الحالية 
في دراسة أجريت في الاردف حيث وجد أف  تتقارب ىذ النسبة مع ماوجدإذ  السيمياؾ

وجدت ىذه إذ مف بيف الاعراض التي يعاني منيا المريض ىو الألـ البطني المتكرر 
 Rawashdeh)%(14( طفلا وبنسبة )34العلامة في خمسة مرضى مف مجموع )

et al.,1996) .  
أظيرت الدراسة الحالية أف وجود الامساؾ يقمؿ مف أحتمالية تشخيص مرض 

بينت ىذه الدراسات أف إذ وىذا لايتوافؽ مع ماأشارت اليو دراسات أخرى  لسيمياؾا
 . (Giorgetti et al.,2000)الكامف قد يعاني مف الامساؾ  السيمياؾبمريض ال

قد  السيمياؾكذلؾ لاتتوافؽ الدراسة مع دراسة أخرى أشارت فييا الى أف مريض 
 . (David Branski,2012)يعاني مف أعراض نموذجية مف بينيا الامساؾ 

في تشخيص  كذلؾ أظيرت الدراسة الحالية أف أكثر الاعراض المرضية تأثيراً 
إذ المرض ىو وجود السكري مف النوع الاوؿ وىذا يتوافؽ مع الدراسات السابقة 

 السيمياؾأظيرت ىذه الدراسات أف ىذه العلامة المرضية مرتبطة بقوة مع مرض 
(Cronin and Shanahan,1997). 

بينت ىذه الدراسة أف السكري مف إذ وتتوافؽ الدراسة الحالية مع دراسة أخرى 
النوع الاوؿ )المعتمد عمى الانسوليف( واحد مف أكثر الاعراض المرتبطة بالأطفاؿ 

 (AL-Kafagi,2004) .  %(9وبنسبة ) السيمياؾالمصابيف ب
أظيرت إذ في المممكة العربية السعودية  وتتقارب نتائج الدراسة مع ماوجد

%( مف مجموع 8.1) 10في  gliadin IgAنتائج البحوث أرتفاعا في مستويات 
 . (Al-shwal,2003)( طفلا مريضا بالسكري 123)

بينت ىذه إذ تتفؽ ىذه الدراسة مع دراسة أخرى أجريت في محافظة ديالى 
بيف الاطفاؿ واليافعيف  السيمياؾعالية لمرض أصابات الدراسة أف ىنالؾ نسبة 

المصابيف بقصر القامة مع أعراض أو بدوف أعراض ىضمية ولقد أجري الفحص 
السريري و المختبري الروتيني لاستبعاد الاسباب الاخرى المسببة لقصر القامة ولـ 

-AL-husseiney and AL)يكف ىناؾ فارؽ معنوي أحصائيا
Teemimi,2008) . 
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 غرافية:العوامل الديمو  9.4.
( علاقة العوامؿ الديموغرافية الداخمة في الدراسة مع 4-9يبيف الجدوؿ ) 

لدى مجموعة المرضى المشتبو أصابتيـ  السيمياؾالتشخيص النيائي لمرض 
كانت  السيمياؾبمرض  للإصابة%  13اظيرت النتائج أف اعمى نسبة إذ  .بالمرض

( سنة مقارنة بالفئات العمرية الاخرى، وكاف عامؿ الخطورة 1-5بيف الفئة العمرية )
odd ratio  مرة اكثر مقارنة بالقياس ومع ذلؾ لـ تكف  2في ىذه الفئة العمرية ىو

اما عامؿ الجنس فقد اظيرت النتائج باف  .(P= 0.35العلاقة معنوية احصائيا )
وكاف  .%7.5 بالإناث% مقارنة 12.7كاف اعمى لدى الذكور  السيمياؾمرض 

مرة اعمى مما ىو عميو في الاناث، وبالرغـ مف ذلؾ  1.8عامؿ الخطورة في الذكور 
اظيرت النتائج ايضا أف مرض  .(P= 0.28العلاقة لـ تكف معنوية احصائيا )فإف 

كاف اكثر انتشارا لدى المرضى الذيف يقطنوف المناطؽ الحضرية مقارنة  السيمياؾ
وبمغ  .%( عمى التوالي3.9% مقابؿ 12.4الريفية )الذيف يقطنوف المناطؽ  بأولئؾ

مرة اكثر عند الذيف يقطنوف المناطؽ الحضرية مقارنة بالذيف 3.5 عامؿ الخطورة 
       يقطنوف المناطؽ الريفية، وبالرغـ مف ذلؾ لـ تكف العلاقة معنوية احصائيا 

(P= 0.11).  في العوائؿ ذات التاريخ الايجابي كاف اعمى  السيمياؾاف وجود مرض
%( عمى 8.7% مقابؿ 16.7مما ىو عميو في العوائؿ التي لاتمتمؾ تاريخا عائميا )

مرة  2.1وكاف عامؿ الخطورة لدى العوائؿ ذات التاريخ المرضي الموجب  .التوالي
لمثؿ لـ تكف موجبا، وبا عائمياً  اكثر مما ىو عميو لدى العوائؿ التي لاتمتمؾ تاريخاً 

