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 Celiac disease is an autoimmune disorder triggered 

by the consumption of gluten, characterized by chronic inflammation of the small 

intestine. This condition leads to gastrointestinal symptoms, such as diarrhea and 

extraintestinal manifestations, including growth failure, osteopenia, and anemia, 

posing serious consequences for the health and development of children. The only 

way to manage this disease is to adhere to a gluten-free diet. Numerous studies 

have reported conflicting results regarding nutritional deficiencies in children with 

celiac disease and the impact of a gluten-free diet on these deficiencies. The present 

study aimed to describe micronutrient deficiencies and propose strategies for the 

improvement of these deficiencies in children with celiac disease.  

 Online database searches were performed until December 

2024. The keywords employed included "celiac disease," "nutritional status," 

"vitamins," "minerals," "nutrients," "gluten-free diet," "children," "micronutrients," 

and "malnutrition." Studies were initially selected based on their titles, followed by 

an evaluation of the abstracts, and subsequently, a thorough review of the full texts 

of the articles. 

 Children with celiac disease commonly experience deficiencies in 

micronutrients, such as iron, vitamin B12, vitamin D, calcium, magnesium, and 

zinc, which arise from malabsorption and the atrophy of intestinal villi. These 

deficiencies may persist even after the initiation of treatment, as the elimination of 

gluten-containing grains, particularly enriched breads, can lead to nutritional 

imbalances.  

 As evidenced by the obtained results, monitoring nutritional status and 

adhering to a balanced gluten-free diet is essential. Furthermore, referral to a 

nutritionist for education and ongoing assessment of the nutritional status of 

children with celiac disease is of utmost importance. 
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Celiac disease (CD) is a genetic autoimmune 

disorder characterized by inflammation and 

damage to the intestine due to gluten consumption, 

leading to gastrointestinal symptoms, such as 

abdominal pain, vomiting, and diarrhea, as well as 

non-gastrointestinal symptoms, including 

dermatitis, anemia, and delayed growth. 

Micronutrient deficiencies occur due to the 

inability of small intestine to absorb nutrients during 

active CD. The primary treatment for CD is a gluten-

free diet (GFD), which involves the elimination of 

wheat, rye, and barley. Following the initiation of 

this dietary regimen, the intestine typically 

improves and restores its function. Nonetheless, 

removing gluten-containing grains from the diet can 

negatively affect energy and nutrient content. 

Several studies have reported conflicting results 

regarding nutritional deficiencies in children with 

celiac disease, as well as the impact of a gluten-free 

diet on these deficiencies and their association with 

health issues remains unclear. This review study 

aimed to assess micronutrient deficiencies in 

children with celiac disease before and after the 

commencement of a gluten-free diet.  

A query was conducted on PubMed, Scopus, and 

Web of Science databases, and the relevant articles 

up to December 2024 were reviewed. The 

keywords employed included "celiac disease," 

"nutritional status," "vitamins," "minerals," 

"nutrients," "gluten-free diet," "children," 

"micronutrients," and "malnutrition." Studies were 

initially selected based on their titles, followed by 

an evaluation of the abstracts, and subsequently, a 

thorough review of the full texts of the articles. 

 

Studies indicate that children diagnosed with celiac 

disease often face multiple micronutrient 

deficiencies and require nutritional assessment. 

Iron, vitamin B12, vitamin D, calcium, magnesium, 

and zinc are among these deficiencies. These 

deficiencies primarily arise due to the atrophy of 

intestinal villi and malabsorption of nutrients. Some 

deficiencies, such as iron deficiency, may persist 

even after treatment begins. This is typically due to 

the elimination of gluten-containing grains, 

particularly enriched breads, which serve as 

important sources of micronutrients, along with the 

continued state of malabsorption owing to the 

prolonged recovery of villi. Approximately 50% of 

children with celiac disease are inadvertently 

exposed to gluten, which may result from 

incomplete adherence to the gluten-free diet.  

 

The removal of gluten-containing foods and their 

replacement with grains that may be nutritionally 

inferior can lead to nutritional imbalances. For 

instance, gluten-free products typically contain 

lower amounts of folate than gluten-containing 

products since folate fortification policies vary 

across countries, with some countries excluding 

gluten-free foods from their fortification programs. 

In addition, wheat flour fortification with iron is 

implemented in some countries, including Iran; 

nonetheless, children with celiac disease who must 

exclude bread from their diets miss out on the 

benefits of this fortification. To address these issues, 

periodic monitoring of the nutritional status of at-

risk groups may be beneficial.  

 

Adhering to a balanced gluten-free diet that aligns 

with patient preferences and assisting in ongoing 

compliance with this regimen are key goals for 

nutrition counselors. Diligent and regular 

monitoring of the nutritional status and physical 

growth of children with celiac disease is 

recommended. Even though a gluten-free diet is the 

only available treatment for celiac disease, studies 

indicate that one in six patients did not receive any 

counseling or education regarding a gluten-free 

diet, and 9% did not have any regular nutritional 

follow-up after diagnosis. Therefore, prompt referral 

of children and adults with celiac disease to a 

nutrition counselor for guidance and education on 

a gluten-free diet and periodic nutritional 

monitoring is essential. 
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 ها در کودکان مبتلا به سلیاک مروری بر کمبودهای رایج ریزمغذی 

