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 مقاله مروری

 

و خطرات مرتبط با بیماري سلیاك در ورزشكاران و جوامع  صیم، تشخیعلا ،یشناس‌علت

 یك مقاله مروري ورزشی:
‌5یرانیطاو‌ییرضا‌ی،‌مصطف4،‌محمود‌خدادوست*3نژاد‌ی،‌محمد‌رستم2ی،‌سجاد‌توکل1منفرد‌یبهادر‌ادیا

‌.رانیتهران،‌ا‌،یبهشت‌دیشه‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌،یدانشکده‌پزشک‌،یاجتماع‌یگروه‌بهداشت‌و‌پزشکدانشیار،‌‌-1
‌.رانیتهران،‌ا‌،یبهشت‌دیشه‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌گوارش‌و‌کطد،‌یشا‌یماریلاتت‌مرتط ‌با‌گلوت،،‌پژوششکده‌بو‌اختلا‌اکیسل‌یماریب‌قاتیمرکز‌تحقکارشناس‌ارشد،‌‌-2
‌.رانیتهران،‌ا‌،یبهشت‌دیشه‌یگوارش‌و‌کطد،‌دانشگاه‌علوم‌پزشک‌یشا‌یماریو‌اختلالاتت‌مرتط ‌با‌گلوت،،‌پژوششکده‌ب‌اکیسل‌یماریب‌قاتیمرکز‌تحقدانشیار،‌‌-3
‌.رانیتهران،‌ا‌،یبهشت‌دیشه‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌،یطب‌سنت‌قاتیمرکز‌تحق‌،ینشکده‌طب‌سنتدادانشیار،‌‌-4
‌.رانیتهران،‌ا‌،یبهشت‌دیشه‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌،یراپزشکیدانشکده‌پ‌کس،یپروتئوم‌قاتیمرکز‌تحقاستاد،‌‌-5

 30/07/1403تاریخ پذیرش: ، 28/06/1403تاریخ دریافت: 

 چکیده
محلول در الکل است که در  نیپروتئ کی. گلوتن شود یم جادیدر اثر مصرف گلوتن ا یکیاست که در افراد مستعد ژنت منیخودا یروپاتانت کی اکیسل یماریب

 روده و عدم جذب یجذب تیکه با کاهش قابل شود یم  مخاط روده یبه گلوتن سبب بروز آتروف یعیرطبیپاسخ غ نیمانند گندم، جو و چاودار وجود دارد. ا یغلات
 یها نهیخطرات مرتبط با آن و گز ،یماریبیماری، درک جامعی از ب نیروزافزون ا وعیهمراه است. با توجه به ش یگوارشریو غ یم گوارشیو علا ازیمواد موردن

بیماری،  یشناس علت ،یه مرورمقال نیتوجه است. ا لورزشکاران بسیار قاب یبرا ناتیتمر زیو تجو ییغذا میرژ تیریمانند مد ییها در حوزه یماریب نیا تیریمد
 قرار گرفت. یمورد بحث و بررس اکیسل یماریورزشکاران مبتلا به ب یتمرینات ورزشی برا تیریو مد ییغذا میارزیابی رژ

 

 ی.ورزش یها‌میت یی،غذا میرژ ،ورزشکار ،گلوتن ی،کم خون ،اکیسل یماریبكلیدی:  یها واژه
، نمابر: 02122432517تلفن: ، رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یگوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشک یها یماریو اختلالات مرتبط با گلوتن، پژوهشکده ب اکیسل یماریب قاتیمرکز تحقمسئول:   نویسنده*

02122432525 ،Email: m.rostamii@gmail.com‌

و‌‌صیم،‌تشخیعلا‌،یشناس‌علتی.‌مصطف‌یرانیطاو‌یینژاد‌محمد،‌خدادوست‌محمود،‌رضا‌یسجاد،‌رستم‌ی،‌توکلادیمنفرد‌ا‌یبهادرارجاع: 
‌ ‌مروریخطرات ‌مقاله ‌یك ‌ورزشی: ‌جوامع ‌و ‌ورزشکاران ‌در ‌سلیاک ‌بیماری ‌با ‌مرتط  ‌پزشکی‌. ‌پایه ‌علوم ‌در ‌تندرستی ‌و ‌دانش مجله
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 مقدمه
‌تخریب‌ ‌با ‌است‌که بیماری‌سلیاک‌یك‌بیماری‌خودایمنی‌پیشرونده

‌جذب‌موا ‌کوچك، ‌روده ‌مختل‌میفعال ‌مغذی‌را ‌افزایش‌‌به‌کند.‌د دلیل
‌سلیاک‌ ‌بیماری ‌بیماری، ‌ای، ‌مورد ‌در ‌افزایش‌آگاشی ‌شمچنی، ‌و شیوع

‌1)‌شود‌تری،‌علل‌سوء‌جذب‌مزم،‌شناخته‌می‌عنوان‌یکی‌از‌شایع‌اکنون‌به
‌شای‌گوارشی‌و‌کلیوی‌بر‌اساس‌گزارش‌موسسه‌ملی‌دیابت‌و‌بیماری(.‌2و‌
(NIDDK)‌National‌Institute of Diabetes and Digestive and 

Kidney Diseases‌ ،‌ ‌شر ‌از ‌را‌‌100بیماری‌سلیاک‌تقریطاً ‌یك‌نفر نفر
‌میأتحت‌ت ‌قرار ‌حال‌افزایش‌‌ثیر ‌میزان‌تشخیص‌ای،‌بیماری‌در ‌و دشد
 .‌(4و‌‌3است‌)

به‌غیر‌از‌گلوت،،‌نقش‌عوامل‌ژنتیکی‌و‌محیطی‌نیز‌در‌ایجاد‌بیماری‌
‌بهتری، ‌اشمیت‌است. ‌ژنتیکی‌مشخص‌شده‌‌سلیاک‌حائز ریسك‌فاکتور

‌ ‌سلیاک‌که ‌بیماری ‌تشکیل‌‌35برای ‌را ‌ریسك‌فاکتورشا ‌کل ‌از درصد
از‌جمله‌‌IIکلاس‌‌MHCشای‌کدکننده‌پروتئی،‌شای‌‌دشد،‌وجود‌ژن‌می

‌HLAآنتی‌ژن‌لکوسیت‌انسانی‌) )DQ2‌‌ ‌به‌DQ8و که‌در‌‌طوری‌است؛
‌ ‌الل‌90-95حدود ‌بیماران، ‌‌درصد ‌HLA-DQA1*05شای ،HLA-

DQB1*02کد‌(کننده‌شترودایمر‌‌HLA-DQ2و‌در‌حدود‌‌)درصد‌نیز‌‌5
‌‌الل ‌‌HLA-DQA1*03شای )کدکننده‌‌HLA-DQB1*0302و

‌ ‌میHLA-DQ8شترودایمر ‌مشاشده ‌است‌که‌‌( ‌اکنون‌پذیرفته‌شده شود.
HLAناکافی‌در‌شروع‌بیماری‌سلیاک‌است‌و‌‌‌ یکی‌از‌عوامل‌اصلی‌اما
‌مون‌شمان ‌دوقلوشای ‌روی ‌مطالعات ‌که ‌است،‌طور ‌داده ‌نشان وزیگوت

ای‌از‌عوامل‌ژنتیکی‌در‌استعداد‌ابتلا‌به‌بیماری‌سلیاک‌نقش‌دارند‌‌مجموعه
(7-5.)‌

‌آنجاکه ‌30از ‌تا ‌ژن%35 ‌حامل ‌عمومی ‌جمعیت ‌از %‌‌ -HLAشای

DQ2/8از‌ای،‌حاملی،‌بروز‌5%‌تا‌2شستند‌و‌بیماری‌سلیاک‌فق ‌در‌‌‌%
‌بیماری‌می ‌باید‌به‌نقش‌عوامل‌محیطی‌در ی‌بیماری‌سلیاک‌نیز‌زای‌کند،