 .( P= 0.29العلاقة ذات مغزى احصائي )
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    أظيرت نتائج الدراسة أف أعمى نسبة لممرض كانت بيف الفئة العمرية 
وجد في دراسة أخرى أظيرت فييا أف  ( سنوات وتتفؽ ىذه النتائج مع ما5-1)

فترة المرض يمكف أف يشخص في أية مرحمة عمرية لكف أفضؿ فترة لمتشخيص ىي 
 %(0.9%_0.31الطفولة المبكرة واف الانتشار العالمي لممرض في الاطفاؿ يتراوح )

(Dube,2005; Hoffenberg,2003) نتائج فإف . أما مف حيث عامؿ الجنس
الدراسة الحالية لاتتوافؽ مع دراسة أخرى أظيرت فييا النتائج أرتفاع نسبة المصابات 

وقد يعود السبب الى أعداد  ،(AL-Khafagi,2004) السيمياؾمف الاناث بمرض 
المصابيف المأخوذة بالدراسة وكذلؾ العوامؿ الوراثية أو التاريخ العائمي بالنسبة 
لممصابيف و لاتتفؽ الدراسة مع دراسة أخرى أظيرت فييا أف أنتشار المرض أعمى 

تتفؽ الدراسة مع و . (Ciclitira,2001) 1:2 في الاناث منو في الذكور وبنسبة
يتفاوت أنتشار إذ في أنتشار المرض  اً أخرى أظيرت نتائجيا بأف لمسكف دور  دراسة

ختلاؼ الانتشار في أجزاء مختمفة بإالمرض بيف أفراد البمد الواحد عمى سبيؿ المثاؿ 
يعود ىذا  قد(Sood et al.,2006; Bhattachary et al.,2009)  مف اليند

ذلؾ الى الارتباط أو التوافؽ بيف ختلاؼ في العادات الغذائية وكختلاؼ الى الإالإ
في بمداف الشرؽ الاوسط أما نسب أنتشار المرض ، العوامؿ الوراثية وتمؾ المناطؽ

يراف تكوف مشابية لتمؾ النسب في البمداف الغربية ، وا  تركيا، و مثؿ سوريا
(Malekzadeh et al.,2005)  .  

يكوف  السيمياؾتتفؽ الدراسة الحالية مع دراسات أخرى أثبت فييا أف مرض   
ارب % مف أق10أعمى في العوائؿ التي ليا قابمية وراثية للأصابة بالمرض )حوالي 

للأصابة بالمرض( ويرجع ىذا الى الارتباط القوي  يفالدرجة الاولى لممريض متأثر 
تائج الدراسة مع ماوجد في دراسة و تتقارب ن ،(HLA)بمستضد الخمية الممفاوية 

% مف أقارب الدرجة الاولى لمريض 14.1بينت تمؾ الدراسة أف حوالي إذ أخرى 
 (EMA)الصامت وبالاعتماد عمى وجود ضدات  السيمياؾ مرض يمتمكوف السيمياؾ

وكذلؾ تتقارب ىذه النتائج مع  (AL-Khafagi,2004) (DQ2)وكذلؾ وجود أليؿ 
%( 16%( و)18التي ظير فييا أف نسبة الحدوث ىي ) ما وجد في دراسة أخرى

 .Marsh,1992; Kati et al.,1992) )عمى التوالي
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أظيرت نتائج ىذه إذ لاتتفؽ نتائج الدراسة الحالية مع ماوجد في دراسة أخرى 
%( بينما أحتؿ ألـ البطف 44الدراسة أف الأسياؿ ىو العلامة الرئيسة لدى الأطفاؿ )

الامساؾ و  ،%(9انتفاخ البطف )و  ،%(12%( والقواـ القصير )14المرتبة الثانية )
 ،وترجع ىذه النتائج الى أسباب عديدة منيا التاريخ العائمي لممرض %(9)
الأستيلاؾ العالي لمحنطة مف قبؿ السكاف وكذلؾ مدة الرضاعة الطبيعة وكذلؾ و 

                                وقت أدخاؿ الحبوب المحتوية عمى الكموتيف للأطفاؿ
( (Rawashdeh et al.,1996. 

 اهمية العلامات المرضية والعوامل الديموغرافية:10.4.
لعوامؿ الديموغرافية مرتبة ( العلامات المرضية وبعض ا4-10يبيف الجدوؿ ) 
فقد احتمت العلامات المرضية، الـ  .السيمياؾاىميتيا في تشخيص مرض  بحسب

البطف ووجود داء السكري مف النوع الاوؿ المرتبتيف الاولى والثانية مف حيث اىميتيا 
اما السكف في المناطؽ الحضرية ووجود تاريخ مرضي  .السيمياؾفي تشخيص مرض 

وجاءت  .في العائمة والعمر فقد احتمت المراتب الثالثة والرابعة والخامسة عمى التوالي
خر التسنيف( وانتفاخ البطف أخر النمو للاطفاؿ وتأخر النمو )تأعوامؿ العمر وت

في حيف احتمت علامة قصر القامة  .بالمراتب الثامنة والتاسعة والعاشرة عمى التوالي
وبالمقابؿ فقد اظيرت النتائج اف  .المرتبة الاخيرة )الثانية عشر( مف حيث الاىمية 

