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 عند الأطفال الهضميالجهاز بعض اضطرابات 

متعددة الخلايا التي الأعضاء داخل الحيوانات  جملة من( GIالجهاز الهضمي )إن 
متبقية. الفضلات ال حتخراج الطاقة والعناصر الغذائية وطر ، وتهضمه لاستأخذ الطعام

، ةيتتمثل الوظائف الرئيسية للجهاز الهضمي في تسهيل الهضم عن طريق الحرك
الإفراز والامتصاص. يتم إنشاء الأنماط المختلفة لوظيفة الجهاز الهضمي من خلال 

 السلوك المتكامل لأنسجة وأنواع خلايا متعددة. 
تستخدم موارد رعاية صحية و اضطرابات الجهاز الهضمي عند الأطفال شائعة تعد 

 ةكبيرة. تؤثر هذه الاضطرابات بشكل كبير على إحساس الطفل بالصحة الجسدي
والعاطفية، وتمتد الآثار المتتالية لهذه الاضطرابات إلى أفراد الأسرة ومقدمي الرعاية. 

فال الألم بسبب أعراض يمكن أن تسبب اضطرابات الجهاز الهضمي لدى الأط
الاختبارات التشخيصية أو طرق العلاج. الإحراج الناجم عن أعراض مثل  ،الاضطراب

اق، وانتفاخ البطن، التلوث البرازي، الحاجة الملحة ء المتكرر، الخوف من الاختناقيالإ
جود فغر أو نوبات من سلس البراز ، أو عواقب الاضطراب مثل و لاستخدام الحمام
وخاصة المراهقين. يمكن أن يصبح تجنب  للأطفال ا  ما يكون مؤلم ا  أمر شائع وغالب

 ة.المدرسة مشكلة مزمنة بسبب التردد في استخدام المراحيض في المدرس
يه فيواجه الأطفال والمراهقون متطلبات النمو الطبيعي في نفس الوقت الذي يتعاملون 

العواقب  قد تتأثر معالم النمو الطبيعية. قد تستمر مع القضايا المتعلقة بالمرض وبالتالي
الحالة الغذائية غير الكافية والألم حتى بعد علاج ، الجسدية مثل تأخر النمو

طور النفسي لأن هذه الاضطرابات تتداخل مع المهام التنموية الاضطراب. يتأثر الت
 ركيةحالعلاقات الاجتماعية مع الأقران، والثل الاستقلال في الرعاية الذاتية، الطبيعية م

غر( وجود ف ت )مثلداخل الأسرة. تؤثر مخاوف صورة الجسم بسبب علاج الاضطرابا
تقلبات الحالة المزاجية من لشباب، زيادة الوزن، حب اأو الآثار الجانبية للأدوية )
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للعلاقات مع الأقران، [( على الأداء باحترام IBDالمنشطات لمرض القولون العصبي ]
 .، والثقة في المشاركة في الأنشطة المناسبة للعمرالحضور إلى المدرسة

اضطرابات الجهاز الهضمي لدى الأطفال  تدبيرتتمثل إحدى المشكلات الفريدة في 
( وآلام البطن المتكررة IBSضطرابات مثل متلازمة القولون العصبي )في أن الا

(RAPتسبب أعراض )  إلا أن النتائجءاقيآلام البطن أو الإ، جسدية مثل الإسهال ا ، 
الجسدية من الاختبارات التشخيصية ليست كذلك بما يتناسب مع مستوى الضيق والألم 

  الهضمية التي تلاحظ عند الأطفال:من الاضطرابات  الذي أبلغ عنه الطفل والأسرة.

 Celiac disease (CD)الداء الزلاقي  1
 لمحة تاريخية 1.1

 Aretee deلأول مرة من قبل الطبيب اليوناني  الداء الزلاقيتم وصف أعراض 

Cappadoce  .لم يتم تحديد دور ببتيدات الغلوتين في  على اية حالفي القرن الأول
 أول طبيب يطرح نظام غذائي William Dicke. كان 1911إلا في عام  CDتحفيز 

ى حتوالذي لا يزال  ج أعراض مرض الاضطرابات الهضميةخالٍ من الغلوتين لعلا
ي . تم الإبلاغ عن الوصف الباثولوجللداء الزلاقي الوحيدالفعال العلاج  وقتنا الحالي