اند‌که‌الگوشای‌تغذیه‌در‌سال‌اول‌زندگی‌و‌‌توجه‌کرد.‌مطالعات‌نشان‌داده
‌)به‌عفونت ‌بالقوه ‌ممک،‌است‌در‌‌شای‌ویروسی ‌روتاویروس( ‌مثال، عنوان

ایجاد‌بیماری‌سلیاک‌نقش‌داشته‌باشند.‌سایر‌عوامل‌محیطی‌محوری‌مانند‌
بر‌روده‌تأثیر‌بگذارند.‌‌نوع‌و‌مدت‌شیردشی‌نیز‌ممک،‌است‌نقش‌داشته‌و

شای‌گرم‌منفی‌و‌کاشش‌بیفیدوباکتر‌روده‌در‌‌علاوه‌بر‌ای،،‌افزایش‌باکتری
‌عوامل‌ ‌دیگر ‌جمله ‌از ‌است. ‌شده ‌بیماری‌سلیاک‌مشاشده ‌مطتلا‌به افراد

توان‌به‌فلزات‌سنگی،‌و‌ترانس‌گلوتامیناز‌باکتریایی‌‌محیطی‌مورد‌بحث‌می
‌.(8)‌موجود‌در‌مواد‌غذایی‌اشاره‌کرد

‌ ‌و ‌شاخصشناخت ‌بیماری، ‌علت ‌روش‌درک ‌و ‌بیماری شای‌‌شای
‌بیماری‌سلیاک‌شستند ‌از ‌افزایش‌آگاشی ‌مسئول ‌مستقیماً ‌تشخیصی با‌.

‌فنی‌تیم ‌کادر ‌متخصصان‌‌افزایش‌آگاشی، شای‌ورزشی‌از‌جمله‌پزشکان،
‌مربیان‌آمادگی‌جسمانی‌می ‌مربیان‌ورزشی‌و توانند‌به‌ورزشکاران‌‌تغذیه،

‌کنند.‌‌لیاک‌کمك‌مطتلا‌به‌بیماری‌س

دلیل‌‌شای‌مدون‌آموزشی‌بیماری‌ویژه‌ورزشکاران،‌عمدتاً‌به‌فقدان‌برنامه
شای‌زیربنایی‌توسعه،‌پیشرفت‌‌تحقیقات‌ناکافی‌و‌دانش‌ناکافی‌از‌مکانیسم

علاوه‌بر‌تحقیقات‌ناکافی،‌آگاشی‌و‌دانش‌محدود‌از‌.‌و‌درمان‌بیماری‌است
ورزشکار‌شناخته‌شده‌است،‌یکی‌‌آنچه‌قطلاً‌در‌مورد‌ای،‌بیماری‌در‌جامعه

شدف‌از‌.‌شای‌آموزشی‌است‌شا‌و‌توصیه‌از‌عوامل‌اصلی‌فقدان‌دستورالعمل
م،‌تشخیص‌و‌خطرات‌مرتط ‌یشناسی،‌علا‌ه‌ای،‌مقاله،‌مروری‌بر‌علتیارا

با‌بیماری‌سلیاک‌در‌ورزشکاران‌و‌جوامع‌ورزشی‌و‌بحث‌در‌مورد‌برخی‌از‌
.‌کاران‌مطتلا‌به‌بیماری‌سلیاک‌استشای‌مدیریتی‌مختلف‌برای‌ورزش‌گزینه

شای‌موجود‌مختص‌ای،‌جمعیت،‌ای،‌مقاله‌‌با‌توجه‌به‌عدم‌آگاشی‌و‌داده
عنوان‌فراخوانی‌برای‌جامعه‌علوم‌ورزشی‌برای‌درک‌بیشتر‌ای،‌‌تواند‌به‌می

‌.تری‌باشد‌شای‌دقیق‌ه‌توصیهیبیماری‌در‌جهت‌ارا

 اکیسل یماریب یشناس علت
‌آ‌بیماری‌سلیاک‌به ‌سلیاک‌عنوان ‌اسپرو ‌گلوت،‌یا نتروپاتی‌حساس‌به

شود.‌ای،‌بیماری‌یك‌اختلال‌خود‌ایمنی‌ارثی‌است‌که‌در‌اثر‌‌شناخته‌می
‌روده‌ ‌ویژه ‌به ‌گوارش، ‌دستگاه ‌مغذی‌در ‌جذب‌مواد ‌سوء مصرف‌گلوت،،

‌ایجاد‌می ‌شود‌کوچك، ‌گلوت،‌به‌معنای)گلوت،‌. ‌لاتتی،، ‌"چسب"‌از نام‌(
‌چ ‌زیرگروه‌شای‌عمومی‌پروتئی،‌موجود‌در‌گندم، ‌و‌جو‌است‌که‌از اودار

کند‌‌گلیادی،‌و‌گلوتنی،‌تشکیل‌شده‌است‌و‌به‌حفظ‌شکل‌غذا‌کمك‌می
 (.10و‌‌9)

وظیفه‌اصلی‌روده‌کوچك‌جذب‌مواد‌مغذی‌و‌مواد‌معدنی‌موجود‌در‌
‌است ‌غذا ‌سلول. ‌کوچك‌از ‌داخلی‌روده ‌نام‌‌دیواره شای‌بافت‌مرطوب‌به

‌ ‌اپیتلیال ‌بافت ‌با ‌و ‌شده ‌تشکیل ‌استمخاط ‌شده ‌پوشیده ‌از‌. ‌یك شر
‌می‌سلول ‌را ‌بافت‌اپیتلیال ‌لاتیه ‌برجستگی‌شایی‌که ‌از شای‌انگشت‌‌سازند

‌شده ‌تشکیل ‌می‌مانندی ‌شناخته ‌پرز ‌نام ‌به ‌که ‌شوند‌اند ‌روده‌. پرزشای
‌افزایش‌می‌دشند‌ ‌مغذی‌را ‌برای‌جذب‌مواد کوچك‌مقدار‌سطح‌موجود

(11).‌
‌بیماری‌س ‌مطتلا‌به ‌التهاب‌مصرف‌گلوت،‌توس ‌افراد ‌به لیاک‌منجر

‌کوچك‌می ‌روده ‌پرزشای ‌شود‌مزم، ‌به‌. ‌مطتلا ‌یك‌فرد ‌ایمنی سیستم
دشد‌و‌‌عنوان‌یك‌آنتی‌ژن‌مضر‌تشخیص‌می‌بیماری‌سلیاک،‌گلوت،‌را‌به

سطوح‌بالاتی‌.‌دشد‌شای‌خاصی‌برای‌کمك‌به‌حذف‌پیغام‌می‌بادی‌به‌آنتی
ر‌جریان‌خون‌افراد‌معمولاتً‌د(‌tTG)‌‌شای‌ترانس‌گلوتامیناز‌بافتی‌بادی‌آنتی

‌بیماری‌سلیاک‌یافت‌می ‌روده‌‌مطتلا‌به ‌در ‌که ‌آسیب‌مخاطی ‌با ‌و شود
آسیب‌متحمل‌شده‌توس ‌مخاط‌منجر‌به‌.‌دشد‌مرتط ‌است‌کوچك‌رخ‌می

-14)‌شود‌آتروفی‌پرز‌و‌اختلال‌در‌جذب‌مواد‌مغذی‌به‌جریان‌خون‌می
12.)‌

دشد،‌‌قرار‌میاگرچه‌بیماری‌سلیاک‌عمدتاً‌دستگاه‌گوارش‌را‌تحت‌تأثیر‌
‌حدی‌‌عنوان‌یك‌اختلال‌چند‌سیستمی‌شناخته‌می‌هولی‌ب ‌ای،‌تا ‌و شود
شای‌مختلف‌افراد‌مطتلا‌‌دلیل‌خطر‌سوءجذب‌مواد‌مغذی‌و‌آسیب‌به‌اندام‌به