عدـ تحمؿ اللاكتوز والاسياؿ المزمف كانت ليا مساؾ و الاو العلامات المرضية، 
معدؿ فإف وعمى اية حاؿ  .مع تشخيص المرضInversely related  ترافؽ عكسي

الدقة التنبؤية الكمية لتمؾ العلامات المرضية والعوامؿ الديموغرافية مجتمعة كانت 
 .(P = 0.098كانت غير معنوية احصائيا ) (Pالا أف قيمة  )  71.2%
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( اهمية العلامات المرضية والعوامل الديموغرافية في تشخيص 4-10جدول )
 .المرض

العلامات المرضية العوامل 
 الديموغرافية

 الترتيب نوع الترافق

 1  الـ البطف
 2  الاصابة بداء السكري )النوع الاوؿ(

 3  السكف في المناطؽ الحضرية
 4  وجود تاريخ عائمي

 5  الجنس
 6 ترافؽ عكسي الامساؾ

 7 ترافؽ عكسي عدـ تحمؿ اللاكتوز
 8  العمر

تاخر النمو )تاخر نمو الطفؿ، تاخر 
 التسنيف(

 9 

 10  انتفاغ البطف
 11 ترافؽ عكسي الاسياؿ المزمف

 12  قصر القامة
  Wilk's lambda = 0.88 
P = 0.098 
Overall predictive accuracy = 71.2%   

 المعممات المناعية: 11.4.
 IgA( العلاقة بيف وجود الضدات النوعية 4-11تظير النتائج في الجدوؿ ) 

بيف المشموليف بالدراسة ممف لدييـ  السيمياؾلمكلايديف واحتمالية تشخيص مرض 
لمكلايديف كانت ايجابية لدى  IgAوجود الضدات النوعية فإف  .اعراض مرضية

 السيمياؾ% لدى مرضى 57.7مؤكد، مقابؿ ال غير السيمياؾ% مف مرضى  42.3
اف عامؿ الخطورة في ىذه الحالة ىو  .(P<0.001المؤكد وبفارؽ احصائي معنوي )
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لمكلايديف   IgAمرة اكثر مف عدـ وجوده، اي اف وجود الضدات النوعية  351.1
  .مرة اكثر مف حالة عدـ وجوده 351.8 السيمياؾيزيد مف احتمالية تشخيص مرض 

% 34.8لمترانسكموتامنيز فقد كانت ايجابية لدى  IgAاما الضدات النوعية 
المؤكد وبفارؽ  السيمياؾلدى مرضى  65.2غير المؤكد مقابؿ السيمياؾ مف مرضى 

اف عامؿ الخطورة في حالة ايجابية الضدات النوعية  .(P<0.001) احصائي معنوي
IgA  ة عدـ وجودىا، اي اف ايجابية مرة اكثر مف حال 486.9لمترانسكموتامنيز كانت

 السيمياؾلمترانسكموتامنيز يزيد مف احتمالية تشخيص مرض  IgAالضدات النوعية 
 .مرة اكثر مف حالة كونيا سمبية 486.9
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 IgA( تبيف النتائج ايجابية الضدات النوعية 4-12في الجدوؿ )
المرضى المشتبو اصابتيـ  لمترانسكموتامنيز في مجموعة السيطرة مقارنة بمحموعة

 IgA  اظيرت النتائج اف معدؿ ايجابية الضدات النوعيةإذ ، السيمياؾبمرض 
% لدى المرضى 14.7% مقابؿ 4.2لمترانسكموتامنيز لدى مجموعة السيطرة بمغ 

اما  .( P= 0.16وبفارؽ احصائي غير معنوي ) السيمياؾالمشتبو اصابتيـ بمرض 
لمترنسكموتامنيز في مجموعة السيطرة  IgAدات النوعية في حالة مقارنة ايجابية الض

 السيمياؾغير المؤكد و مجموعة مرضى  السيمياؾمع كؿ مف مجموعة مرضى 
 السيمياؾلدى مرضى  IgAالمؤكد، فقد اظيرت النتائج أف معدؿ الضدات النوعية 

المؤكد وبفارؽ احصائي  السيمياؾ% لدى مرضى  100% مقابؿ 5.7غير المؤكد 
 ( بيف المجاميع الثلاث.P<0.001ي)معنو 

لمترانسكموتامنيز في مجاميع  IgA( ايجابية الضدات النوعية 4-12جدول )
 .الدراسة

 مجاميع الدراسة
   IgAالضدات النوعية

 Pقيمة  لمترانسكموتامنيز
 % الموجب العدد

 [NS] 0.16 4.2 1 24 مجموعة السيطرة
  14.7 23 156 مجموعة المرضى المشتبو بيـ

 0.001 >  4.2  1 24  مجموعة السيطرة
 السيمياؾمجموعة مرضى 

 غير المؤكد
 141 8  5.7   

 السيمياؾمجموعة مرضى 
 المؤكد

 15 15  100.0   

 
لمكلايديف في  IgA( ايجابية الضدات النوعية 4-13تبيف النتائج في جدوؿ )