. Margot Shinerبواسطة  1917عام  الداء الزلاقيللآفات المحددة التي لوحظت في 
ائل في أو  اكتشاف الأجسام المضادة شديدة النوعية والحساسية للداء الزلاقي غير

 الظروف التشخيصية للمرض. التسعينيات

 مقدمة 1.1
مة عن حساسية دائ ينتج ا ،مناعي متواسطبأنه اعتلال معوي  الزلاقييُعرَّف الداء 

لبروتينات الغلوتين في القمح والبروتينات ذات الصلة الموجودة في الشعير والجاودار. 
وراثيا الذين لديهم مستضد كريات الدم البيضاء  المستعدينبعض الأفراد  عنديحدث 
ن و  عملية مرضية مزمنة يعد ،الفردانية DQ8أو /و (HLA) DQ2البشرية  العلاج ا 

 النظام الغذائي. فيلغلوتين لالصارم  التقييدحتى الآن هو  الوحيد الفعال
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ساهم  ، مماأساسي لأمراض الأطفال لبعض الوقتككيان  الداء الزلاقيكان يُعتقد أن 
في التأخيرات التشخيصية الكبيرة التي لوحظت في السكان البالغين. ينبع هذا الارتباط 

أحد  Samuel Gee يعد؛ هتشافمن أصول اك ا  والأطفال جزئي الداء الزلاقيبين 
 ينسب إليه الكثير من الفضل في أولو  الشخصيات البارزة في مجال أمراض الأطفال

 لزلاقيللداء االسريرية  للمظاهرشاملا   ا  حيث قدم وصف للداء الزلاقيوصف "حديث" 
وكذلك  ضليعالضعف الالبراز، وجود انتفاخ في البطن،  مظهرللأطفال بما في ذلك 

 بشكلالمزمن للمرض. كما أشار إلى أنه "إذا كان من الممكن علاج المريض المسار 
، فيجب أن يكون عن طريق النظام الغذائي". تم بعد ذلك تجربة العديد من مطلق

روتين وتناول ب الداء الزلاقي، ولكن العلاقة بين التدخلات الغذائية على مر السنين
طفال حظات الذكية لطبيب الأحتى الملاالغلوتين لم يتم توضيحها على وجه التحديد 

في أعراض  تحسن ملحوظ Dicke. لاحظ الدكتور Willem-Karel Dicke الآخر
مية الحرب العال عند الحرمان من تناول الخبر في بالداء الزلاقيالأطفال المصابين 

ض بروتين الغلوتين المسؤول عن التحري على اعتبار التأكيد اللاحق ثم أتى الثانية.
 لباحثين.بقية اوالتعاون مع  الاستقصاءمزيد من  بعد الداء الزلاقيعلى الالتهاب في 

ن هذا أ الآن منذ ذلك الوقت. من المقبول الداء الزلاقيحدث تطور كبير في فهم لقد 
م هالمرض لا يصيب الأطفال فحسب بل يصيب الأفراد في أي عمر طالما أن لدي

. ويستهلكون كميات كافية من الغلوتين في نظامهم الغذائي تسمح بذلكتركيبة وراثية 
الأطفال للبالغين و  الداء الزلاقيعلى الرغم من وجود العديد من القواسم المشتركة بين 

اختلافات مهمة وبالتالي اعتبارات خاصة يجب مراعاتها عند  إلا أن هناك أيضا  
ى الأطفال. هناك قول مأثور قديم عند التدريب في طب التعامل مع هذا المرض لد

ن " بالغين صغارالأطفال وهو أن "الأطفال ليسوا  يث ح مع الداء الزلاقيهذا صحيح وا 
 ،التظاهر السريري، الإمراضية، للوبائياتأن هناك العديد من الجوانب الفريدة 

 أمرا   اء الزلاقيللدمبكر ال التشخيصلدى الأطفال. يعد  وتدبير الداء الزلاقيالتشخيص، 
لمنع المضاعفات وزيادة إمكانات النمو والتطور لدى الأطفال. يتطلب ذلك  ضروريا  
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ند الأطفال ع الداء الزلاقيمعرفة تفصيلية بالطرق الفريدة التي يمكن أن يظهر بها 
إلى جنب مع معرفة ممارسات التشخيص التي تزيد من حساسية  والمراهقين جنبا  