 * 3،2، امین شریفی  2،1رویا آرامی

 کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  1
 گروه تغذیه و بهداشت مواد غذایی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  2
 مرکز تحقیقات سلامت تغذیه، پژوهشکده علوم و فناوری بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  3

 

 10/1403/ 26 تاريخ دريافت مقاله:

 1404/ 02/ 08تاريخ داوری مقاله: 

 1404/ 02/ 10 تاريخ پذيرش مقاله:

 1404/ 31/03 تاريخ انتشار مقاله:

 

 

  چکیده 
شود و با التهاب  مصرف گلوتن ایجاد می  در پاسخبیماری سلیاک یک اختلال خودایمنی است که    : سابقه و هدف 

این  گرددکوچک مشخص میمزمن روده به   بیماری.  مانند اسهال و تظاهرات خارج    بروز   منجر  علائم گوارشی 

شود که پیامدهای جدی برای سلامت و رشد کودکان به  خونی میای از جمله نارسایی رشد، استئوپنی و کمروده

نتایج متناقضی    ، پیروی از رژیم غذایی بدون گلوتن است. مطالعات متعدد  ، همراه دارد. تنها راه کنترل این بیماری

تغذیه این  را در مورد کمبودهای  بر  بدون گلوتن  تأثیر رژیم غذایی  و  بیماری سلیاک  به  مبتلا  کودکان  ای در 

کرده گزارش  مطالعهکمبودها  این  هدف  ریزمغذی  ،اند.  کمبود  این  توصیف  بهبود  برای  راهکارهایی  ارائه  و  ها 

 کمبودها در کودکان مبتلا به سلیاک بود. 

های استفاده شده  انجام شد. کلید واژه 2024تا دسامبر    آنلاین  های اطلاعاتیجستجو در پایگاهمواد و روش ها: 

سلیاک،   تغذیهشامل  ویتامینوضعیت  کودکان،  ای،  گلوتن،  بدون  غذایی  رژیم  مغذی،  مواد  موادمعدنی،  ها، 

ها و پس از آن  مطالعات یافت شده ابتدا بر اساس عنوان، سپس بر اساس چکیدهها، و سوء تغذیه بودند.  ریزمغذی

 مقالات انتخاب شدند.  با مرور متن کامل 

،  Dویتامین  ،  12Bهایی مانند آهن، ویتامین  کودکان مبتلا به بیماری سلیاک معمولا کمبود ریزمغذی ها: يافته 

جذب و آتروفی پرزهای روده است. این کمبودها    اختلال در کنند که ناشی از  کلسیم، منیزیم و روی را تجربه می

های غنی شده،  ممکن است حتی پس از شروع درمان نیز باقی بماند، زیرا حذف غلات حاوی گلوتن به ویژه نان

 ای شود. می تواند منجر به عدم تعادل تغذیه

نظارت بر وضعیت تغذیه و رعایت یک رژیم غذایی متعادل بدون گلوتن ضروری است. علاوه بر این،    گیری: نتیجه 

ارجاع به متخصص تغذیه برای آموزش و ارزیابی مداوم وضعیت تغذیه کودکان مبتلا به سلیاک از اهمیت بالایی  

 برخوردار است.

 

 ها ای، ریزمغذیرژیم غذایی بدون گلوتن، مواد مغذی، ارزیابی تغذیه  ، سوء تغذیه  بیماری سلیاک،   واژگان کلیدی: 

پزشکی  علوم دانشگاه  برای نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ همدان 

 

 

مسئول نويسنده  شریفی:  *  گروه ،  امین 

دانشکده  غذایی،  مواد  بهداشت  و  تغذیه 

همدان،  پزشکی  علوم  دانشگاه  پزشکی، 

سلامت  تحقیقات  مرکز  ایران؛  همدان، 

فناوری  و  علوم  پژوهشکده  تغذیه، 

همدان،  پزشکی  علوم  دانشگاه  بهداشت، 
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مقدمه
ژنتیکی    با زمینه  ( یک بیماری خودایمنیCDبیماری سلیاک )

. این  شودگلوتن باعث التهاب یا آسیب روده می   مصرف  است که در آن

عوامل غذایی، ایمنی و محیطی    میان ای  تعامل پیچیده   بیماری حاصل

نفر در هر    13تا    3  ،سال  18. شیوع سلیاک در کودکان زیر  [1]است  

بدون  به دلیل بروز موارد    این حال،  با   .استگزارش شده کودک    1000

گزارش   استممکن   علامت میزان  از  بالاتر  آمار  باشد  که   .[2]شده 

کودکان ممکن است با چندین علامت گوارشی مانند درد   سلیاک در

کند.   بروز  اسهال  و  شکم  نفخ  استفراغ،  طیف شکم،  همچنین 

از  گسترده  فرم،  ای  هرپتی  درماتیت  مانند  غیرگوارشی  علائم 

دندان  مینای  غیر  هیپوپلازی  رشد  استخوان،  پوکی  دائمی،  های 

بلوغطبیعی،   در  کم  تاخیر  نشانه می  خونیو  این  تواند  وجود  از  ای 

  .[3]آزمایش سلیاک را توجیه کند  بیماری باشد و انجام  

است که   (GFD) شامل رژیم غذایی بدون گلوتن سلیاک درمان

ها  کمبود ریزمغذی  .[4]در آن باید از گندم، چاودار و جو اجتناب شود  
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به    در مبتلا  روده   ، فعال  سلیاکبیماران  ناتوانی  از  کوچک  ناشی 