طور‌خاص،‌در‌صورتی‌که‌بیماری‌سلیاک‌‌به.‌به‌سلیاک‌درمان‌نشده‌است
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‌عمل ‌ظرفیت ‌بماند، ‌باقی ‌نشده ‌درمان ‌یا ‌و ‌نشده ‌داده کردی‌تشخیص
‌اسکلتی‌سیستم تواند‌‌عصطی‌می‌-شای‌بدن‌مانند‌سیستم‌گردش‌خون‌و
چنی،‌کمطودشایی‌می‌تواند‌باعث‌شروع‌اختلالاتت‌متعددی‌برای‌.‌بدتر‌شود

‌شود ‌سلامتی‌فرد ‌پوکی‌. ‌خونی، ‌کم ‌مانند ‌مشکلاتی ‌و شمچنی،‌علایم
‌ناباروری‌پیش‌روی‌ ‌و ‌مفاصل، ‌درد ‌خستگی‌مزم،، ‌درماتیت، استخوان،

‌ ‌استبیماران ‌نشده ‌درمان ‌یا ‌و ‌نشده ‌سلیاک‌تشخیص‌داده مشکلات‌.
نیز‌(‌صرع)عصطی‌مانند‌اختلال‌نقص‌توجه،‌بیش‌فعالی‌و‌تشنج‌شای‌مکرر‌

‌با‌موارد‌بیماری‌سلیاک‌تشخیص‌داده‌نشده‌و‌یا‌درمان‌نشده‌مرتط ‌است
(9‌،12‌،16-15.)‌

‌خاصی‌از‌‌شمان ‌مجموعه ‌ژنتیکی‌به ‌استعداد ‌شد، ‌ذکر ‌قطلتر ‌که گونه
‌HLA)‌ژن‌لکوسیت‌انسانی‌آنتی‌‌IIشای‌کلاس‌ژن ‌کروموزوم‌( ‌در واقع
6p21در‌افراد‌مطتلا‌به‌سلیاک‌مشاشده‌شده‌است‌‌ ‌ژن‌خاص‌کلاس‌2.

HLAنام‌‌ ‌به‌‌‌HLA-DQ8و‌‌HLA-DQ2شای‌با ‌که ‌شده شناسایی
‌‌HLAکمپلکس.‌متعلق‌شستند‌‌HLAشا‌به‌نام‌کمپلکس‌ای‌از‌ژن‌خانواده

شای‌تولید‌‌شای‌بومی‌بدن‌و‌پروتئی،‌،‌پروتئی،به‌سیستم‌ایمنی‌در‌تمایز‌بی
‌ژن ‌آنتی ‌توس  ‌باکتری‌شده ‌یا ‌ویروس‌شا ‌مانند ‌خارجی ‌کمك‌‌شای شا

‌.(7و‌‌6کند‌)‌می
‌ژن ‌مجموعهیارا‌‌HLADQ8و‌‌HLA-DQ2شای‌نقش ‌از‌‌ه ای
‌پروتئی،‌دستورالعمل ‌ساخت ‌برای ‌که ‌است ‌در‌‌شا ‌نقش‌مهمی ‌که شایی

‌می ‌کد ‌ایمنی‌دارند، ‌کند‌سیستم ‌توس ‌ژن‌وتئی،پر. ‌شده ‌شای‌شای‌تولید
HLA-DQ2و‌‌HLA-DQ8شوند‌و‌یك‌کمپلکس‌‌به‌یکدیگر‌متصل‌می‌

‌آنتی ‌اتصال ‌شترودایمر ‌نام ‌به ‌عملکردی تشکیل‌‌‌DQabژن‌پروتئینی
‌دشند‌می ‌سلول. ‌روی‌سطح ‌بر ‌که ‌مجموعه ‌سیستم‌‌ای، ‌از شای‌خاصی

اگر‌.‌شود‌صل‌میایمنی‌قرار‌دارد،‌به‌قطعات‌پپتید‌واقع‌در‌خارج‌از‌سلول‌مت
‌پاسخ‌ ‌مضر‌بداند، ‌را ‌آنها ‌تشخیص‌دشد‌و ‌را ‌پپتیدشا سیستم‌ایمنی‌وجود

‌‌شا‌بر‌ای،‌اساس‌آغاز‌می‌ژن‌ایمنی‌برای‌حمله‌به‌آنتی از‌‌%95شود.‌تقریطاً
بقیه‌‌%5کنند‌و‌‌را‌بیان‌می‌HLA-DQ2افراد‌مطتلا‌به‌بیماری‌سلیاک‌ژن‌

‌برای‌ ‌معمولاتً ‌ن‌HLADQ8افراد ‌به ‌ای،‌‌ظر‌میمثطت‌شستند. رسد‌وجود
‌پاسخ‌ژن ‌با ‌گلوت،‌شمطستگی‌مثطت‌دارد‌شا ‌برابر .‌شای‌ایمنی‌نادرست‌در

‌اما‌محققان‌گمان‌می کنند‌که‌عوامل‌محیطی‌مانند‌‌اگرچه‌قطعی‌نیست،
‌سایر‌ ‌گلوت،‌و ‌معرض‌اشکال‌پردازش‌شده ‌در ‌حد ‌گرفت،‌بیش‌از قرار

‌بیماری‌سلیاک‌نقش‌داشت‌جهش ‌ایجاد ه‌باشند‌شای‌ژنی‌ممک،‌است‌در
‌.(17و‌‌14)

 یماریب علایم
‌علا ‌از ‌وسیعی ‌طیف ‌دارای ‌سلیاک ‌ویبیماری ‌است ‌به‌‌م ‌را افراد

‌میأشای‌مختلف‌تحت‌ت‌شکل ‌قرار و‌‌یم‌گوارشیعلا‌،یتر‌عیشا‌دشد.‌ثیر
‌ب ‌گوارشی ‌مزم،،‌‌اکیسل‌یماریخارج ‌اسهال ‌درد، ‌دل ‌گاز، ‌دفع شامل

‌‌ده،یمدفوع‌رنگ‌پر‌طوست،ی ‌نفخ‌‌ایبدبو عودکننده،‌‌یشکممدفوع‌چرب،
‌مح ‌اعصاب ‌و‌لیدل‌)به‌یطیاختلال ‌‌‌B1یشا‌،یتامیکمطود (،‌B12و

‌ریو‌سا‌میس)کاشش‌پتا‌ی(،‌خستگ‌K،یتامیو‌شماتوم‌)کاشش‌و‌یزیر‌خون
‌پروتئ‌یشا‌تیالکترول ‌)کمطود ‌ادم ‌آلطوم‌،یخون(، ‌وزن‌،یو ‌کاشش ،)
‌ب‌)سوء ‌مغذ‌شتریجذب ‌شب‌کوریمواد ‌و‌لیدل‌)به‌ی(، (،‌‌A،یتامیکمطود
‌من‌یعضلان‌یگرفتگ ‌کلس‌ومیزی)کمطود ‌خونمیو ‌کم ‌کمطود‌‌یناش‌ی(، از
‌و ‌استخوان‌‌‌B12،یتامیآش،، ‌درد ‌کودکان، ‌در ‌کاشش‌رشد ‌فولاتت، و
م‌بیماری‌سلیاک‌یعلا(‌است.‌میو‌کلس‌‌D،یتامیاستخوان‌و‌کمطود‌و‌ی)پوک

‌تحت‌‌ممک،‌است‌داخل‌یا‌خارج‌روده ای‌باشند‌و‌افراد‌در‌شمه‌سنی،‌را
م‌از‌دوران‌کودکی‌و‌در‌تعداد‌یر‌دشند.‌در‌گروشی‌از‌بیماران،‌علاثیر‌قراأت

م‌بیماری‌سلیاک‌ممک،‌است‌به‌یکنند.‌بروز‌علا‌دیگر‌در‌بزرگسالی‌بروز‌می
عوامل‌متعددی‌نظیر‌مدت‌زمان‌تغذیه‌کودک‌از‌شیر‌مادر،‌س،‌شروع‌به‌
‌وابسته‌ ‌مدت‌زمان‌مصرف‌گلوت،‌و‌غیره مصرف‌غذاشای‌حاوی‌گلوت،،

‌تظ ‌‌تأثیر‌س،‌قرار‌می‌اشرات‌بالینی‌در‌کودکان‌تحتباشد. در‌‌علایمگیرد.
سال(‌بیشتر‌با‌اسهال،‌اتساع‌شکم‌و‌عدم‌رشد‌‌3کودکان‌خردسال‌)کمتر‌از‌

‌درحالی‌ظاشر‌می ‌سایر‌‌که‌در‌کودکان‌بزرگ‌شوند؛ ‌بیشتر‌با تر‌و‌نوجوانان،
‌علایعلا ‌یا ‌یطوست( ‌یا ‌استفراغ ‌مکرر، ‌شکمی ‌)درد ‌گوارشی ‌خارج‌یم م
‌اسهال‌)اگرچه‌‌ای‌ظاشر‌می‌دهرو ‌بزرگسالاتن‌دو‌تظاشر‌اصلی‌دارند: شوند.