هذه الفئة الخاصة من المرضى، مع تقدير أهمية المراقبة  عند ا المرضهذاكتشاف 
لأفراد المعرضين للخطر طوال الطفولة. بالإضافة إلى ذلك فإن احتمال لالمستمرة 

مر مثير أ الداء الزلاقيالتدخلات في مرحلة الطفولة لتحقيق الوقاية الأولية من ظهور 
 م الشامل. للاهتمام على الرغم من أنه بعيد عن الفه

 الأطفال عند الوبائية 1.1
 عند قيالزلاأظهرت الدراسات في الولايات المتحدة الأمريكية وأوروبا أن انتشار الداء 

على غرار السكان البالغين. كما تم التحقيق في تقديرات  ٪1 يبلغ حواليالأطفال 
لدان في الب الداء الزلاقي، وكشف عن الأطفال على نطاق عالمي أكثرعند نتشار الا

ينطبق  (.1)الجدول  غير الأوروبية مع معدلات انتشار مماثلة لنظرائهم الأوروبيين
 ا  تمام" global village of celiac diseaseمن الداء الزلاقي عالمية المصطلح "قرية 

اء الزلاقي الدأن أعلى معدل انتشار  عند التفكير في أطفال العالم. من المثير للاهتمام
. ٪1.6تشار ان بنسبة بين السكان الصحراويين وجدطفال في جميع أنحاء العالم لأا عند

ثر مما كان يتصور في أي وقت مضى على الرغم من شيوعه على مستوى العالم أك
 ا  جد ا  نادر  CDعلى سبيل المثال يعد ف الجماعات السكانيةبعض  يتجنب CDيبدو أن 

ونظام غذائي يحتوي  CDلل ـ ينات المؤهبةالسكان اليابانيين مع انتشار منخفض للج بين
 .على الحد الأدنى من الغلوتين

 نبين الأطفال، إلا أن هناك تباي ينتشر بشكل متزايد CDالعثور أن على الرغم من 
 نراسات البالغيهائلا  في خصائص السكان ومنهجية الفحص. كما هو الحال في د

هناك فرق واضح في تقديرات الانتشار بناء  على عدد الأطفال الذين تم فحصهم وما 
ان ك . في الولايات المتحدةعوامل خطر ذاتإذا كانت هذه المجموعة السكانية تعتبر 

من دراسة وبائية متعددة المراكز في مجموعة من  CDلـ معدل الانتشار التقديري 
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وارتفع بنسبة  ٪1.11 بالداء الزلاقي ةمرتبطال دون أعراض أو عوامل خطر الأطف
 أو عوامل الخطر الإيجابية في الاعتبار. /عندما تم أخذ وجود الأعراض و 4.1٪

 العالم أنحاء جميع في الأطفال عند الداء الزلاقي انتشار تقديرات. 1جدول 

 الانتشار% البلد
 2.88-1.71 الولايات المتحدة

 1.11 فنلندا
 1.21 ألمانيا
 1.99 بريطانيا
 1.18 المجر
 1.94-1.14 إيطاليا
 1.11 هولندا
 2.91-1.11 السويد
 1.61 إيران
 1.61-1.47 تركيا
 1.66 الجزائر
 1.64 تونس
 1.11 مصر

 ،ن بجدارة مشكلة صحية عامة عالمية تشمل جميع الجنسياتالآ الداء الزلاقييعتبر 
ولية متزايدة تأتي مسؤ  بالداء الزلاقي. مع زيادة المعرفة ا  العمرية تقريب والفئاتالأعراق 

 مصابينمليون طفل  2.2 وجود حوالي 2111في عام قدر لفهم عبء هذا المرض. 
طفل  42111 وفاة حواليفي جميع أنحاء العالم. تشير تقديرات الوفيات إلى  CD بـ

من  ٪4يمكن أن يُعزى ما يصل إلى  لكذ . علاوة علىالداء الزلاقيكل عام من 
غير مشخص. من الواضح أن  داء زلاقيالوفيات الناجمة عن أمراض الإسهال إلى 