استآسیب  مغذی  مواد  جذب  در  باعث  دیده  پرزها  آتروفی  زیرا   ،

و با شروع رژیم غذایی بدون  شود  سوءجذب برخی از مواد مغذی می 

.  [5]کند  کوچک بهبود یافته و عملکرد خود را بازیابی میگلوتن، روده 

شده  برخی مطالعات نشان دادند که بسیاری از محصولات فرآوری اما  

اندازه محصولات حاوی گلوتن غنی  ،بدون گلوتن اند،  سازی نشده به 

ریزمغذی ممکن   بنابراین برخی  در  بهاست  و ها،  آهن  فولات،  ویژه 

باشند    3B  و  1B  ،2Bهای  ویتامین  داشته  و  [5،6]کمبود  غلات   .

شوند، از  حذف می  رژیم فاقد گلوتن محصولات حاوی گلوتن که در

و ید هستند که به  B های گروهمنابع مهم آهن، فیبر غذایی، ویتامین 

  هستند،   توجهی بر محتوای انرژی و مواد مغذی تاثیرگذارمیزان قابل 

ها از رژیم غذایی منجر به تغییر ترکیب مواد مغذی در رژیم  حذف آن 

می گلوتن  به    ، بنابراین   .[7]گردد  فاقد  خصوصا    سلیاک  مبتلایان 

در معرض    ،یم غذایی بدون گلوتنژکودکان، حتی با وجود پیروی از ر

تغذیه مختلف  منیزیم،  کمبودهای  آهن،  فیبر،  کمبود  جمله  از  ای 

پیگیری    ،. به عنوان مثال[8]هستند  ،  D  فولات، کلسیم و ویتامین

تحت درمان   سلیاک کودک مبتلا به  130سال(    10ماه تا    3بلندمدت )

،  Dبا رژیم غذایی بدون گلوتن نشان داد که کمبود آهن، ویتامین  

 1/8و    3/4،  1/21،4/2،  33به ترتیب در    روی، فولات و  12Bویتامین  

 . [9]درصد از کودکان وجود داشت  

ای در  مطالعات مختلف نتایج متناقضی در مورد کمبودهای تغذیه

داده  ارائه  سلیاک  به  مبتلا  بدون  کودکان  رژیم  تاثیر  همچنین،  اند. 

ها با مشکلات سلامتی این  گلوتن بر این کمبودها و ارتباط دقیق آن

مروری،   مطالعه  این  هدف  نیست.  مشخص  کامل  طور  به  کودکان 

ها در کودکان مبتلا به  بررسی و توصیف کمبودهای برخی ریزمغذی 

این   مصرف  میزان  گلوتن،  بدون  رژیم  شروع  از  بعد  و  قبل  سلیاک 

 ها با مشکلات سلامتی در این کودکان است. ها و ارتباط آن ریزمغذی 

 

 مواد و روش ها 

ای بود  های مشاهده بندی پژوهش هدف این مطالعه، مرور و جمع 

تغذیه کمبودهای  آن  در  مورد    ایکه  سلیاک  به  مبتلا  کودکان  در 

های  پایگاه بررسی قرار گرفت. برای یافتن مطالعات مرتبط، جستجو در  

دسامبر    Web of scienceو    Pubmed  ،Scopousاطلاعاتی   تا 

زمانی یا بر اساس محل  ،  گونه محدودیت زبانیهیچو    انجام شد  2024

های استفاده شده در این جستجو  انجام مطالعه اعمال نشد. کلید واژه 

معدنی،    ها، موادویتامین   ای،وضعیت تغذیه  بیماری سلیاک، سلیاک،

ریزمغذی  کودکان،  گلوتن،  بدون  غذایی  رژیم  سوء  موادمغذی،  و  ها 

  پس سچکیده و    ، ابتدا بر اساس عنوان،شدهمطالعات یافت تغذیه بودند.  

مقالات  بررسی  با کامل  غربالگری    ،متن  اهداف  با  ارتباط  اساس  بر 

صورت  به  نیز  شده  انتخاب  مقالات  منابع  همچنین  شدند.  انتخاب 

بودن  غربالگری شدند و در صورت مرتبط   ،دستی برای مطالعات مرتبط

 مورد استفاده قرار گرفتند.

 