‌ ‌از ‌کمتر ‌در ‌بیماران‌رخ‌می‌50ای،‌تظاشر ‌و‌علا‌درصد م‌گوارشی‌یدشد(
‌سوءشاضمه‌ ‌با ‌شمپوشانی ‌از ‌زیادی ‌درجه ‌دارای ‌که غیراختصاصی

‌(.‌18پذیر‌یا‌اسهال‌است‌)‌عملکردی،‌سندرم‌روده‌تحریك
‌تشخ ‌روند‌‌ریپذ‌امکان‌اکیسل‌یماریب‌یقطع‌صیاگرچه ‌اما است

به‌موقع‌و‌چالش‌‌یاز‌متخصصان‌پزشک‌یاریبس‌یشمچنان‌برا‌یصیتشخ
است‌‌اکیسل‌یماریب‌یشا‌م‌و‌نشانهیعلا‌لیبه‌دل‌یتا‌حد‌،یاست.‌ا‌زیبرانگ
با‌اسهال‌‌اکیاست.‌اکثر‌افراد‌مطتلا‌به‌سل‌یمشکلات‌گوارش‌ریسا‌هیکه‌شط

شوند.‌‌یمواجه‌م‌یستفراغ‌و‌کم‌خونا‌،یخستگ‌ه،یمزم،،‌نفخ‌شکم‌سوء‌تغذ
‌یعلا ‌و ‌شا‌یشا‌نشانهم ‌گرفتگ‌عیکمتر ‌و ‌درد ‌م‌یشامل ‌،یالژیشکم،
‌ب‌طوستی‌،یریپذ‌كیتحر ‌آنجا‌یقاعدگ‌یشا‌ینظم‌یو ‌از که‌‌ییاست.
‌شط‌اکیسل‌یماریب ‌را ‌روده‌‌هیخود ‌سندرم ‌لاتکتوز، ‌تحمل ‌عدم به

ک،‌است‌مم‌حیصح‌صیدشد،‌تشخ‌یکرون‌نشان‌م‌یماریو‌ب‌ریپذ‌كیتحر
‌(.19و‌‌17)‌دشوار‌باشد

 صیتشخ
‌علا ‌با ‌که ‌ورزشکاری ‌در ‌بیماری ‌وجود ‌عدم ‌از ‌اطمینان ‌و‌یبرای م

‌می‌نشانه ‌مراجعه ‌سلیاک ‌توس ‌‌شای ‌دقیق ‌پزشکی ‌تاریخچه ‌یك کند،
‌می ‌گرفته ‌خانوادگی ‌سابقه ‌به ‌ویژه ‌توجه ‌با ‌یك‌‌پزشك ‌از ‌پس شود.

‌علا ‌با ‌که ‌فردی ‌دقیق، ‌پزشکی ‌نشانهیتاریخچه ‌و ‌بیماری‌ش‌م ‌رایج ای
‌می ‌غربالگری‌تشخیصی‌خاص‌‌سلیاک‌مراجعه ‌تحت‌انجام ‌معمولاتً کند،
 (.11گیرد‌)‌بیماری‌قرار‌می

توان‌در‌سه‌گروه‌‌شای‌تشخیص‌بیماری‌سلیاک‌را‌می‌طور‌کلی‌روش‌به
‌بافت ‌و ‌اندوسکوپی ‌تقسیم‌سرولوژیك، ‌ژنتیکی ‌و ‌کرد.‌‌شناسی بندی

‌شام ‌سلیاک ‌بیماری ‌تشخیص ‌طلایی ‌شناسایی‌استاندارد ‌از ‌ترکیطی ل
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‌بیوپسی‌دوازدشه‌و‌مثطت‌شدن‌تست شای‌سرولوژیك‌‌تغییرات‌مخاطی‌با
شای‌پپتید‌گلیادی،‌‌بادی‌و‌آنتی‌EmAضد‌‌‌بادی‌،‌آنتیtTGضد‌‌‌بادی‌)آنتی

(‌ ‌شده ‌در‌Deamidated gliadin peptide :DGPدآمیده ‌است. ،)
‌اساس‌آزمایش ‌تشخیص‌سرولوژیك‌بیماری‌سلیاک‌بر ای‌ش‌حال‌حاضر،

صورت‌‌DGPو‌‌EmA‌،anti-tTGکننده‌و‌معتطر‌از‌جمله‌‌بینی‌بسیار‌پیش
گویی‌‌گویی‌مثطت،‌ارزش‌پیش‌گیرد.‌حساسیت،‌اختصاصیت،‌ارزش‌پیش‌می

با‌شم‌مقایسه‌شده‌‌1منفی‌و‌صحت‌تشخیصی‌ای،‌سه‌تست‌در‌جدول‌
و‌‌IgAشای‌‌شای‌مرتط ‌با‌بیماری‌سلیاک‌متعلق‌به‌کلاس‌بادی‌است.‌آنتی

IgGشای‌کلاس‌‌بادی‌،‌اما‌فق ‌آنتیشستند‌IgAبرای‌‌CDبسیار‌حساس‌‌
‌(.‌20‌،17‌،11و‌اختصاصی‌در‌نظر‌گرفته‌می‌شوند‌)

یید‌أ،‌بیوپسی‌روده‌کوچك‌برای‌تtTG -IgAپس‌از‌مثطت‌شدن‌تست‌
‌تنها‌ ‌سلیاک ‌بیماری ‌تشخیص‌قطعی ‌است. ‌لاتزم ‌سلیاک ‌بیماری وجود

را‌نشان‌دشد.‌با‌ای،‌حال،‌زمانی‌اتفاق‌می‌افتد‌که‌بیوپسی‌آسیب‌به‌پرزشا‌
به‌دلیل‌ماشیت‌تهاجمی‌و‌شزینه‌مرتط ‌با‌بیوپسی،‌آزمایش‌خون‌اغلب‌به‌

شود.‌ضروری‌است‌که‌‌عنوان‌یك‌ابزار‌تشخیصی‌برای‌بیماری‌استفاده‌می
‌م ‌متخصصان‌پزشکی‌از ‌کارآمدتری،‌روشثرتری،‌ؤورزشکاران‌و شای‌‌و

‌درم ‌بهتری، ‌از ‌اطمینان ‌برای ‌تشخیصی ‌و ‌آگاه‌غربالگری ‌ممک، ان
  (21)‌باشند
‌

 (13و  7) اکیسل یماریب صیدر تشخ کیسرولوژ یعملکرد نشانگرها -1جدول 

‌
حساسیت‌
)%(‌

اختصاصیت‌
)%(‌

ارزش‌
پیشگویی‌
‌مثطت‌)%(

ارزش‌
پیشگویی‌
‌منفی‌)%(

صحت‌
‌تشخیصی

itnA-
nTt‌
Agi‌

8/96‌0/91‌2/91‌8/96‌7/97‌

AMi‌
Agi‌

7/93‌100‌100‌4/94‌9/96‌

PtD‌
Agi‌

4/84‌5/98‌2/98‌8/86‌6/91‌

 اکیسل یماریمرتبط با ب خطرات
 استخوان سلامت
‌،یی(‌تعDMPاستخوان‌)‌یتراکم‌معدن‌یریگ‌استخوان‌با‌اندازه‌سلامت

ساز‌‌شیعنوان‌پ‌به‌یکه‌توس ‌برخ‌یاختلال‌اسکلت‌كی‌یشود.‌استئوپن‌می
‌‌یپوک ‌گرفته ‌نظر ‌در ‌‌میاستخوان ‌با ‌اول ‌درجه ‌در ‌،ییپا‌DMPشود،

را‌‌یمشابه‌استئوپن‌یعموم‌یارشایاستخوان،‌که‌مع‌یشود.‌پوک‌میمشخص‌
‌است ‌شنگام‌تشخ‌یدتریشکل‌شد‌یئوپندارد، ‌یو‌پوک‌یاستئوپن‌صیاست.