زيادة الوعي بقضية الصحة العامة العالمية هذه لا تزال مهمة من أجل دفع التطوير 
 ندالداء الزلاقي عوالاستخدام الواسع النطاق للتدابير المناسبة لتشخيص وعلاج 

 طفال.لأا
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 الفيزيولوجيا المرضية للداء الزلاقي 1.1
يشتق لبيئية. الوراثية وا، العوامل المناعيةو  عن التفاعل بين الغلوتين الداء الزلاقيينتج 

الجاودار والشعير. يشير الغلوتين إلى مكون البروتين ، بروتين الغلوتين من القمح
لغلوتين في الكحول من ا لانحلاللالكامل للقمح، في حين أن الغليادين هو الجزء القابل 

وتامين لغال غني ببقايا يكون الغليادينوالذي يحتوي على مكونات سامة رئيسية. 
ي فإن الببتيدات وبالتال ،البروتياز المعويبوالبرولين التي تتميز بمقاومة عالية للتحلل 

-11ة )ويلط أجزاءالمتبقية بعد هضم الغلوتين في الجهاز الهضمي العلوي عبارة عن 
من الأحماض الأمينية( يمكن أن تمر عبر الظهارة لتصل إلى الصفيحة  11

 .والتكيفيالمخصوصة وتنشط الجهاز المناعي الفطري 

 العوامل المسببة للداء الزلاقي 1.1
 تينو الغل 1.1.1
لعديد من الأنظمة الغذائية في جميع أنحاء العالم وهو ل المكون الرئيسيالغلوتين يعد 

، القمحكالمصطلح الشائع المستخدم للإشارة إلى البروتينات الموجودة في بعض حبوب 
الجاودار والشعير والتي من المحتمل أن تكون "سامة" ويمكن أن تحرض استجابة 

في  نحلةموتين مادة غير . الغلبالداء الزلاقيالأفراد المعرضين للإصابة  عندالتهابية 
الماء في دقيق القمح تعطي العجين مرونته وخصائص الخبز الفائقة؛ على هذا النحو 
فهو عنصر أساسي في النظام الغذائي في العديد من الثقافات التي تستهلك كميات 
كبيرة من "الخبز والحبوب". بروتينات التخزين الرئيسية التي تشكل الغلوتين في القمح 

ينات بروتين سكري ينتمي إلى عائلة من البروتالغليادين جليادين والغلوتينين. هي ال
عرف مكافئات لوتامين. تُ غتسمى البرولامين التي تتميز بمحتوى مرتفع من البرولين وال

الغليادين في الجاودار والشعير باسم سيكالين وهوردين على التوالي. ينتج عن وجود 
هيكلية  ليادين والغلوتينين مناطقغا هو موجود في كل من الالعديد من بقايا البرولين كم

حلزونية شديدة المقاومة للإنزيمات الهضمية الموجودة في الجهاز الهضمي العلوي 
لجميع البشر والأطفال والبالغين على حد سواء. ينتج عن تناول الحبوب التي تحتوي 
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التي يعتقد المقاومة للبروتياز و  على الغلوتين في النهاية العديد من الببتيدات الكبيرة
 .أنها قادرة على تحفيز الجهاز المناعي المخاطي الأساسي

ي تسبب التو لوتين غالجاودار والشعير هي المصادر الرئيسية لل، في حين أن القمح
ا إذا كان ول م، إلا أن هناك بعض التساؤلات حبالداء الزلاقيمشاكل للأفراد المصابين 

سم لشوفان على بروتينات البرولامين المعروفة با. يحتوي اا  أيضيجب تجنب الشوفان 
على . يالداء الزلاق، وهناك تقارير متفرقة عن عدم تحمل الشوفان لدى مرضى أفينين

اعة ليادين في الدراسات التي أجريت على زر غمثل ال مستمنعا   الأفينينلم يكن أية حال 
ان غير على أن الشوف ا  لجسم الحي أيضدليل في ا ا  ، وهناك أيضالأعضاء في المختبر

ة . تم إثبات ذلك بشكل أكبر في دراسة عشوائيبالداء الزلاقيضار للأطفال المصابين 
مزدوجة التعمية حديثة على الأطفال تظهر أن كمية معتدلة من الشوفان غير الملوث 