 ها یافته 

ها  میزان شیوع کمبود برخی ریزمغذی   ،در مقالات مورد مطالعه

دوره  رعایت  از  پس  و  سلیاک  بیماری  تشخیص  زمانی  هنگام  های 

از رژیم غذایی فاقد گلوتن برای کودکان مبتلا به سلیاک    ، مختلفی 

توسط این افراد در    هاهمچنین دریافت ریزمغذی   .بررسی شده است

شده آن مورد مطالعه قرار  های کنترل و میزان توصیهمقایسه با گروه 

نشانه  برخی  بر  نیز  مروری  و  است  بهبود  گرفته  و  علل  تاثیرات،  ها، 

 ها صورت گرفته است.  کمبودهای ریز مغذی 

آهن یک ریزمغذی ضروری است که کمبود آن در کودکان به 

 تشدید کمبود،  حال  این  شود و علائم حاد کمی دارد. باایجاد می  تدریج

خونی شود، ممکن است با  تواند منجر به علائم مرتبط با کممی  آهن

رنگ  بروز  باعث  و  باشد  داشته  تداخل  عصبی  ضعف،  رشد  پریدگی، 

ای  ، عفونت تنفسی، عفونت روده ناکافیکاهش اشتها، خستگی، رشد  

ناخن شود   و  مو  پوست،  و مشکلات  پیکا    . کم خونی [6،10]مکرر، 

 سلیاک ای روده   ترین تظاهرات خارجیکی از شایع   ،فقر آهن  ناشی از

. فرآیند جذب آهن عمدتاً در پروگزیمال  [11]در زمان تشخیص است  

اپی گیرد. سلول دوازدهه صورت می نیز های  تلیال دوازدهه که خود 

به طور معمول در بیماری    ،سازی آهن هستنددارای ظرفیت ذخیره 

می قرار  پرزها  آتروفی  تأثیر  تحت  مستقیماً  بین سلیاک  از  و  گیرد 

ها منجر به کاهش سطح جذب آهن  رفتن این سلول روند. از بین می

تواند نقش  آهن کافی می  فاقدعلاوه بر این رژیم غذایی    .[12]شود  می

 سلیاک فقر آهن در بیماران  ناشی از  خونیدر ایجاد کم  توجهیقابل

سازی  به این دلیل که محصولات بدون گلوتن با آهن غنی   داشته باشد،

 . [13]شود  نمی

- 14]  درصد کودکان مبتلا به سلیاک  82تا    5/11ر  کمبود آهن د

درصد کودکان   4/36تا    4/15خونی ناشی از فقر آهن در  و کم  [16

. مطالعات مختلف نشان  [17  ،9] مبتلا به سلیاک گزارش شده است  

فقر آهن و سطوح پایین آهن و فریتین    ناشی از  خونیکه کم  دادند

از رعایت رژیم غذایی فاقد    ،خون در کودکان مبتلا به سلیاک  پس 

بهبود یافته و در برخی موارد حتی    ،های زمانی مختلفگلوتن در دوره

. اکثر مطالعات به جز یک [15،16،18]رسد  ها به صفر میشیوع آن

داری در مصرف آهن بین  انشان دادند که تفاوت معن  [19]مطالعه  

کودکان در رژیم غذایی بدون گلوتن و رژیم غذایی طبیعی وجود ندارد  

و همچنین چندین مطالعه مصرف کمتر از میزان توصیه شده در هر  

 .[23-19]دهند  دو گروه را گزارش می 

آرد گندمغنی اجباری  در مصرف آهن جمعیت عمومی    ،سازی 

شوند.  نقش مهمی دارد. اما این قوانین شامل آردهای بدون گلوتن نمی

در دو مطالعه جداگانه توسط تامپسون و همکاران و کولایی و رشید  

شده  در  گزارش  گلوتن  بدون  محصولات  در  فولات  و  آهن  که  است 

ها کمتر است، بنابراین  مقایسه با محصولات معادل حاوی گلوتن آن 

غذاهای غنی از آهن مانند گوشت قرمز و حبوبات به    مصرف  توصیه

افراد دارای رژیم غذایی فاقد گلوتن از اهمیت بالایی برخوردار است  

[24،  25].   
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به بهبود کمبود آهن    تواندیفاقد گلوتن م   ییغذا  میاگرچه آغاز رژ

کمبود    نیموارد ا  یکمک کند، اما در برخ  اکیمبتلا به سل  مارانیدر ب

  ابد یتداوم    زین  میماه پس از شروع رژ  6از    شیتا ب  یممکن است حت

کنند  رسد در بیمارانی که از مکمل آهن استفاده می به نظر می .  [26]

تواند  بهبود می شدن زمان  طولانی.  [27]تر باشد  روند بهبودی سریع 

از    ،شناختی بیماران داشته باشدروان  اثرات بالقوه مضری بر سلامت و

طولانی دوره  به  منجر  عملکرد  جمله  و  شود  ضعف  و  خستگی  تر 

 . [28]تحصیلی کودکان را مختل کند  

ها، برخی  گیری در مورد زمان شروع مصرف مکمل تصمیم هنگام

کنند  ست پیشنهاد می اکه ضایعات روده بهبود یافته  را  زمانی  ،محققان

زمان  [29] در  بلافاصله  را  مکمل  از  استفاده  دیگری  مطالعات  اما   ،

های  ترین رویکرد، تجویز مکمل . معمول [30]اند  تشخیص توصیه کرده

خوراکی تا زمانی است که مقادیر هموگلوبین و ذخایر آهن به حالت  

عادی بازگردند. با این حال، آهن تزریقی نیز ممکن است در شرایط  

خاص )مانند عدم تحمل آهن خوراکی و کمبود بسیار شدید( قابل  

ترین مکمل است،  آهن رایج. اگرچه سولفات[33-31]استفاده باشد  

 ساز باشدتواند مشکل گوارشی آن در برخی افراد می   اما عوارض جانبی

های گلیسینات آهن به دلیل جذب بهتر  رسد فرآورده به نظر می .  [12]

