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  مقدمه

دنبال مصرف گلوتن موجود در گندم ه جذب  ب ءبیماري خود ایمنی است که باعث بروز سو بیماري سیلیاك یک

مطالعات نشان داده که سلیاك بیماري محدود به . می گردد ندوجو و چاودار در افرادي که از نظر ژنتیکی مستعد

بدي هیپر پلازي بیماري ک .چندین بیماري کبدي در رابطه با سلیاك تعریف شده است .اه گوارش نیستگدست

رژنراتیو ندولر یک بیماري نادرکبدي است که اغلب همراهی با بیماریهاي  بافت همبند و بد خیمی هاي خونی و یا 

  .مصرف داروها دارد و یک علت هیپرتانسیون غیر سیروزي کبد می باشد

  معرفی بیمار

د از رد سایر علل هیپر تانسیون پورت ساله که با طحال بزرگ و هیپر تانسیون پورت مراجعه کرد و بع 22خانمی 

تستهاي لازم براي . بیوپسی کبد نیز مطابق با هیپرپلازي رژنراتیو ندولر کبد بود. بیماري سلیاك تشخیص داده شد

احتمال دارد که رابطه اي بین بیماري سلیاك و هیپر پلازي  .بررسی استعداد به انعقاد پذیري انجام شد که منفی بود

تا کنون سه بیمار سلیاك با درگیري کبد به صورت هیپرپلازي  .هیپرتانسیون پورت وجود داشته باشدندولر کبد و 

  .رژنراتیو ندولر کبد گزارش شده است

  نتیجه گیري

را سلیاك بیماري دارد باید وجود به نظر می رسد که همچنان که در هر بیماري که اختلالات کبدي بدون علامت 

  .از نظر سلیاك بررسی شودباید از جمله هیپرتانسیون پورت  نیز کبد دار  متدر موارد علا در نظرداشت،

هیپرتانسیون پورت، سلیاك، هیپرپلازي رژنراتیو ندولر کبد :کلیدي کلمات
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  مقدمه

واسطه  بیماري سیلیاك یک بیماري خود ایمنی است که با

  ایجاد و و چاودار پروتئین گلوتن موجود درگندم وج تماس با

منجر به  در افرادي که از نظر ژنتیکی مستعد هستند و می شود

. التهاب مزمن و نهایتا از بین رفتن پرزهاي روده می گردد

اه گوارش نیست و شان داده که بیماري محدود به دستگمطالعات ن

  .گذشته تصور می شد بیماري نادري نیست همان طور که در

یز در رابطه با سیلیاك تعریف شده است چندین بیماري کبدي ن

و شایعترین یافته کبدي در بیماران سیلیاك افزایش بدون علامت 

بیماران که درمان نشده اند % 40که در  آنزیمهاي کبدي می باشد

          دیده می شود و معمولا با شروع رژیم فاقد گلوتن بهبود 

مراهی با گرچه طیف بیماري هاي کبدي که ه.)3- 1( می یابد

فرم  بیماري سیلیاك دارد وسیع است ولی دو فرم اصلی دارد،

با رژیم فاقد ن آ کریپتوژنیک و فرم اتوایمون که فرم کریپتوژنیک

  .گلوتن بهبود می یابد

بیماري کبدي هیپر پلازي رژنراتیو ندولر یک بیماري از طرفی 

بد نادر کبدي است که اغلب همراهی با بیماریهاي با فت همبند و 

خیمی هاي خونی و یا مصرف داروها دارد و یک علت 

   .هیپرتانسیون غیر سیروزي کبد می باشد

ترمبوفیلی شایعترین علت بروز این بیماري نادر کبدي است و به 

نظر می رسد که حادثه اصلی در این بیماري ایجاد ترمبوز و یا 

انسداد در عروق کوچک کبد به علت افزایش استعداد انعقاد 

در اینجا یک بیمار سیلیاك مبتلا به  .ري بیمار می باشدپذی

هیپرپلازي رژنراتیو ندولر کبد که از نظر استعداد به انعقادپذیري 

احتمال دارد که رابطه اي  بین  .شودمی  منفی بوده است معرفی

هیپر پلازي ندولر کبد و هیپرتانسیون پورت  بیماري سیلیاك و

  .وجود داشته باشد

  