ة ابلاستج( لم تمنع التئام الأمعاء أو تحفز اGFDفي نظام غذائي خالٍ من الغلوتين )
حدث طالما لم ي تطيع معظم الأطفال تحمل الشوفانيس المناعية الخلطية. بشكل عام

بشكل موحد  لم يتم الاتفاقلكن ؛ ين الغلوتين أثناء عملية الإنتاجببروت متصالبتلوث 
 قي عندالداء الزلاعلى قرار وتوقيت إدخال الشوفان في النظام الغذائي بعد تشخيص 

 للأطفال.
 الجينات 1.1.1

مع الملاحظة المبكرة أن المرض يميل إلى الانتشار  للداء الزلاقيتم اقتراح مكون وراثي 
لداء لفي العائلات. كانت دراسات التوائم مفيدة بشكل خاص في إثبات الأساس الجيني 

، حيث تظهر التوائم أحادية الزيجوت معدل توافق عالي للاحتمال يتراوح من الزلاقي
. بين ٪21إلى  17ر التوائم ثنائية الزيجوت معدل توافق من ، بينما تظه٪86إلى  81

، مما يدل على أهمية ٪ 11، تم الإبلاغ عن معدل توافق ~ HLAالأشقاء متطابقي 
 .ولكن يشير إلى أن هناك عوامل أخرى متضمنة أيضا   HLAجينات 
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 الإمراضية: مساهمة الغلوتين والجينات في الداء الزلاقي 1.1
نتج عن بين الأطفال والبالغين. ي بشكل كامل الداء الزلاقي إمراضيةتتشابه بشكل عام 

الجاودار أو الشعير ببتيدات غنية بالبرولين  ،تناول الغلوتين المشتق من القمح
ويتم  ،لوتامين في تجويف الأمعاء الدقيقة. تعبر هذه الببتيدات الحاجز الظهاريغوال

( في الصفيحة المخصوصة، ويتم APCsلمستضد )ل المقدمةخلايا البواسطة  قبطها
معقد لمن الفئة الثانية  DQ8و/أو  DQ2تقديمها على سطح الخلية بواسطة جزيئات 

. بالإضافة إلى ذلك فإن العامل الرئيسي في تقديم MHCالرئيسي التوافق النسيجي 
(، وهو إنزيم في الصفيحة tTGالأنسجة ) transglutaminase هذه الببتيدات هو

، مما تاميكلو غلوتامين من الغليادين إلى حمض الغبقايا ال بنزع أميدقوم المخصوصة ي
 مستضد. يؤدي عرضلل أفضل يؤدي إلى إنتاج شحنة سالبة شاملة تؤدي إلى عرض

APC  لببتيدات الغلوتين إلى تنشيط خلاياT +CD4  مقيدةDQ2-HLA أو /و-HLA

DQ8 .فرز ت بمجرد تنشيطها، وهي خطوة رئيسية في بدء المزيد من الأحداث المناعية
التي تؤدي إلى  Th1والسيتوكينات الأخرى كجزء من استجابة  IFN-𝛾الخلية التائية 

يا للخلا ( تنشيط الخلايا التائية السامة2، )النسيلي للخلايا التائية المنشطة( التوسع 1)
والإنتاج اللاحق للأجسام البائية ( تجنيد الخلايا 1)و مما يؤدي إلى تلف ظهاري،

تناول الغلوتين إلى إيقاف  تقييدؤدي ي. tTGدين والأجسام المضادة لـ اليغالمضادة لل
يح الزغبي والتسط يتوسع القبو العكس ، و رتبط بالمناعة للظهارة المخاطيةالتدمير الم
 الداء الزلاقي.في  الملاحظ

أو  DQ2أفراد  عندالاستجابة المناعية  قدمتؤثر على تطور وتلا تزال العوامل التي 
DQ8  لـ  النوعيةغير واضحة. ترتبط الأنماط الجينيةHLA  بزيادة خطر الإصابة

 HLA DQ2 متماثليكان لدى الأطفال والبالغين  . في الدراسات الأسريةبالداء الزلاقي
 HLA-DQ2.5أو متغاير الزيجوت مع النوع الفرعي  HLADQ2.5مع النوع الفرعي 