دوگانه‌اشعه‌‌یبا‌انرژ‌یسنج‌استخوان‌تراکم‌كیاستخوان،‌تراکم‌استخوان‌با‌
‌ارزPAEi)‌کسیا ‌تشخشود‌یم‌یابی( ‌پوک‌یاستئوپن‌صی. استخوان‌‌یو

‌مفر‌كی‌DMPتوس ‌ ‌برابر ‌در ‌جوان‌‌كی‌‌DMPریمقاد‌،یانگید فرد
شود.‌‌می‌،ییکنترل‌شمسان‌با‌س،‌تع‌یشا‌ا‌بر‌اساس‌دادهیسالم‌شم‌جنس‌

DMPب‌‌ ‌‌‌21،یکه ‌تشخ‌5/22‌DPتا ‌باشد، ‌متوس  ‌حد ‌از ‌صیکمتر
‌5/2‌DPاز‌‌شیبدن‌که‌ب‌یکند.‌تراکم‌مواد‌معدن‌می‌،یرا‌تضم‌یاستئوپن

‌یکند.‌پوک‌یم‌،یاستخوان‌را‌تضم‌یکپو‌صیباشد،‌تشخ‌،یانگیبالاتتر‌از‌م
‌ ‌به ‌‌2استخوان ‌را‌یم‌میتقس‌مختلفدسته ‌پوک‌،یتر‌جیشود. ‌یشکل
،‌به‌زوال‌مداوم‌استخوان‌اشاره‌دارد‌که‌"هیاستخوان‌اول‌یپوک"استخوان،‌

استخوان‌به‌‌یکه‌به‌پوک‌یدشد.‌افراد‌میس،‌رخ‌‌شیافزا‌میمستق‌جهیدر‌نت
‌جانط ‌محصول ‌‌گرید‌یماریب‌كی‌یعنوان ‌‌میمطتلا ‌به ‌یپوک»شوند،

‌.(22و‌‌15)‌مطتلا‌شستند‌«هیاستخوان‌ثانو
‌مکان‌یپزشک‌ یشرا‌ریو‌سا‌اکیسلبیماری‌ مشابه‌‌یماریب‌یشا‌سمیبا

تراکم‌‌کند.‌عیاستخوان‌را‌تسر‌یو‌پوک‌یممک،‌است‌شروع‌شر‌دو‌استئوپن
و‌‌صیبلافاصله‌پس‌از‌تشخ‌باید‌اکیسل‌یماریاستخوان‌افراد‌مطتلا‌به‌ب

در‌‌یرد.(‌مورد‌مطالعه‌قرار‌گtFPبدون‌گلوت،‌)‌ییغذا‌میرژ‌شروع‌پس‌از
‌‌كی ‌خاص، ‌‌DMPمطالعه ‌اخ‌ماریب‌101در ‌سل‌راًیکه ‌به ‌اکیمطتلا

مرد‌با‌‌19زن‌و‌‌82شامل‌‌تیشد.‌جمع‌یابیداده‌شده‌بودند،‌ارز‌صیتشخ
‌یابیارز‌یبرا‌PAEiسال(‌بود.‌تراکم‌استخوان‌‌03/63)‌‌39یسن‌،یانگیم

DMPو‌استخوان‌ران‌شر‌شرکت‌کننده‌استفاده‌‌یفقرات‌کمردر‌ستون‌‌
‌از‌ مراجعه‌‌،ییپا‌DMP(‌با‌3/68%نفر‌)‌‌69،یمورد‌بررس‌ماریب‌101شد.

‌ ‌از ‌‌ینفر‌69کردند. ‌با ‌‌،ییپا‌DMPکه ‌کردند، ‌به‌مطتلا‌%47مراجعه
‌‌پوکی‌با‌٪‌32،استئوپنی ‌و ‌نشان‌ندادند‌،ییپا‌‌DMP٪21استخوان، ‌را

‌‌.(22و‌‌12‌،151)
‌ا‌علاوه ‌داده‌گرید‌،،یبر ‌نشان ‌استئوپن‌مطالعه ‌وجود ‌که ‌یپوک‌،یاند

‌سا ‌‌به‌ یشرا‌ریاستخوان‌و ‌ب‌کسان،یطور ‌معرض‌خطر ‌در ‌را ‌یشتریفرد
‌‌یشکستگ‌یبرا ‌‌میقرار ‌ا‌یکیدشد. ‌بروز‌‌،یاز ‌که ‌داد ‌نشان مطالعات

‌ازا‌یشا‌یشکستگ ‌به ‌مردان ‌در ‌‌یمهره ‌‌DPکاشش‌‌21شر ‌DMPدر

مطابقت‌‌یکاملاً‌با‌مطالعات‌قطل‌جینتا‌،ی.‌اابدی‌می‌شیبرابر‌افزا‌‌5/1طاًیتقر
کاشش‌‌21شر‌‌یبرابر‌به‌ازا‌‌2طاًیتقر‌یدشد‌خطر‌شکستگ‌میدارد‌که‌نشان‌

DPدر‌‌DMP(23)‌ابدی‌می‌شیافزا‌.‌
را‌‌یو‌خطر‌شکستگ‌اکیسل‌یماریب‌،یکه‌رابطه‌ب‌یاکثر‌مطالعات‌اگرچه

‌تینشدن‌وضع‌که‌در‌صورت‌درمان‌دشند‌یم‌صیتشخ‌کنند،‌یم‌یبررس
آن‌مشخص‌‌قیدق‌زانیقرار‌دارد،‌اما‌شنوز‌م‌یشتریدر‌معرض‌خطر‌ب‌یفرد
‌راتیاز‌تأث‌یدرک‌بهتر‌جادیشا‌به‌ا‌افتهی‌،ی.‌اگرچه‌درست‌است‌که‌استین

ذکر‌است‌که‌‌انیکند،‌شا‌میکمك‌‌یاستخوان‌بر‌خطر‌شکستگ‌مکم‌تراک
‌به‌ینقش‌مؤثر‌ندیفرآ‌،یدر‌ا‌یعوامل‌مختلف ‌عنوان‌م‌دارند. از‌‌یکیثال،

ارزش‌‌یماریمطالعات‌اذعان‌کرد‌که‌اثرات‌س،،‌جنس،‌وسعت‌و‌مدت‌ب
‌.(22)‌را‌دارد‌شتریمطالعه‌ب
‌فشارشا‌دشد‌یشمچنان‌نشان‌م‌قاتیتحق ‌بر‌‌یکیزیف‌یکه ‌شده وارد

‌فعال ‌طول ‌در ‌را‌‌یشا‌تیبدن ‌استخوان ‌رشد ‌تنها ‌نه ‌وزن ‌تحمل منظم
‌استخوان‌کند،‌یم‌كیتحر ‌توده ‌حفظ ‌به ‌م‌زین‌یبلکه (.‌1)‌کند‌یکمك