  معرفی بیمار

 .مراجعه کرد احساس پري در شکمساله که با نفخ و  22 یخانم

در زمان . یا بیماري در گذشته نمی داد ه اي از مصرف دارو وقساب

کیلو گرم بود و در  48سانتی متر و وزن 150مراجعه قد بیمار

در  .معاینه بالینی بیمار رنگ پریده و طحال بزرگ داشت

و  113000=و پلاکت  =Hct%27با  آزمایشات انجام شده آنمی

54MCV: 1700وWbc: افزایش خفیف در آنزیمهاي . داشت

که میزان  IU/L56 ALTو  :IU/L 58ASTکبدي نیز در حد 

   .بود گزارش گردید 40آنها کمتر از  طبیعی

)mg/dI 5/3Bil Total: (و)9/0Direct Bil:( بود. 

 :آزمایشات سرولوژي هپاتیت اتوایمیون شامل

ANA(Antinuclear antibody) و ASMA (anti 

smooth muscle antibody) وanti 

LKM1(antibodies to liver- kidney type1)   منفی

و HBs Agآزمایشات بررسی هپاتیتهاي ویرال شامل  .بود

HBc Ab  و HCV Ab سرولوپلاسمین سرم  .هم منفی بود

در سونوگرافی کالر داپلر عروق پورت  .بود طبیعینیر در حد 

   .د ترومبوز بودفاق

بعد از رد کردن علل شایع بیماري مزمن کبد و هیپرتانسیون 

 ،متابولیک بود هپاتیتهاي ویرال و اتوایمیون وکه شامل  پورت

سرولوژي تستهاي . بیمار از نظر سلیاك مورد بررسی قرار گرفت

با تیتر شامل اندومیزیال آنتی بادي سلیاك بیماري 

480EMA(IgA) بود  10آن کمتر از  طبیعیکه حد مثبت شد. 

سونوگرافی شکم بیمار  در و بود طبیعیرادیوگرافی قفسه صدري 

کبد و  )بود سانتی متر 20سایز طحالی حدود ( اسپلنومگالی داشت

   .دیده نشدآسیت لین بود وهتروژ

فاقد واریس  بود و طبیعیمري و معده  درآندوسکوپی فوقانی

رشی و شقاق دار شدن مخاط سنگف  نماي در مخاط دئودنوم و بود

گرفته  دئودنوماز بیوپسی  دیده شد و که مشخصه سلیاك است

   .بود 3سیلیاك مارشنتیجه پاتولوژي منطبق با  .شد

انجام شد که نتیجه بیوپسی کبد مطابق با  نیز بیوپسی کبد

  .ندولر بود رژنراتیو هیپرپلازي

که در اکثر آنتی کاردیو لیپین و آنتی فسفولیپد آنتی بادي  نیز 

بیمار  موارد هیپرپلازي رژنراتیو ندولر کبد مثبت می شود براي

  .درخواست شد و منفی بود

ماه آنمی  5یم فاقد گلوتن شروع شد و بعد از ژبراي بیمار ر

کیلو گرم افزایش وزن  3وبود  :Hct%36بود و  بیمار بهبود یافته

 یافته بود ولی آنزیمهاي کبدي تغییر چندانی نداشت

  .بود IU/L52Ast ،IU/L85 Altو
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ائوزین –نمونه بیوپسی کبدبا رنگ آمیزي هماتوکسیلین - 1شکل

  4Xکه ندولهاي رنگ پریده بدون فیبروز را نشان می دهد 

  