إذ ، السيمياؾالمشتبو اصابتيـ بمرض مجموعة السيطرة مقارنة بمحموعة المرضى 
لمكلايديف لدى مجموعة IgA اظيرت النتائج اف معدؿ ايجابية الضدات النوعية 
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% لدى المرضى المشتبو اصابتيـ بمرض 16.7السيطرة بمغ صفر% مقابؿ 
وبالمثؿ في حالة مقارنة ايجابية  .(P=0.031وبفارؽ احصائي معنوي ) السيمياؾ

لمكلايديف في مجموعة السيطرة مع كؿ مف مجموعة مرضى  IgAالضدات النوعية 
المؤكد، فقد اظيرت النتائج أف  السيمياؾغير المؤكد و مجموعة مرضى  السيمياؾ

% 7.8غير المؤكد  السيمياؾلمكلايديف لدى مرضى  IgAمعدؿ الضدات النوعية 
 >P) المؤكد وبفارؽ احصائي معنوي السيمياؾ% لدى مرضى  100مقابؿ 
 .بيف المجاميع الثلاث (0.001

 .لمكلايدين في مجاميع الدراسة IgA( ايجابية الضدات النوعية 4-13جدول )

 مجاميع الدراسة
 لمكلايدين  IgAالضدات النوعية

 Pقيمة 
 % الموجب العدد

 0.031 0.0 0 24 مجموعة السيطرة
  16.7 26 156 مجموعة المرضى المشتبو بيـ

 0.001 > 0.0 0 24 مجموعة السيطرة
غير  السيمياؾمجموعة مرضى 

 المؤكد
141 11 7.8  

  100.0 15 15 المؤكد السيمياؾمجموعة مرضى 
% 57.7لمكلايديف كانت  IgAأظيرت نتائج الدراسة أف الضدات النوعية 

خر بينت فيو أف آلاتتفؽ ىذه النتائج مع نتائج بحث إذ  السيمياؾلدى مرضى 
AGA-IgA  وسبب ىذا الاختلاؼ  السيمياؾ% مف مرضى 95كانت أيجابية لدى

وكذلؾ حساسية الفحوص  يعود الى أف أعمار الدراسة كانت أقؿ مف عمر السنة
 IgAخر مع نتائج الضدات النوعية آبينما تتفؽ ىذه الدراسة في جانب  ،المستخدمة

 السيمياؾ% مف مرضى 66وجد في  TgA-IgAأظيرت أف إذ لمترانسكموتامينيز 
(Simell,2010)  لكف لاتتفؽ نتائج الضدات النوعيةTGA-IgA  وجدت بنسبة إذ

ختلاؼ ىو أف الفئة العمرية لمدراسة وسبب ىذا الإ ،السيمياؾ% لدى مرضى 30
 TGA_IgA( سنة لكف تتقارب النتيجة عند مقارنة ايجابية الضدات 2.5-15كانت )

كما ترتبط مستويات  ((Wadaa,2012%3.3كانت النسبة إذ في مجموعة السيطرة 
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الترانسكموتامينيز في أكثر الأحياف مع شدة المرض ولاسيما في المرضى صغار 
  ضدات النوعية لمترانسكموتامينيزوتتفؽ نتائج ال، (Savilahti et al.,2010)العمر 

ويرتبط مع العمر ودرجة الضرر  (p<0.001)مع دراسة أخرى ظير فييا اف 
 .(Vivas et al.,2008)الحاصؿ في الزغابات 

 صلاحية المعممات المناعية:12.4.
( صلاحية الاختبارات المناعية وىي كؿ 4-14تظير النتائج في الجدوؿ ) 

لمترانسكموتامنيز في  IgAلمكلايديف والضدات النوعية  IgAمف الضدات النوعية 
الضدات إختبار تبيف النتائج اف حساسية إذ ، السيمياؾالمصؿ في تشخيص مرض 

% ودقة 92.2خصوصيتو كانت % و 100لمكلايديف في المصؿ كانت  IgAالنوعية 
% والقيمة التنبؤية الموجبة عندما تكوف احتمالية تشخيص 92.9كانت ختبار الإ

% والقيمة التنبؤية الموجبة عندما تكوف 92.8% فيي 50سريريا  السيمياؾمرض 
% والقيمة التنبؤية 99.1ي %  في90سريريا  السيمياؾاحتمالية تشخيص مرض 

  .%100% فيي  10 السيمياؾالسالبة عندما تكوف احتمالية تشخيص مرض 
لمترانسكموتامنيز في المصؿ فقد   IgAالضدات النوعيةإختبار اما صلاحية 

% 94.3% وخصوصيتو كانت 100كانت ختبار اظيرت النتائج اف حساسية الإ
حتمالية إالتنبؤية الموجبة عندما تكوف % والقيمة 94.9كانت ختبار ودقة الإ

% والقيمة التنبؤية الموجبة 94.6% فيي 50سريريا  السيمياؾتشخيص مرض ال
% والقيمة  99.4% فيي 90سريريا  السيمياؾحتمالية تشخيص مرض إعندما تكوف 