‌بررس‌یا‌مطالعه ‌به ‌‌ریتأث‌یکه ‌مختلف‌ورزش‌بر ‌پردازد،‌یم‌DMPانواع
‌تمر ‌که ‌داد ‌دو‌یتعادل‌،یمقاومت‌ناتینشان ‌مانند ‌پرتحرک ‌دن،یو

‌یو‌خطر‌افتادن‌و‌شکستگ‌کند‌یم‌جادیرا‌ا‌یمثطت‌استخوان‌یشا‌یسازگار
‌اکیسل‌یماریب‌جهیکه‌در‌نت‌یافراد‌،،ی(.‌بنابرا3)‌دشد‌یرا‌در‌فرد‌کاشش‌م
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DMPناتیرا‌دنطال‌کنند‌که‌بر‌تمر‌یبرنامه‌ورزش‌كی‌دیدارند،‌با‌ینییپا‌‌
‌.(24)‌دارد‌دیکأو‌تعادل‌ت‌دنیدو‌،یمقاومت‌ناتیتحمل‌وزن،‌تمر

 از کمبود آهن یناش یخون کم
‌دهید‌بیمخاط‌آس‌جهیفقر‌آش،‌در‌نت‌یکم‌خون‌،یماریب‌تیماش‌لیدل‌به

‌کوچك‌برا ‌روده ‌مطت‌یدر ‌بافراد .‌تسیمعمول‌ن‌ریغ‌اکیسل‌یماریلا‌به
قرمز‌خون‌است،‌عمدتاً‌در‌دوازدشه‌‌یشا‌گلطول‌دیتول‌یآش،،‌که‌جزء‌ضرور
‌ژهیشده‌به‌و‌ادهد‌صیافراد‌تازه‌تشخ‌جه،یشود.‌در‌نت‌میروده‌کوچك‌جذب‌

میزان‌‌یفقر‌آش،‌شستند.‌در‌واقع،‌انتشارات‌قطل‌یدر‌معرض‌خطر‌کم‌خون
‌اکیسل‌یماریب‌هیاول‌صیدرصد‌در‌تشخ‌‌20شیوع‌کم‌خونی‌فقر‌آش،‌را

‌(.9)‌کنند‌یگزارش‌م
مسئول‌انتقال‌‌،یپروتئ‌2)‌،یوگلوبیو‌م‌،یآش،،‌سنتز‌شموگلوب‌بدون

‌ماش‌ژنیاکس ‌و ‌خون ‌نمی‌چهیبه ‌اتفاق ‌ورزشکاران‌شا( ‌دچار‌‌یافتد. که
دارند،‌در‌‌یکه‌آش،‌کاف‌یبا‌ورزشکاران‌سهیکمطود‌آش،‌شستند،‌در‌مقا

‌اکس‌،یح ‌م‌یکمتر‌ژنیورزش، ‌خود ‌عضلات ‌کاشش‌رسانند‌یبه .
‌م‌چهیماش‌هب‌یرسان‌ژنیاکس ‌تنفس‌‌دیتول‌‌iTDزانیشا ‌طول ‌در شده
‌،یبدن‌در‌ح‌یمنطع‌انرژ‌iTDکه‌‌ییکند.‌از‌آنجا‌را‌محدود‌می‌یسلول

به‌‌یرسان‌ژنیشر‌زمان‌که‌اکس‌تیدر‌نها‌یکیزیورزش‌است،‌عملکرد‌ف
‌مشکل‌مواجه‌می‌چهیماش ‌با ‌مختل‌شود، ‌ورزشکاران‌مطتلا‌به‌شود‌شا .

‌خون ‌علایمی‌یکم ‌آش،‌احتمالاتً ‌سرگ‌‌فقر ‌یسطک‌،یخستگ‌جه،یمانند
‌تنگ ‌و ‌نشان‌می‌یسر ‌)‌نفس‌را ‌برا4دشند ‌‌ی(. ‌سطوح‌ورزشکاران در

‌کمطود‌‌اریبسای‌‌حرفه ‌مرتط ‌با ‌دشنده ‌علایم‌ششدار ‌از مهم‌است‌که
‌.(25و‌‌9)‌کنند‌یریجلوگ‌یجد‌بیآش،‌آگاه‌باشند‌تا‌از‌آس

که‌مطتلا‌‌یورزشکاران‌یبرا‌یورزش‌یشا‌برنامه‌قیو‌حفظ‌دق‌حاصلا
را‌به‌ی‌دیمف‌جیاند‌ممک،‌است‌نتا‌داده‌شده‌صیتشخ‌اکیسل‌یماریبه‌ب

‌طراح ‌از ‌قطل ‌باشد. ‌داشته ‌ورزش‌كی‌یشمراه ‌متخصص‌،یبرنامه
بر‌‌اکیسل‌یماریب‌ریتأث‌یچگونگجهت‌ارایه‌‌بیماری‌سلیاک‌لاتزم‌است

.‌ورزشکاران‌مطتلا‌به‌اوره‌دشدمش‌ر‌مطتلاشکاورز‌هروزمره‌آنها‌ب‌یزندگ
‌عملکرد‌اکیسل‌یماریب ‌سطح ‌با ‌است ‌به‌‌یتر‌،ییپا‌یممک، نسطت
مانند‌‌یطیشرا‌لیدل‌ورزشکاران‌خود‌مراجعه‌کنند‌و‌ممک،‌است‌به‌ریسا
داشته‌‌یتر‌یبه‌برنامه‌تخصص‌ازیفقر‌آش،‌ن‌یاستخوان‌و‌کم‌خون‌یپوک

‌ورزشکار‌ب ‌مشاوره‌با خاص،‌‌یکیزیف‌یشا‌ییمورد‌توانادر‌‌ینشیباشند.
‌‌یتجربه‌ورزش‌فعل ‌گذشته، ‌آن‌یموانع‌ریسا‌ایو ها‌که‌ممک،‌است‌با
‌.(25و‌‌24)‌فراشم‌کند‌کنند،‌یدست‌و‌پنجه‌نرم‌م

 ییغذا میرژ
‌رعا‌اکیسل‌یماریب‌درمان ‌گلوت،‌‌قیدق‌تیمستلزم رژیم‌غذایی‌فاقد

(tFPبصرت‌)یفرد‌یمکک‌ییغذا‌یمکمل‌شا‌استفاده‌از‌مادام‌العمر‌و‌‌
به‌انططاق‌‌ماًیمستق‌زیآم‌تیکه‌درمان‌موفق‌ییاست.‌از‌آنجا‌ازیدر‌صورت‌ن
‌صیدارد،‌افراد‌معمولاتً‌پس‌از‌تشخ‌یبستگرژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌کامل‌با‌
‌ ‌تغذ‌كیبه ‌‌هیمتخصص ‌داده ‌‌میارجاع ‌با ‌تماس ‌از ‌پس ‌كیشوند.