نمونه بیوپسی کبدبا رنگ آمیزي رتیکولین که ندولهایی  - 2شکل

  10Xشامل ترابکولهاي نامنظم رژنراتیو را نشان می دهد 

  بحث

یماري که معرفی گردید هیچگونه علائم از بیماري ب در

بادي  نوکلئر آنتی اتوایمیون یا وجود اتو انتی بادي هایی مثل آنتی

)ANA(  نتی کاردیولیپین آنتی بادي و آنتی فسفولیپید آنتی آو

بادي که می تواند باعث هیپرپلازي ندولر کبد شود وجود 

یپرپلازي ندولر کبد بیمار سیلیاك که دچار ه سهتا کنون  .نداشت

گزارش گردیده ولی در آنها آنتی فسفو  Pubmedدر  شده اند

  .لیپید آنتی بادي مثبت بوده است

به نظر می رسد که بیشترین عامل ایجاد کننده هیپر پلازي ندولر 

از این % 50در .)11- 9(عروق کوچک در کبد باشد کبد تخریب 

نعقاد پذیري می گردند بیماران بیماریهایی که منجر به افزایش ا

بسیاري دیگر بیماري زمینه اي اتوایمیون در و  شناسایی شده است

داشته وجود یا لنفوپرولیفراتیو  یویا بیماري خونی میلوپرولیفرات

غیر Tبیشتر با واسطه سلولهاي  روند التهابی درسیلیاك .)12( است

  نبال مصرف گلوتن فعال می شوندده طبیعی ایجاد می گردد که ب

یناز امبادیهایی است که علیه پروتئین ترانس گلوت مارکران آنتی و

کمپلکس ترانس گلوتامیناز با گلوتن توسط .بافتی تولید می شود

 Tفعالیت  با واسطهشناسانده شده و  Tبه سلولهاي   Bسلولهاي

 سلهاي کمک کننده آنتی بادیهاي علیه ترانس گلوتامیناز ساخته

سلولهاي آپوپتوتیک ترانس گلوتامیناز همچنین در  .)13( شود می

و سلولهاي هم وجود دارند بنابراین کمپلکس گلیادین 

کمک کننده براي  Tآپوپتوتیک هم منجر به تحریک سلولهاي 

  آنتی ترانس گلوتامیناز  رشح آنتی بادیهاي دیگري هم غیر ازت

د گردرسوب کمپلکس ایمنی منجر به  می تواند گردد و شاید هم

نجر به صدمه آندوتلیوم در عروق فعال شده م Tسلولهاي  یا و

  . یجاد هیپر پلازي ندولر در کبد نمایدنهایتا ا پورت گشته و

در بعضی مطالعات در مورد مکانیسم ایجاد هیپر پلازي  

و  در ایجاد صدمه به پورت راسلولار ایمنیکبد دخالت ندولر

در یک و  .)15( انسته اندنهایتا ایجاد این بیماري در کبد  موثر د

یدهاي  ئنوع سیتوتوکسیک در سینوزو Tره سلولهاي انفیلتمطالعه 

ي ندولر گزارش گردید بیماري که با هیپرپلاز 44از %  30 در کبد

عمدتا در نواحی آتروفیک و   Tو سلولهاي .)4( دیده شده است

 د که شواهد نزدیک به سلولهاي آندو تلیوم قرار گرفته  بوده ان

احتمال می رود که صدمه گذراي . را نیز نشان می داده اندپوپتوز ا

یک محرك براي شروع و Tآندوتلیوم با واسطه سلولهاي 

در  .باشد )NRH( هیپر پلازي رژنراتیو ندولر کبد پیشزفت ایجاد

داشتند آنتی بادي آنتی  NRHبیماران که % 77یک مطالعه دیگر 

مکانسیم اتو ایمیون با  بوده است که گویايفسفولیپید  مثبت 

  .)16( واسطه انتی بادي در این بیماري می باشد

که یک در اینجا احتمال می دهیم که ارتباطی بین سیلیاك 

  .نیز وجود داشته باشد NRHو بیماري اتوایمیون است 

 هايبیماری سایر علامتی ازهیچگونه  این مطالعهدر بیمار 

د کننده اختلالات ا وجود آنتی بادي هاي مستعاتوایمیون ی

که رسوب  زده می شودانعقادي وجود نداشته است و حدس 

پورت هاي فعال شده منجر به صدمه سل Tایمنی یا  لکسهايکمپ

اختلالات کبدي مختلفی دیده شده  سلیاك در .باشددر بیمار 
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توصیف  ندرتا هیپر پلازي رژنراتیو ندولرکبد است ولی همراهی با

  .شده است

  

  نتیجه گیري

نظر می رسد که همچنان که در هر بیماري که اختلالات  به

کبدي بدون علامت وجود دارد باید بیماري سلیاك را در 

نظرداشت، در موارد علامت دار از جمله هیپرتانسیون پورت  نیز 

  .فکر بیماري سلیاك باشیمباید به 

  

  تشکر و قدردانی

ام از کلیه همکاران  بخش گوارش وآندوسکوپی بیمارستان ام

  .قدردانی و تشکر می شود )ع( رضا
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