  .% 00% فيي  10 السيمياؾحتمالية تشخيص مرض إالتنبؤية السالبة عندما تكوف 
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 .السيمياك( صلاحية الاختبارات المناعية في تشخيص مرض 4-14جدول )
 الحساسية الاختبار

sensitivity 
 الخصوصية
specifity 

 الدقة
Accuracy 

 القيمة التنبؤية الموجبة
PPV 

القيمة التنبؤية 
 NPVالسالبة

% 50 % 90 %10 
الضدات النوعية 

IgA لمكلايديف 
100.0 92.2 92.9 92.8 99.1 100.0 

لضدات النوعية ا
IgA 

 لمترانسكموتامنيز

100.0 94.3 94.9 94.6 99.4 100.0 

لمكلايديف  IgAلاتتفؽ نتائج صلاحية الاختبارات المناعية لمضدات النوعية 
  AGA- IgAالضدات النوعية إختبار مع نتائج دراسة أخرى وجد فييا أف حساسية 

(90-85 )%(Rostom et al.,2006).  ماوجد في دراسة أخرى كمالاتتفؽ مع
فقد كانت ختبار أما خصوصية الإ ،(42-46تبيف أنخفاض حساسية الاختبار)

(88-85)% (Reeves et al.,2006) . 
إختبار تتقارب نتائج الدراسة مع نتائج الدراسات الاخرى لتقييـ صلاحية 

%( 61-100)ختبار لمترانسكموتامينيز فقد كانت حساسية الإ IgAالضدات النوعية 
أما في دراسة أخرى فتتقارب نتائج  .(Hadithi,2008)%( 86-100والخصوصية )

كما  .(Collin et al.,2005)% 94تصؿ الى إذ  TGA-IgAحساسية  إختبار 
%( وىي تتقارب 89أظيرت دراسة أخرى القيمة التبؤية الموجبة لمترانسكموتامينيز )

 . (Mubarak et al.,2012)مع نتائج الدراسة الحالية 
 اهمية المعممات المناعية والكيموحيوية :12.4.
( ترتيب المعممات المناعية والاختبارات 4-15تظير النتائج في الجدوؿ ) 

إختبار فقد احتؿ  .السيمياؾالكيموحيوية مف حيث اىميتيا في تشخيص مرض 
في المصؿ المرتبة الاولى مف  لمترانسكموتامنيز IgA التحري عف الضدات النوعية 

 IgAالتحري عف الضدات النوعية إختبار حيث الاىمية في تشخيص المرض ويميو 
لمكلايديف في المصؿ المرتبة الثانية وكاف ترتيب تحديد تركيز بروتيف سي التفاعمي 

بالمقابؿ سجمت الفحوص الكيموحيوية وىي تركيز الكالسيوـ في  .بالمرتبة الثالثة
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 تركيز الزلاؿ في المصؿ وتركيز خضاب الدـ )الييموغموبيف( ترافقا عكسياالمصؿ و 
 Inversely relatedمعدؿ الدقة التنبؤية فإف وعمى اية حاؿ  .مع تشخيص المرض

% 94.2الكمية لتمؾ المعممات المناعية والاختبارات الكيموحيوية مجتمعة كانت 
 .(P < 0.001) ( معنوية احصائيا  Pوكانت قيمة  )

( اهمية المعممات المناعية والاختبارات الكيموحيوية في تشخيص 4-15دول )ج
 .المرض

المعممات المناعية والاختبارات 
 الكيموحيوية

 الترتيب نوع الترافق

 1  الضدات النوعية لمترانسكموتامنيز
 2  الضدات النوعية لمكلايديف
 3 ترافؽ عكسي تركيز الكالسيوـ في المصؿ

 4 ترافؽ عكسي في المصؿتركيز الزلاؿ 
 5 ترافؽ عكسي تركيز خضاب الدـ )الييموغموبيف(

 6  تركيز بروتيف سي التفاعمي
  Wilk's lambda = 0. 54 

P < 0.001 
Overall predictive accuracy = 94.2%   

 Receiver Operating  (ROC)المتمقي:   .خاصية التشغيل13.4
Characteristic 

( Receiver Operating Characteristicالمتمقي ) تمثؿ خاصية تشغيؿ 
( مف خلاؿ Diagnostic toolsاداة اساسية لتقييـ اداء الاختبارات التشخيصية )

يجابية ( مف الحالات الإTrue positive rateيجابية الحقيقية )ايجاد معدؿ الإ
 False positiveيجابية الكاذبة )( مقابؿ معدؿ الإSensitivityوتعني الحساسية )

rate ويسمى ايضا منحنى التشغيؿ  .الخصوصية -1( مف الحالات السالبة وتعني
يوفر  .False positive rateو True positive rateيقارف بيف  لأنوالنسبي 

غير ختبار الامثؿ وتجنب الإختبار منحنى خاصية تشغيؿ المتمقي اختيار الإ
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اف احسف وسيمة تنبؤئية ىي التي  .المناسب بمعزؿ عف التكمفة ونوعية الاختبار
واقعة في اعمى الزاوية اليسرى مف الرسـ البياني، وبذلؾ ختبار تكوف فييا نقاط الإ
% )لا 100% )لا وجود لمسمبية الكاذبة( وذات خصوصية 100فيي تكوف حساسة 

 .(وجود للايجابية الكاذبة
 للاختبارات المناعية: المتمقي خاصية التشغيل. 1.13.4
إختبار ( أف احسف 4-16( والجدوؿ )4-1الرسـ البياني في الشكؿ ) يبيف 