به‌‌یدطنیو‌نحوه‌پا‌یماریدر‌مورد‌ب‌یقیفرد‌آموزش‌عم‌ه،یمتخصص‌تغذ
خواشد‌‌ادی‌ماریطور‌خاص،‌ب‌خواشد‌کرد.‌به‌افتیدررژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌

‌ییبه‌توانا‌زیآم‌تیسالم‌و‌موفقرژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌‌كی‌دیگرفت‌که‌کل
که‌گلوت،‌‌یدارد.‌افراد‌یگلوت،‌بستگ‌یمناسب‌محصولاتت‌حاو‌ییشناسا
‌3در‌عرض‌‌کنند‌ممک،‌است‌میخود‌حذف‌‌ییاغذ‌میطور‌کامل‌از‌رژ‌را‌به
‌بیمخاط‌آس‌میحال،‌ترم‌،یشوند.‌با‌ا‌یروز‌متوجه‌بهطود‌قابل‌توجه‌6تا‌
‌کوچك‌و‌جذب‌مواد‌مغذ‌دهید ‌روده ‌‌‌6بیش‌از‌طاًیتقر‌یدر ‌از شروع‌ماه

‌.(25انجامد‌)‌طول‌میه‌ب‌رژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،
درمان‌‌یمدت‌طولاتن‌یبرا‌اکیسل‌یماریافراد‌مطتلا‌به‌ب‌،،یبر‌ا‌علاوه
علاوه‌بر‌‌ییغذا‌یشا‌در‌قالب‌مکمل‌ی،‌است‌به‌مداخلات‌کمکنشود‌ممک

مواد‌که‌با‌کمطود‌‌یکسانشمچنی،‌داشته‌باشند.‌‌ازین‌رژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،
‌آس‌ناشی‌مغذی ‌کوچك‌‌بیاز ‌روده ‌درمان‌کمکمواجه‌شستند، ‌ازین‌یبه
‌م،یدر‌پاسخ‌به‌کمطود‌کلس‌یمداخلات‌کمک‌شتریبه‌طور‌خاص،‌ب‌د‌کهدارن
‌.(25)‌و‌آش،‌است‌‌P،یتامیو

‌تازگ‌یورزشکاران ‌به ‌‌یکه ‌آنها ‌ا‌صیتشخبیماری ‌شده به‌‌ستداده
‌،یسخت‌تر‌،یاریبس‌یدارند.‌برا‌ازیروزمره‌خود‌ن‌یدر‌زندگ‌یادیز‌راتییتغ

طور‌کلی‌رژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌‌هبسخت‌است.‌‌ییغذا‌میرژ‌تیکار،‌رعا
‌ ‌طر‌میرا ‌به‌دست‌آ‌قیتوان‌از ‌چاودار ‌و ‌جو ‌در‌وردحذف‌گندم، ‌شرچند .

‌باید‌بررسی‌کرد. ‌بسیاری‌از‌محصولاتت‌غذایی‌مشکوک‌ردپای‌گلوت،‌را
در‌‌رایز‌کند،‌یم‌جادیا‌نورزشکارا‌یمشکل‌بالقوه‌برا‌كی‌ییشا‌حذف‌،یچن
عنوان‌‌به‌شا‌دراتیورزشکاران،‌ورزشکاران‌به‌شدت‌به‌کربوش‌ریبا‌غ‌سهیمقا

‌ا‌یخود‌متک‌یانرژ‌یمنطع‌اصل ‌یشا‌در‌طول‌دوره‌ژهیامر‌به‌و‌،یشستند.
تا‌‌6شا‌‌دراتیشده‌کربوش‌هیصادق‌است.‌مصرف‌روزانه‌توص‌دیشد‌یورزش
نوع‌ورزش‌و‌‌،یوزن‌بدن‌است،‌اما‌بازده‌انرژ‌لوگرمیشر‌ک‌یگرم‌به‌ازا‌10
.‌شمانطور‌(25و‌‌24)‌بگذارند‌ریشا‌تأث‌هیتوص‌،یتوانند‌بر‌ا‌می‌یشمگ‌تیجنس

‌ا،یشامل‌لوب‌غلات‌یشا‌،یگزیاز‌جا‌یشود،‌برخ‌میمشاشده‌‌1که‌در‌شکل‌
‌س ‌ذرت، ‌ک‌ینیزم‌بیبرنج، ‌شمچن‌نوایو ‌که‌‌،یشستند. ‌است ‌ذکر قابل
بدتر‌کنند‌و‌‌شتریرا‌ب‌یمشکلات‌گوارش‌نندتوا‌میلاتکتوز‌‌یمحصولاتت‌حاو
کرد.‌علاوه‌‌یاز‌مصرف‌آنها‌خوددار‌دیمخاط‌روده‌کوچك‌با‌میتا‌زمان‌ترم

‌شکل،‌،یگزیجا‌یبر‌غذا ‌در توانید‌‌ع‌بیشتر‌میجهت‌کسب‌اطلا‌موجود
غذایی‌فاقد‌گلوت،‌را‌از‌کانال‌تحقیقاتی‌بیماری‌سلیاک‌به‌از‌منابع‌‌یفهرست
‌.دریافت‌نمایید‌iranceliac@نشانی‌
‌به‌یافراد ‌غذا‌ازین‌یا‌هیتغذ‌یکمطودشا‌لیدل‌که ‌مداخله ‌یکمک‌ییبه

داشته‌‌ازینی‌با‌نظر‌پزشك‌اضاف‌ییغذا‌میدارند‌ممک،‌است‌به‌اصلاح‌رژ
‌دیکنند‌با‌میمطارزه‌‌،یتامیکه‌با‌کمطود‌و‌یطور‌خاص،‌افراد‌.‌به(26)‌باشند
‌‌یشا‌،یتامیو‌یمولت ‌گلوت، ‌رژ‌یشا‌مکمل‌ریسا‌ایبدون ‌به ‌میخاص‌را
کنند‌‌میفقر‌آش،‌مراجعه‌‌یکه‌با‌کم‌خون‌یخود‌اضافه‌کنند.‌افراد‌ییغذا

‌ییغذا‌میآش،‌به‌رژ‌یشا‌افزودن‌مکمل‌ایسرشار‌از‌آش،‌‌یمصرف‌غذاشا
سطح‌‌ای‌بیماری‌فقر‌آش،‌بسته‌به‌شدت‌یکم‌خون‌بهطود.‌(27دارد‌)‌تیاولو

‌‌‌2،یتواند‌ب‌میرژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌انططاق‌با‌ ماه‌طول‌بکشد.‌‌18تا
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‌یبه‌اندازه‌کافرژیم‌غذایی‌فاقد‌گلوت،‌نکته‌مهم‌است‌که‌اگر‌‌،یتوجه‌به‌ا
‌یرایو‌بس‌یکمطود‌مواد‌مغذ‌،شود‌رعایتمخاط‌روده‌کوچك‌‌میترم‌یبرا

‌.(18و‌‌9‌،15)‌توان‌معکوس‌کرد‌میرا‌‌یماریب‌گریاز‌عوارض‌د
‌ت‌آموزش ‌و ‌ب‌یطانیپشت‌میورزشکار ‌مورد ‌در و‌‌اکیسل‌یماریورزشکار

بسیار‌‌دهید‌بیورزشکار‌آس‌ی‌در‌بهطود‌شرای درمانآگاشی‌آنان‌از‌مراحل‌
‌است ‌براموثر ‌ب‌ی. است‌که‌‌یضرور‌اکیسل‌یماریورزشکاران‌مطتلا‌به
‌یجهقابل‌تو‌زانیشوند‌که‌به‌م‌میمحقق‌‌یتنها‌زمان‌یا‌هیف‌تغذبدانند‌اشدا

‌.(28)‌داشته‌باشند‌یشتریخود‌توجه‌ب‌ییغذا‌یشا‌نسطت‌به‌انتخاب

‌
 ییهر گروه غذا یبدون گلوتن براموارد  -1شکل 

و  یورزش یها میت یكادر فن یتگرینقش حما

 های رو بروی آنها چالش
‌ ‌فنی ‌ورزشی‌میتکادر ‌زندگ‌ریناپذ‌ییجدا‌ینقش‌شای روزمره‌‌یدر
‌و‌توانند‌مداخله‌میقرار‌دارند‌که‌‌یتیدارند‌و‌در‌موقعسلیاکی‌ورزشکاران‌

‌و‌تیحما ‌مناسط‌کنند ‌منابع ‌به ‌را و‌‌یاشداف‌آموزش‌یبرا‌یورزشکاران
از‌دسته‌از‌اعضای‌کادر‌‌یبرا‌ژهیامر‌به‌و‌،ی.‌ا(28)‌ارجاع‌دشند‌یا‌هیتغذ
‌ورزشکار‌ر‌كی‌ینیکه‌برنامه‌تمر‌فنی کنند،‌صادق‌‌می‌لیتسه‌ای‌تنظیما