 .[34  ،29]و عوارض جانبی کمتر جایگزین مناسبی هستند  

و همکاران نشان داده است که برای کودکان    Kapurمطالعه  

گرم به ازای هر  میلی   3مبتلا به سلیاک و دارای کمبود آهن، روزانه  

آهن مورد نیاز است و برای پیشگیری از   کیلوگرم وزن بدن مکمل 

گرم آهن به ازای هر کیلوگرم وزن  میلی   2کمبود آهن نیز، روزانه  

تا   )حداکثر  شدهاست  میلی   30بدن  توصیه  روز(  در  .  [ 35] گرم 

  25مطالعه دیگری اثربخشی خوبی از تجویز خوراکی آهن بر روی  

به  مبتلا  با  سلیاک  کودک  بیماران  در  آهن  کمبود  و   GFD و 

همچنین بیماران تازه تشخیص داده شده با استفاده از فروس بیس  

روزانه   دوز  با  وزن  میلی   0/ 5گلیسینات  کیلوگرم  هر  ازای  به  گرم 

. با این  [ 30] است  گرم در روز را نشان داده میلی   28بدن، حداکثر تا  

دهند که حتی پس از مصرف مکمل آهن  حال مطالعات نشان می 

به مدت یک سال در کودکان مبتلا به سلیاک، تعداد قابل توجهی  

 . [ 35]  هستند همچنان دچار کمبود آهن  

 

 روی 
های آنزیمی،  ای معدنی است که در بسیاری از واکنش ماده  ،روی

و برای رشد و    های ایمنی نقش دارد عملکردهای بیوشیمیایی و پاسخ

. در کمبود روی اختلالات رشد و  [36]عملکرد سلولی مورد نیاز است  

پوست،   عملکرد صحیح  بر  همچنین  و  داد  خواهد  رخ  جنسی  بلوغ 

سیستم    ،گوارش، اعصاب   حیاتی بدن مانند  هایسیستم  ،هااستخوان 

.  [37]گذارد ایمنی و همچنین حس بویایی و چشایی تأثیر منفی می

اشتهایی و کاهش سرعت یا  مانند بی برخی از علائم بیماری سلیاک

و همکاران     Altuntas.[38]با کمبود روی مرتبط است    ،عدم رشد

دریافتند که کمبود روی در بیش از نیمی از کودکان سلیاکی که دچار  

داشت   وجود  بودند  قد  در  [39]کوتاهی  مغذی  ماده  این  کمبود   .

  ، به دلیل کاهش ظرفیت جذب  اغلبکودکان مبتلا به بیماری سلیاک  

و افزایش دفع    روی  در روده، مصرف ناکافی  کاهش عملکرد آنزیمی

     .[40]ناشی از فرآیند التهابی است  

از کودکان مبتلا به سلیاک    [16]درصد    33سطوح ناکافی روی در  

آن در   و کمبود  این    6/71تا    6/18تازه تشخیص داده شده  درصد 

شده  مشاهده  مطالعه .  [42,  41]است  بیماران  و    Kreutzی  در 

 6/13ژیم فاقد گلوتن در  راز شروع    بعدماه    سه  کمبود روی  ،همکاران

سال این کمبود رفع    پنجدرصد کودکان مشاهده شد و پس از گذشت  

رسید   صفر  به  و  مطالع[9]شد  برخی  در  حال  این  با  تغییر   ات. 

از شروع رژیم غذایی  قابل بیماران پس  توجهی در سطح روی خون 

 .[16]بدون گلوتن مشاهده نشده است  

مصرف روزانه    ،و همکاران  Szaflarska-Popławskaدر مطالعه  

و در گروه    DRI%130.9در کودکان مبتلا به بیماری سلیاک    روی

بود که هر دو بیش از مقدار مورد نیاز هستند    DRI%128.2کنترل  

درصد از گروه مبتلا به    33 همچنین میانگین مصرف روزانه روی در  و

. در دو  [43]ناکافی بود  بیماری سلیاک و به طور مشابه گروه کنترل

میزان مصرف روی در هر دو گروه به    ،مطالعه دیگر  مبتلا  کودکان 

  است شده آن نشان داده شده تر از حد توصیهپایین   ،سلیاک و کنترل 

[44  ،45].  Sue  در یک مطالعه مروری نتیجه گرفتند    ،و همکاران نیز

سلیاککه   بیماری  به  مبتلا  روی   کودکان  دریافت  مداوم  طور  به 

 . [46]کمتری نسبت به کودکان با رژیم غذایی معمولی داشتند  

هر    ،وضعیت روی در بیماران با سطوح پایین  استپیشنهاد شده 

  یک تا دو سال به صورت    ،نرمال  بار و در بیماران با نتایجشش ماه یک

حال، این بیماران علاوه بر رژیم غذایی فاقد گلوتن    پایش شود. در عین

ای در مورد چگونگی انتخاب غذاهای طبیعی  های تغذیهباید مشاوره 

های غذایی دریافت کنند. ها یا مکمل بدون گلوتن غنی از ریزمغذی 

گرم مکمل روی تا زمانی که  میلی 40تا  25همچنین استفاده روزانه 

و نیاز به    [16]به حالت طبیعی برسد، توصیه شده است    آنسطوح  

 .[47]مکمل طولانی مدت وجود ندارد  

 