لمترانسكموتامنيز  IgAىو تحديد تركيز الضدات النوعية  السيمياؾلتشخيص مرض 
في المصؿ لوقوع نقاطو في اقصى الزاوية العموية اليسرى مف الرسـ البياني مسجلا 

ويا احصائيا (، وكاف مستوى الاحتمالية معنROC area = 0.973قيمة )
(P<0.001). تحديد تركيز الضدات النوعية  اختبارتي بعده أثـ ي IgA لمكلايديف

في المصؿ لوقوع نقاطو في اقصى الزاوية العموية اليسرى ايضا مف الرسـ البياني 
 P( وكاف مستوى الاحتمالية معنويا) ROC area = 0.963ولكف بقيمة )

 .( ايضا0.001>
قياس تركيز بروتيف سي التفاعمي في المصؿ فمـ يكف اختبارا  اختباراما  

لوقوع نقاطو بالقرب مف الخط الوسطي )الخط  السيمياؾمثاليا لتشخيص مرض 
( ومستوى ROC area = 0.560القياسي( في الرسـ البياني وكانت قيمػػة ) 

 .(P =0.44الاحتمالية غير معنوي احصائيا )
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 يبيف خاصية تشغيؿ المتمقي للأختبارات المناعية. (4-1)شكؿ 

(: قيم خاصية تشغيل المتمقي للاختبارات المناعية في تشخيص 4-16جدول )
 .السيمياكمرض 

 ROC Pقيمة  الاختبارات
لمترانسكموتامنيز في  IgAتركيزالضدات النوعية 

 المصؿ
0.973 < 0.001 

في  لمكلايديف IgA تركيزالضدات النوعية 
 المصؿ

0.963 < 0.001 

 [NS] 0.44 0.560 تركيز بروتيف سي التفاعمي في المصؿ
NS: non-significant 

 للاختبارات الكيموحيوية: المتمقي خاصية التشغيل 2.13.4.
( قيـ خاصية تشغيؿ (4-17( والجدوؿ4-2يمثؿ الرسـ البياني في الشكؿ ) 

تظير النتائج أف إذ  .الداخمة في الدراسة ( للاختبارات الكيموحيويةROCالمتمقػػػي )
قياس تركيز الكالسيوـ في المصؿ ىو مف الاختبارات المناسبة للاستدلاؿ عمى 
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( وكانت مستوى الاحتمالية ROC area= 0.710كانت قيمػػػػػة )إذ  ،السيمياؾمرض 
وبالمثؿ اظيرت النتائج اف قياس تركيز الزلاؿ في  .(P = 0.007)  حصائياً إ معنوياً 

( ROC area = 0.681كانت قيمة )إذ المصؿ مف الاختبارات المناسبة ايضا، 
عمى العكس مف ذلؾ لـ  .(P= 0.021) حصائياً إ وكانت مستوى الاحتمالية معنوياً 

رض يكف قياس تركيز خضاب الدـ )الييموغموبيف( اختبارا مناسبا للاستدلاؿ عمى م
( وىي بذلؾ الاقرب الى الخط ROC area = 0.574كانت قيمة ) إذ ، السيمياؾ

 =P) حصائياً إالوسطي )الخط القياسي( ، وكاف مستوى الاحتمالية غير معنوي 
0.35). 

 
 ختبارات الكيموحيوية .يبيف خاصية تشغيؿ المتمقي للإ (4-2)شكؿ 
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تشغيؿ المتمقي للاختبارات الكيموحيوية للاستدلاؿ عمى  (: قيـ خاصية4-17جدوؿ )
 .السيمياؾمرض 

 ROC Pقيمة  الاختبارات
 0.007 0.710 تركيز الكالسيوـ في المصؿ

 0.021 0.681 تركيز الزلاؿ في المصؿ
 [NS] 0.35 0.574 تركيز خضاب الدـ )الييموغموبيف(

NS: non-significant 
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 . بين المشمولين بالدراسة ممن لديهم اعراض مرضية السيلياكبالتشخيص النهائي لمرض  ( علاقة الاعراض المرضية4-8)جدول 

 OR Inverse ) مجموعة الاعراض المرضية( السيمياكالتشخيص النهائي لمرض  الاعراض المرضية
OR 

 %95حدود الثقة  Pقيمة  

 السيمياكمرضى 
 غير المؤكد

 المجموع المؤكد السيمياكمرضى 

 % العدد % العدد % العدد

           الم في البطن

 099 115 039 8 0.39 103 كلا
832 ** 

939.0 

[NS] 
(8.15-0.93) 

 099 41 0030 7 2830 34 نعم
           البطن انتفاخ

 100 113 8.8 10 91.2 103 كلا
1.4 ** 

0.6 
[NS] 

(4.22-0.44) 
 100 43 11.6 5 88.4 38 نعم

           اسهال مزمن

 100 49 10.2 5 89.8 44 كلا
0.9 1.1 

0.86 
[NS] 

(2.8-0.29) 
 100 107 9.3 10 90.7 97 نعم

           امساك

 100 147 10.2 15 89.8 132 كلا
0.4 2.2 

0.46 
[NS] 

(3.75-0.05) 
 100 9 0.0 0 100 9 نعم

           النوع الاول داء السكري

 100 149 8.7 13 91.3 136 كلا
4.2 ** 

0.106 
[NS] 