‌نت ‌در ‌فنی‌تیم‌یاعضا‌جه،یاست. ‌ب‌دیبا‌شای‌ورزشی‌کادر ‌مورد ی‌ماریدر
‌یبه‌خوب‌آن‌تیریمد‌یشا‌نهیگزو‌‌ینیخطرات‌مرتط ،‌تظاشرات‌بال‌،سلیاک

‌یماریب‌،یامطتلا‌به‌‌انحاصل‌شود‌که‌ورزشکار‌نانیتا‌اطم‌نندیآموزش‌بط
مشکوک‌به‌‌ایورزشکاران‌مطتلا‌‌دیبافنی‌‌کادر‌شمچنی،مانند.‌‌میتوجه‌ن‌یب
‌یبهداشت‌یشا‌به‌متخصصان‌مراقطت‌شتریب‌یابیارز‌یرا‌برا‌اکیسل‌یماریب

شده‌در‌‌هیارا‌یاساس‌یا‌هیتغذ‌یشا‌دستورالعمل‌ت،ی.‌در‌نها(29)‌ارجاع‌دشد
‌م‌،یا ‌ورزشکار‌تواند‌یمقاله ‌اعضا‌انبه ‌جمله‌یو ‌از پزشك،‌‌کادرفنی

بدنسازی‌و‌و‌متخصصان‌‌یورزشکمك‌مربیان‌و‌‌انیمرب‌ه،یمتخصص‌تغذ
‌‌شای‌ورزشی‌آمادگی‌جسمانی‌تیم ‌با ‌یماریدرک‌بشناخت‌و‌کمك‌کند.

‌شرفتیتوانند‌از‌پ‌می‌یو‌ورزش‌یجامعه‌پزشک‌یو‌اثرات‌آن،‌اعضا‌اکیسل
‌تیفیبهطود‌کباعث‌‌یکل‌طور‌کنند‌و‌به‌یرینقص‌عملکرد‌جلوگ‌ی‌وماریب

‌.(30شوند‌)‌ورزشکار‌یزندگ
ورزشکاران‌و‌متخصصان‌طب‌ورزشی‌‌اک،یسل‌یماریافزون‌بروز‌وعیش

‌یبعد‌یدرمان‌یشا‌و‌روش‌یماریب‌،یدر‌مورد‌ا‌حیرا‌با‌چالش‌آموزش‌صح
طوری‌‌دیکند.‌عملکرد‌ورزشکاران‌و‌متخصصان‌طب‌ورزشی‌با‌یمواجه‌م

داشته‌باشند.‌از‌شمه‌‌یمناسط‌تیریباشد‌که‌بتوانند‌در‌مواجه‌با‌بیماری‌مد
است‌و‌ممک،‌است‌‌یضرور‌یزندگ‌وهیبا‌ش‌رانهیسختگ‌یسازگارمهمتر،‌

که‌توس ‌پزشك‌‌ییشا‌هیباشد.‌توص‌زیورزشکار‌چالش‌برانگ‌یدر‌ابتدا‌برا
‌تغذ ‌متخصص ‌گوارش، ‌ارا‌هیمتخصص ‌ورزشی ‌طب ‌متخصصان ه‌یو

‌بخش‌مهم‌یم ‌‌یشود، ‌زندگی ‌برا‌كیاز و‌‌یماریب‌تیریمد‌یورزشکار
‌اکیسل‌یماریثر‌بؤدرمان‌م‌سطح‌عملکرد‌خود‌است.‌،یبازگشت‌به‌بالاتتر

‌موفق‌زین ‌رعایت ‌به ‌شدت ‌ب‌زیآم‌تیبه ‌گلوت، ‌فاقد ‌غذایی صورت‌‌هرژیم
ورزشکاران‌مطتلا‌‌یبرا‌یدارد.‌راه‌بازگشت‌به‌حالت‌عاد‌یالعمر‌بستگ‌مادام
‌ازین‌دیشد‌یمعمولاتً‌دشوار‌است‌و‌به‌تمرکز‌و‌خودکنترل‌اکیسل‌یماریبه‌ب

‌ا ‌با ‌باو‌،یدارد. ‌باید ‌‌میکن‌رحال، ‌ت‌كیاگر ‌تحت‌نظر از‌‌یمیورزشکار
‌ب ‌متخصصان‌ورزشی‌باشد، ‌بیماری‌سلیاک‌و ‌با واسطه‌‌همتخصصان‌آشنا

تواند‌در‌کنترل‌شرچه‌بهتر‌بیماری‌و‌‌می‌،یکیزیف‌لیبه‌حداکثر‌پتانس‌دنیرس
قطع‌به‌یقی،‌با‌بالاتبردن‌سطح‌کیفیت‌زندگی‌خود‌یعنی‌رسیدن‌به‌شرای ‌

‌.شدآرمانی‌ورزش‌قهرمانی‌موفق‌با

 گیری تیجهن
‌كی‌اکیسل‌یماریدشد‌که‌ب‌یمقاله‌نشان‌م‌،یه‌شده‌در‌ایارا‌اطلاعات

استخوان،‌‌یپوک‌،یا‌هیتغذ‌یخطر‌کمطودشا‌شیورزشکار‌را‌در‌معرض‌افزا
‌ب‌یشکستگ ‌تعداد ‌و ‌پ‌یشمار‌یشا ‌م‌گرید‌یسلامت‌یامدشایاز دشد.‌‌‌یقرار

‌شرفتیبه‌پمنجر‌‌یماریدرمان‌به‌موقع‌ب‌ایو‌‌ییمهمتر‌از‌آن،‌عدم‌شناسا
مضاعف‌سلامت‌‌یشا‌یشود‌و‌ورزشکار‌را‌در‌معرض‌خطر‌نگران‌یم‌شتریب

‌صیتشخ‌یروند‌صعود‌دیبا‌یو‌ورزش‌یجامعه‌پزشک‌یدشد.‌اعضا‌یمقرار‌
‌وظ‌اکیسل‌یماریب ‌و ‌بشناسند ‌افزا‌فهیرا ‌را ‌ا‌یآگاش‌شیخود ‌مورد ‌،یدر
‌قرار‌دشند.‌یتیریمد‌یشا‌نهیو‌گز‌یماریب

 تشکر و قدردانی
‌تحقوس‌بدی، ‌مرکز ‌شمکاران ‌از ‌اختلالاتت‌‌اکیسل‌یماریب‌قاتییله و

‌ب ‌پژوششکده ‌گلوت،، ‌با ‌علوم‌‌یشا‌یماریمرتط  ‌دانشگاه ‌کطد، گوارش‌و
 گردد.‌تهران‌قدردانی‌می‌،یبهشت‌دیشه‌یپزشک

 تعارض منافع 
‌وجود‌ندارد.‌یتعارض‌منافع‌چیش‌کنند‌یاعلام‌م‌سندگانینو

 حمایت مالی
‌نکردند.‌افتیدر‌یکمك‌مال‌چیه‌شکنند‌ک‌یم‌انیب‌سندگانینو

 مشاركت نویسندگان

‌ ‌بخش‌سندگانینوکلیه ‌شمه ‌‌در ‌مقالشا ‌‌هنگارش یکسانی‌مشارکت
 .شتنددا
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Abstract: 
 

Celiac disease is an autoimmune enteropathy caused by gluten consumption in genetically predisposed individuals. Gluten is a 

protein that is soluble in alcohol and is present in grains such as wheat, barley, and rye. This abnormal response to gluten causes 

atrophy of the intestinal mucosa, resulting in reduced absorption capacity of the intestine and inadequate uptake of essential 

nutrients, accompanied by both digestive and non-digestive symptoms. Due to the increasing prevalence of celiac disease, 

athletes must have a comprehensive understanding of the disease, associated risks, and the management options of this disease in 

areas such as diet management and exercise prescription. This review paper discusses the etiology of the disease, nutritional 

assessment, and exercise management for athletes with celiac disease. 
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