 منیزيم 
اشتها،   کاهش  مانند  علائمی  با  است  ممکن  منیزیم  کمبود 

دهد   نشان  را  خود  استفراغ  و  تهوع  حالت  با   .[48]خستگی،  اما 

ریتم   تری مانند ضعف عضلانی، اختلالات پیشرفت آن، علائم جدی 

.  [ 49]قلبی، هیپوکالمی، هیپوکلسمی و حتی تشنج رخ خواهد داد  

سلیاک، آسیب   بیماری  و  با  جذب  در  اختلال  و  روده  به  رساندن 

های رژیم غذایی بدون گلوتن که منابع  همچنین به دلیل محدودیت 

دهد، باعث کمبود این ماده معدنی در افراد مبتلا  منیزیم را کاهش می 

شود. علاوه بر این، غلات بدون گلوتن نیز به طور طبیعی حاوی  می

 .  [31]مقدار کمتری منیزیم نسبت به غلات حاوی گلوتن هستند  

از کودکان مبتلا به  11تا    0کمبود منیزیم در    سلیاک درصد 

و پس از رعایت رژیم فاقد    [16،43،50]است  نشده گزارش شده درمان 
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بازه زمانی مختلفگلوتن در  کودکان   % 9تا    0این کمبود در    ،های 

. در مطالعات گوناگون کودکان مبتلا  [16،50]سلیاکی مشاهده شد  

تری از  میزان منیزیم پایین ،به سلیاک دارای رژیم غذایی فاقد گلوتن

 . [51  ،46]کردند  میزان توصیه شده دریافت می 

سنجش سطوح سرمی منیزیم، به جز در   مطالعات،  با توجه به

به غربالگری مشخصی نیاز ندارد    ،های بالینی خاصمواردی با نشانه 

[16].Breedon   به مکمل    ،پیشنهاد کرد که برخی از بیماران سلیاکی

گرم در روز به شکل اکسید منیزیم  میلی  300تا    200منیزیم به میزان  

توانند سطوح  یا کلرید منیزیم نیاز دارند، در حالی که برخی دیگر می 

 . [52] منیزیم را از طریق رژیم غذایی بهبود بخشند

 

 کلسیم 
سلیاک بیماری  با  مرتبط  عوارض  دیگر  سلامت    ،از  در  اختلال 

ای بیمار به ویژه میزان کلسیم و  که به وضعیت تغذیه  استخوان است

است  Dویتامین   در   .[53] مرتبط  استخوان  سلامت  در  اختلال 

حتی با انتروپاتی خفیف )بدون آتروفی پرزها(    ،کودکان و بزرگسالان

، که می تواند به  [54]بسیار شایع است    سلیاکدر زمان تشخیص  

دلیل سوء جذب کلسیم یا ناشی از حذف محصولات لبنی به دلیل  

 .  [55]تر است  عدم تحمل لاکتوز باشد که در بیماری سلیاک شایع 

درصد کودکان مبتلا به سلیاک    54تا    8میزان مصرف کلسیم در  

  ، است تر از میزان مورد نیاز روزانه گزارش شده پایین ،GFDبا رعایت 

های کنترل بوده  اگرچه مشابه یا حتی بالاتر از سطوح مصرف در گروه 

درصد   7/40تا    0. کمبود سطوح سرمی کلسیم در  [44،56]است  

داشته  وجود  تشخیص  زمان  در  سلیاک  به  مبتلا  است  کودکان 

میزان  [43،57] بالاترین  که  شده  ذکر  مطالعات  از  یکی  در   .