(23.74-0.74) 
 100 7 28.6 2 71.4 5 نعم
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 . بين المشمولين بالدراسة ممن لديهم اعراض مرضية السيلياكة بالتشخيص النهائي لمرض علاقة الاعراض المرضي( 4-8ملحق جدول )

 OR Inverse ) مجموعة الاعراض المرضية( السيمياكالتشخيص النهائي لمرض  الاعراض المرضية
OR 

 %95حدود الثقة  Pقيمة  

 المجموع المؤكد السيمياكمرضى  المؤكدغير  السيمياكمرضى 

 % العدد % العدد % العدد

القامةقصر             

 100 147 9.5 14 90.5 133 كلا
1.2 ** 

0.87 
[NS] 

(10.2-0.14) 
 100 9 11.1 1 88.9 8 نعم

Delayed mile stone  

والتسنن تأخر النمو   
          

 100 106 8.5 9 91.5 97 كلا
1.5 ** 

0.49 
[NS] 

(4.38-0.49) 
 100 50 12 6 88 44 نعم

تحمل اللاكتوزعدم القدرة عمى             

 100 150 10.0 15 90.0 135 كلا
0.7 1.5 

0.71 
[NS] 

(5.82- 0.08) 
 100 6 0 0 100 6 نعم

           جمع العلامات المرضية الموجبة

 100 44 0.0 0 100 44 واحد فقط
12.6 ** 0.017 (99.74-1.58) 

2 81 88.0 11 12.0 92 099 
3-4 16 80.0 4 20.0 20 099 24.3 ** 0.005 (223.1-2.64) 
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 .بين المشمولين بالدراسة ممن لديهم اعراض مرضية السيلياكالعوامل الديموغرافية بالتشخيص النهائي لمرض علاقة ( 4-9جدول )

 

 

 

ة% حدود الثق  P Inverseقيمة   95
OR 

OR  مجموعة الاعراض المرضية( السيمياكالتشخيص النهائي لمرض (  

  العوامل
 الديموغرافية

المؤكد السيمياكمرضى  المجموع غير المؤكد  السيمياكمرضى   
    

 العدد % العدد % العدد %
 
 

(5.66- 0.14) 
(8.56- 0.47) 
(8.26- 0.36) 

 
 

0.90[NS] 
0.35[NS] 
0.49[NS] 

 
 

1.1 
** 
** 

 
Reference 

0.9 
2.0 
1.7 

 
100.0 
100.0 
100.0 
100.0 

 
43 
32 
46 
35 

 
7.0 
6.3 

13.0 
11.4 

 
3 
2 
6 
4 

 
93.0 
93.8 
87.0 
88.6 

 
40 
30 
40 
31 

 العمر
 (1-6 ) شهر 
 ( شهر 12-7)
 ( سنة 5-1) 
 سنة فما فوق  6

 
 

(5.21- 0.61) 

 
 

0.28[NS] 

 
 

** 

 
 
 

1.8 

 
 

100.0 
100.0 

 
 

93 
63 

 
 

7.5 
12.7 

 
 

7 
8 

 
 

92.5 
87.3 

 
 

86 
55 

 الجنس
 الاناث
 الذكور

 
 

(15.96- 0.75) 

 
 

0.11[NS] 

 
 

** 

 
 
 

3.5 

 
 

100.0 
100.0 

 
 

51 
105 

 
 

3.9 
12.4 

 
 

2 
13 

 
 

96.1 
87.6 

 
 

49 
92 

 السكن
 المناطق الريفية

 المناطق الحضرية
 
 

(8.3- 0.53) 

 
 

0.29[NS] 

 
 

** 

 
 
 

2.1 

 
 

100.0 
100.0 

 
 

138 
18 

 
 

8.7 
16.7 

 
 

12 
3 

 
 

91.3 
83.3 

 
 

126 
15 

 التاريخ العائمي
 كلا
 نعم
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 . بين المشمولين بالدراسة ممن لديهم اعراض مرضية السيلياكالمعلمات المناعية بالتشخيص النهائي لمرض علاقة ( 4-11جدول )

 

 

 

 P Inverseقيمة   95% حدود الثقة
OR 

OR  مجموعة الاعراض المرضية( السيمياكالتشخيص النهائي لمرض (  

السيمياك المؤكدمرضى  المجموع المعممات المناعية  غير المؤكد السيمياكمرضى  
      

 العدد % العدد % العدد %
 
 

(2887.2-42.8) 

 
 

<0.001 

 
 

** 

 
 
 

351.8 

 
 

100 
100 

 
 

130 
26 

 
 

0.0 
57.7 

 
 

0 
15 

 
 

100 
42.3 

 
 

130 
11 

 لمكلايدين IgAالضدات النوعية 
 كلا
 نعم

 
 

(4097.3-57.8) 

 
 

<0.001 

 
 

** 

 
 
 

486.9 

 
 

100 
100 

 
 

133 
23 

 
 

0.0 
65.2 

 
 

0 
15 

 
 

100 
34.8 

 
 

133 
8 

 لمترانكموتامنيز IgAالضدات النوعية 
 كلا
 نعم
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Summary:                                                                                

Celiac disease is  an autoimmune  disorder of the small 

intestine that occurs in genetically predispose people of all 

ages from middle infancy on word. The prevalence of clinically 

diagnosed disease is 0.05-0.27% in variouse studies. 