/DQ2.2 الأفراد مقارنة  ب الداء الزلاقير خمس مرات على الأقل لتطو بأعلى  خطر
فقط من فرصة  HLA لـ . لا يزيد النمط الجينيHLA-DQ2/DQX متغايري الزيجوت



9 

 

الذي  يعلى النمط الظاهر  ا  عند الأطفال، بل قد يؤثر أيض بالداء الزلاقيالإصابة 
ن يتطور في س الداء الزلاقييظهر أثناء مسار المرض. هناك بعض الأدلة على أن 

 .HLA-DQ2.5 الزيجوت لـ أكثر حدة عند الأطفال متماثليالعرض يكون مبكرة، و 

 لدى الأطفال والبالغين باتساع الداء الزلاقيأحد الاختلافات الملحوظة بين يتعلق 
ألفا  ةليادين والغلوتينين. تم وصف منطقغلحاتمات ال تنشيط الخلايا التائية استجابة  

)محددة  على أنها حاتمة مناعيةعند البالغين ( mer  ،p57–89-11)غليادين 
الأطفال  دعن . على النقيض من ذلكبالداء الزلاقيالإصابة بفي التسبب  مستضدية(

ة مع العديد تفاعلي، كانت الخلايا التائية بالداء الزلاقي في وقت متاخر أصيبواالذين 
بعض  ا  ضأيهناك ليادين والغلوتينين. غمن الحواتم المختلفة الموجودة في كل من ال

الدلائل على أن عملية إزالة الببتيد ليست مهمة لتنشيط الخلايا التائية لدى الأطفال 
يلة لخلايا التائية متعددة النسلكما هي عند البالغين. يُعتقد الآن أن هناك استجابة 

بتيدات الغلوتين المتعددة مع ظهور المرض وأن استجابة الخلايا التائية الخاصة لب
ما  ا  مفهم تمالا يُ  على أية حال. ا  كما كان يعتقد سابق نوعيةبالغلوتين ليست ضيقة أو 
 عند الأطفال مقابل البالغين. الداء الزلاقيهو تأثير ذلك على ظهور 

 ابات الهضمية لدى الأطفالعوامل الخطر البيئية لتطور مرض الاضطر  1.1
لتطور  HLA DQتم تحديد المتطلبات الضرورية لاستهلاك الغلوتين وبعض جينات 

فإن نسبة صغيرة فقط من الأفراد الذين يستوفون هذه المعايير  ، ومع ذلكالداء الزلاقي
ئية تم فحص عوامل الخطر البي . بالتاليالمرضر يواصلون تطو  الداء الزلاقيلمخاطر 

ملة التي يمكن أن تساعد في تفسير سبب قيام بعض الأطفال الذين يستهلكون المحت
والبعض الآخر لا  الداء الزلاقيبتطوير  DQ8أو  HLA DQ2الغلوتين مع جينات 
 .يحدث عندهم ذلك

لداء امن وباء  الداء الزلاقير لى أهمية العوامل البيئية في تطو مقنع ع يأتي دليل
لإصابة ل التراكمي معدلال، حيث ارتفع السويدي في منتصف الثمانينيات الزلاقي

لكل  4إلى  1عند الأطفال الذين تقل أعمارهم عن عامين من  الداء الزلاقيلأعراض 
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م تبعها ث مرتفعة لمدة عشر سنوات وبقيت ولادة حية في غضون بضع سنوات 1111
 دة اتجاها  لوحظ فقط في السويانخفاض مفاجئ مماثل. كانت هذه الزيادة في الإصاب

 الزلاقي الداءللزيادة والانخفاض المفاجئ في حدوث  ا  وليس في البلدان المجاورة. نظر 
. تم افتراض ا  مهم ا  تقد أن العوامل البيئية تلعب دور كان يُعمجموعة سكانية مستقرة  في

ط في متوس زيادةك نوية لتفاعل عدة عواملأن الزيادة الهائلة في معدل الإصابة ثا
 الرضاعة عدلم انخفاض جانب إلى الرضع، يستهلكها التي الغلوتين من اليومية الكمية

 إدخال تأخيرل الوطنية التغذية توصيات في تغيير مع تزامنت التي المطولة الطبيعية
لغلوتين في وقت كان فيه ا إدخال إلى ذلك أدى. أشهر 6 إلى 4 عمر من الغلوتين