داد هیچ یک از  هیپوکلسمی در کودکان مبتلا به سلیاک را نشان می 

. در برخی  [50]  اندافراد گروه کنترل آن دچار کمبود کلسیم نبوده

در   رژیم غذایی بدون گلوتن سطوح کلسیم پس از اجرای  ،مطالعات

. اگرچه  [15،50]است  همه کودکان در محدوده طبیعی گزارش شده 

غلظت اندازه  و  گیری  کافی  نشانگر  است  ممکن  کلسیم  سرمی  های 

نباشد   بدن  در  کلسیم  وضعیت  و  استخوان  سلامت  برای  مناسبی 

از    [9،27] زیرا حتی در غیاب دریافت ناکافی، سطح سرمی کلسیم 

پاراتورمون تا حد زیادی در محدوده طبیعی   افزایش جبرانی  طریق 

 . [43،58]باقی خواهد ماند  

که استفاده از رژیم غذایی بدون    اندبرخی مطالعات پیشنهاد کرده 

تواند منجر به بهبود  باعث افزایش تراکم استخوان شده و می   ،گلوتن

.  از  [50،59]سال شود    2تا    1سازی استخوان در عرض  کامل معدنی 

و همکاران چنین رویکردی را برای رفع استئوپنی     Kalayciطرفی

ناکافی دانسته و پایش    ،تعداد قابل توجهی از کودکان دارای سلیاک

  ، در همین رابطه   .[60]اند  ها پیشنهاد داده در آن را     BMDایدوره 

و مصرف دو سال مکمل    GFDدر کودکانی با رعایت  BMDافزایش 

اما در مقایسه با گروه    استگزارش شده دی   ترکیبی کلسیم و ویتامین

 .[61]دهد  کنترل مقدار کمتری را نشان می
 

 Dويتامین 

ممکن است   سلیاک  سلامت ضعیف استخوان در کودکان مبتلا به

  K   و D های ویتامین  ناشی از عوامل متعددی از جمله مصرف ناکافی

و کلسیم، سوء جذب، التهاب و سایر متغیرهای سبک زندگی شامل  

قرارگرفتن در معرض نور خورشید  و    های مقاومتی، مصرف داروتمرین

درصد کودکان مبتلا    70تا    0  در  D . کمبود سطوح ویتامین[62]باشد  

داده تشخیص  تازه  سلیاک  شده   ،شدهبه  است  مشاهده 

همچنین[ 15،16،63،64] ویتامین  ،.  این  مصرف  از  پایین  میزان  تر 

به سلیاک کمتر    درصد کودکان مبتلا  68های کنترل بوده و در  گروه 

شدن  یا حتی نرمال   بهبود  .[51،56]است  از میزان توصیه شده بوده 

در کودکان مبتلا به سلیاک   GFD پس از اجرای D کمبود ویتامین

شده  کمبود    .[50،63،64،15]  تاسمشاهده  مطالعات  برخی  در  اما 

پس از رعایت رژیم غذایی بدون گلوتن افزایش یافته و    Dویتامین  

به کمبود آن  ،  برخی افراد که در ابتدا دچار کمبود این ویتامین نبودند 

. اما باید توجه داشت که سطوح سرمی و دریافت  [9،16]دچار شدند 

 . [50  ،43]در جمعیت عمومی نیز رایج است   D پایین ویتامین

سلیاک به  مبتلا  کودکان  در  استخوانی  توده  بهبود  منظور    ،به 

های کلسیم و همکاران پیشنهاد کردند که مکمل  Muzzoی  مطالعه

ویتامین روزانه   D و  و  میلی  1000)مکمل  واحد    400گرم کلسیم 

  Dماه( در بهبود وضعیت ویتامین    24به مدت   D المللی ویتامین بین

است که سطح  . همچنین توصیه توصیه شده[61]هستند  موثر  نسبتا  

در بیماران سلیاک به طور منظم بررسی شود و در صورت   D ویتامین

 . [32]شود  با دوز مناسب تجویز می    D های ویتامینکمبود، مکمل 

 
 Bهای گروه ويتامین 

ویتامین   شیوع   14تا    0در    ،)کوبالامین(  12Bکمبود  درصد، 

  5/12در    6Bو شیوع کمبود    درصد  31تا    0کمبود فولیک اسید در  

-14]درصد کودکان درمان نشده مبتلا به سلیاک مشاهده شده است  

داخلی،  [16 فاکتور  عملکرد  اختلال  معده،  اسید  ترشح  کاهش   .

یا   باکتریایی  از حد  بیش  کاهش کارایی  گاستریت خودایمنی، رشد 

فاکتور داخلی با  ویتامین  را می  ترکیب  عوامل کمبود  از   12Bتوان 

 اند که سطوح ویتامین. برخی مطالعات نشان داده [65]درنظر گرفت  

12B   ای مرتبط است و همچنین بیمارانی که  با شدت ضایعات روده

دارای سطوح اسید فولیک کمتری نسبت    ،آتروفی پرز شدیدتری دارند

تعداد و عملکرد    . کاهش[66]تر هستند  به بیماران با ضایعات خفیف 

نشده نقش دارد،  درمان سلیاک ها نیز در کمبود اسید فولیک درآنزیم

گلوتامات بوده و در دئودنوم  ها به شکل پلیزیرا فولات موجود در غذا 

این فرایند در و ژژنوم به مونوگلوتامات تبدیل و جذب می شود که 

. اما تا کنون ارتباطی  [67]گیرد  بیماری سلیاک تحت تاثیر قرار می

در بیماران مبتلا    6Bکوچک و سطوح ویتامین  روده  بین شدت ضایعه

   .[ 27]به سلیاک یافت نشده است  

بعد از شروع درمان با رژیم غذایی بدون گلوتن در    ،12Bکمبود  

درصد گزارش    3تا    0درصد و برای فولیک اسید    1تا    0این کودکان  
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است   نشان می. مطالعه [15،63]شده  نیز  دهد که شیوع کمبود ای 

 استپس از رعایت رژیم غذایی فاقد گلوتن کاهش یافته  6Bویتامین  

کمتر    ،درصد از کودکان تحت درمان  8در   6B. مصرف ویتامین  [16]

 .  [56]است  از مقادیر توصیه شده گزارش شده 

 تنها منبع غذایی ویتامین  ، محصولات حیوانی )گوشت و لبنیات(

12B  در و  نشان   GFD هستند  نیز  مطالعات  ندارند.  محدودیتی 

ویتامینمی به    12B دهند که مصرف  به سلیاک  مبتلا  در کودکان 

. در مورد میزان دریافت اسید فولیک  [43،51،56]رسد  ها میتوصیه

. علاوه بر این،  [19،21،22،43،51]نتایج متناقضی گزارش شده است  

همبستگی ضعیفی بین مصرف غذایی و سطوح پلاسمایی فولات دیده  

باید    6Bو    12Bاست که سطوح فولات،  . پیشنهاد شده [68]است  شده 

ها توصیه گیری شده و در صورت نیاز، استفاده از مکمل برای آن اندازه 

 Bهای گروه  . همچنین پایین بودن مقدار سایر ویتامین [32]گردد  

( در مواد غذایی  3B( و نیاسین )2B(، ریبوفلاوین )1Bمانند تیامین )