This cross-sectional study was conducted in Diyala 

province for the period from(4 September 2011-12 April 2012") 

in AL-Batool Teaching Hospital for maternity and children. The 

study include 156 child who were clinically suspected as having 

celiac disease and 24 apparently healthy child as a control 

group. The age range of the patients was 1 month to 14 years. 

The aims of the study are to investigate the validity of 

serological tests for the diagnosis of celiac disease and to 

explore the association of the disease with certain biochemical, 

immunological and hematological markers as well as 

demographic factors. 



Five milliliters of venous blood samples were collected 

from the study and control groups following the standard 

aseptic technique. One milliliter of the blood was putted in 

EDTA tubes for determination of hemoglobin concentration 

which was carried out immediately using the heprinized 

capillary tube procedure. The remaining of the blood was 

poured in plan plastic disposable tubes. Sera were separated 

by centrifugation at 3000 rpm for 5 minutes, sera were divided 

into two aliquot tubes and kept frozen till use. One part was 

used to determine the serum calcium and albumin 

concentration using commercially, aviable colorimetric kits. 

Another part was used to determine the quantitative and 

qualitative C-reactive protein using the highly sensitive 

agglutination test, and also to determine the serum anti-gliadin 

IgA and anti-tissue transglutaminase IgA using the enzyme-

linked immunosorbant assay(ELISA), which was carried out in 

the Virology Unit at the Public Health Laboratory in Baquba. 



Information regarding patients age, sex, residence, family 

history, clinical sings were collected in special questionnaire 

form preconstructed for this purpose. For human privacy, the 

patient's relative consensus were taken. 

For statistical analyses and comparison, children who 

were serum anti-gliadin IgA and anti-tissue transglutaminase 

IgA positive were considered as celiac disease patient's, and 

those children who had only one of these marker positive were 

considered as symptomatic non-celiac patients. 

The results showed that the serum anti-gliadin IgA and 

anti-tissue transglutaminase IgA concentration in celiac disease 

patients were significantly higher(P<0.001) compared to 

symptomatic non-celiac disease patients and control groups. 

The results also revealed that the serum concentration of 

calcium, but not albumin, was significantly lower(P<0.001) in 

celiac disease patients as compared to symptomatic non-celiac 

disease patients and control groups. furthermore, the 



hemoglobin concentration showed non-significant differences 

among the study groups. 

The c-reactive protein positivity rate was significantly 

higher(P=0.038) in celiac disease patients as compared to 

control group, but not significant as compared to symptomatic 

non-celiac disease patients. 

Regarding the clinical signs, the abdominal pain was 

found in 17.1% and 82.9% among celiac disease and 

symptomatic non-celiac patients respectively , although the 

presence of abdominal pain increase the diagnosis of celiac 

disease 2.8 times (odd ratio). Similarly, the presence of insulin 

dependent diabetes  mellitus ,abdominal distension and short 

stature increases the risk of celiac disease, but all were 

insignificant. On the other hand, the presence of 3-4 clinical 

symptoms collectively increases the risk of disease by 24.3 

times. 



The results also showed that the celiac disease is more in 

1-5 years age group, males than females , urban area than in 

rural areas , and families with positive history than in families 

with negative history, but all were statistically insignificant. 

Regarding the validity of serum anti-gliadin IgA and anti-

tissue transglutaminase IgA tests, the results showed that the 

sensitivity, specifity, accuracy, positive and negative predictive 

values were 100%, 92.2%, 92.9%, 99.1%, 100% and 100%, 

94.3%, 94.9%, 99.4%, 100% respectively. 

It can be concluded that the serum anti-tissue 

transglutaminase  IgA is more valid than the serum anti-gliadin 

IgA for the diagnosis of celiac disease , but the presence of 

both antibodies was a strong predictive markers for the 

disease. On the other hand, the serum calcium, albumin 

concentrations, hemoglobin concentration and c-reactive 

protein positivity were non-specific and can be used as a co-

predictive markers for the diagnosis of celiac disease.  



 

  استمارة المعلومات :

 الاسم:

 العمر:

 الجنس:      ذكر)  (     انثى)  (

 مدينة ) (  ،السكن:     ريف )  (

 وجود تاريخ عائمي لممرض:

 وجود انتفاخ في البطن:

 الاعراض المرضية:

 



Ministry of Higher Education                                   

& Scientific Research 

Diyala University 

College of Education for Pure Science 

Department of Biology 

 

The Validity Of  Serological Tests For  detection of celiac disease among children in Diyala 

province 

A thesis 

Submitted to the Council of college of Education for Pure 
Science/Diyala University In Partial Fulfillment of the Requirements 
for the Degree of Master of Science in Biology/Microbiology 

By 
Shahad Khalel Ibrahem Al_qaisi 

B.Sc.Biology 
Supervised by  

Assit.Prof.Dr                 Assit.Prof.Dr 
    Abdul-Razak Shafiq Hassan Nadhim Ghazal Noaman 

College of Veterinary Medicine     College of Medicine 

Diayala University       Diyala University 

 1434                                                       2013   