موجود در رژیم کودکان درمان شده مبتلا به سلیاک در مقایسه با  

با این حال میزان     .[43،56]های کنترل سالم مشاهده شده است  گروه 

 .  [43]رسد  دریافت آن به مقدار توصیه شده می 

 

 گیری و نتیجه بحث 
دهد که کودکان مبتلا به سلیاک در زمان  مرور مطالعات نشان می 

های متعددی هستند و  مبتلا به کمبود ریزمغذی   احتمالا  ،تشخیص

ترین کمبودها در زمان  ای ارزیابی شوند. از جمله رایجباید از نظر تغذیه

، کلسیم، منیزیم و روی  D  ، ویتامین12B  آهن، ویتامین  ،تشخیص

معمولا به دلیل تحلیل   ،ای پیش از شروع درمانهستند. کمبود تغذیه

. برخی از این کمبودها از جمله کمبود  [12]پرزها و سوء جذب است  

که معمولا به   [6]آهن حتی با شروع درمان نیز همچنان وجود دارند  

شده به عنوان  های غنی نان   به ویژهدلیل حذف غلات حاوی گلوتن  

ماندن وضعیت سوء  به دلیل باقی  اها، یمنبع مهم برخی از ریز مغذی

بودن روند بهبود پرزها و یا عدم پایبندی کامل  جذبی ناشی از طولانی 

به درمان با رژیم غذایی بدون گلوتن است، که طبق مطالعات در حدود  

این کودکان به صورت ناخواسته به دلیل دریافت پنهان گلوتن    50٪

 .  [69]دهد  رخ می

ها با  حذف غذاهای حاوی گلوتن از رژیم غذایی و جایگزینی آن

تر باشند، ممکن است  غلاتی که ممکن است از نظر مواد مغذی ضعیف

تغذیه تعادل  عدم  به  شود  منجر  که  [33]ای  است  ذکر  به  لازم   .

سازی آرد گندم با آهن و فولات نیز در برخی از کشورها از جمله  غنی

کودکان و بزرگسالان مبتلا به سلیاک به دلیل اما  شود  ایران انجام می 

مند  ه سازی نان بهر از مزایای غنی   ،اجبار در حذف نان از رژیم غذایی

شوند. چنین مواردی مربوط به شیوع بالای کمبود دریافت یک نمی

و   است  کشور  یک  در سطح  مغذی  نهایتماده  اتخاذ    در  به  منجر 

سازی در سطح ملی می شود، احتمالا از طریق پایش  تصمیمات غنی

هایی از افراد که امکان دریافت آن ماده ای وضعیت تغذیه گروهدوره 

 شده را ندارند قابل حل خواهد بود. غذایی غنی 

از یک رژیم غذایی بدون گلوتن، متعادل و متناسب با ذائقه    یپیرو 

العمر به این  و سبک زندگی بیمار و کمک به بهبود پایبندی مادم 

توان با کمک مشاور تغذیه به آن دست  اهدافی هستند که می   ،رژیم

یافت. همچنین پیگیری دقیق و منظم این کودکان برای اطمینان از  

  ، و رشد جسمانی متناسب   ایرعایت رژیم غذایی، ارزیابی کفایت تغذیه

شود. با وجود اینکه رژیم غذایی بدون گلوتن تنها درمان  توصیه می

موجود برای مبتلایان به سلیاک است اما یک مطالعه نشان داد که  

گونه مشاوره و آموزشی در مورد رژیم  یک نفر از هر شش بیمار هیچ

درصد از آنان هیچگونه پیگیری    9غذایی بدون گلوتن دریافت نکرده و  

تغذیه نداشتهمنظم  تشخیص  از  پس  به  [70]اند  ای  باید  بنابراین   .

به مشاور تغذیه ارجاع شوند    ابتلا به سلیاک، بیمارانمحض تشخیص  

ای  تا ضمن ارائه مشاوره و آموزش رژیم غذایی بدون گلوتن، پایش دوره 

 انجام شود.   هاای نیز برای آن تغذیه

ای  شود مطالعات بیشتری بر روی کمبودهای تغذیهپیشنهاد می 

ایرانی انجام شود.   در کودکان مبتلا به سلیاک خصوصا در جمعیت 

استفاده با  غذایی  دریافت  بررسی  پرسش   اگرچه  بسامد  نامه از  های 

اما با   ،تر استتر و کم هزینهساده  روشیساعته  24خوراک یا یادآمد 

بیوشیمیایی    هایتوجه به وضعیت سوء جذبی در این کودکان ارزیابی 

 ند. از دقت و اعتبار بالاتری برخوردار

 

 قدردانی  و تشکر

پزشکی   علوم  دانشگاه  فناوری  و  تحقیقات  معاونت  از  تشکر  با 

 . همدان

 

 منافع  تضاد

 کنند.نویسندگان این مقاله هرگونه تضاد منافع را نفی می

 

 سندگان ی نو سهم

شریفیو    یآرام  ایرو تمام  امین  جمله    یدر  از  پژوهش  مراحل 

داده   یجستجو  استخراج  پمنابع،  نگارش  تأ  سینوش یها،    دییمقاله، 

نها پذ  یبرا   یینسخه  و  محتوا  تیمسئول  رشیانتشار  مقاله    یکامل 

 اند. مشارکت داشته 

 

 ی مال ت یحما

 . است  بوده   فاقد هرگونه حمایت مالیاین مطالعه  
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