 تم تحديد عوامل الخطر هذا الوباء بواسطةالرضع أقل عرضة للرضاعة الطبيعية. 
ي الرضاعة أ لمقام الأول ممارسات تغذية الرضعوالتي تشمل في ا للداء الزلاقيالبيئية 

 الطبيعية بالإضافة إلى توقيت وكمية إدخال الغلوتين في النظام الغذائي.
 عة الطبيعيةممارسات الرضا 1.1.1

كون ياقتراح أن الأطفال الذين يرضعون من الثدي تم في خمسينيات القرن الماضي 
. أظهرت العديد من دراسات الحالات والشواهد أن مدة لديهم بداية متأخرة للداء الزلاقي

 امهالرضاعة الطبيعية مهمة وأن فترة الرضاعة الطبيعية الأطول تتزامن مع انخفاض 
. تشير الحاجة إلى الرضاعة الطبيعية الداء الزلاقيتمالات تطور في اح ا  إحصائي

، همينومدة الرضاعة الطبيعية م تأثيرلفترات طويلة لنقل الحماية إلى أنه ليس فقط 
 دخال الغلوتين في النظامما إذا كانت الرضاعة الطبيعية تحدث أثناء إ ا  ولكن أيض

 . الداء الزلاقيمما يؤثر على تطور  الغذائي
لا  ذلك ومع الداء الزلاقيعتقد أن الرضاعة الطبيعية تحمي بشكل كبير من تطور يُ 

 أو ما إذا كانت الداء الزلاقييزال من غير الواضح ما إذا كانت توفر حماية دائمة ضد 
عند فحص مجموعة من الأطفال الذين تم  ببساطة. في الواقع أعراض أو تغيرتؤخر 

طور تالذين تم إرضاعهم من الثدي الأطفال ، فإن بالداء الزلاقيتشخيص إصابتهم 
ا . كمخارج معوية أخفوظهرت عليهم أعراض  في عمر متأخر الداء الزلاقي عندهم
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واضحة  ليست الداء الزلاقير ثر بها الرضاعة الطبيعية على تطو أن الآلية التي تؤ 
جهاز . من المعروف أن الرضاعة الطبيعية تحمي الرضيع من التهابات الا  تمام

 لى زيادة نفاذية الغشاء المخاطيالهضمي. يمكن أن تؤدي التهابات الجهاز الهضمي إ
مما يسمح بتفاعل الغلوتين مع العناصر المناعية في الصفيحة المخصوصة وربما 

 أن التهابات الجهاز الهضمي . من الجدير بالملاحظةالداء الزلاقييساهم في تطوير 
عة الغليادين منزو ، وبالتالي تفضيل إنتاج ببتيدات tTGقد ثبت أنها تزيد من تعبير 

بالداء  تؤدي إلى الإصابة Th1 متواسطة بـوتؤدي إلى استجابات مناعية شاذة  الأميد
. قد يكون الأمر أن وجود حليب الثدي في وقت إدخال الغلوتين يزيد من فرص الزلاقي

وبالتالي  ،الغلوتينها يبما ف اعي الفموي ضد المستضدات المهمةتطوير التحمل المن
 الداء الزلاقي.يقلل من احتمالية تطور 

 كمية وتوقيت إدخال الغلوتين 1.1.1
 حوريا  م قد تلعب كمية الغلوتين التي يتم تناولها في وقت الفطام من حليب الثدي دورا  

. إن فحص الاتجاهات الوبائية على المستوى الوطني بالداء الزلاقيفي خطر الإصابة 
 ون فيهايكرة حيث أن البلدان التي يكون فيها استهلاك القمح أعلى يدعم هذه الفك

 ،ة. لم يتم تفسير هذا الاختلاف بالاختلافات الجغرافيللداء الزلاقيحدوث وانتشار أعلى 
الثقافية أو العرقية ولا يمكن أن يُعزى إلى الاختلافات في ممارسات الرضاعة الطبيعية 

غييرات التي لوحظت في كمية الغلوتين المستهلكة وحدها. بالإضافة إلى ذلك فإن الت
دل زيادة مع ت. كانالداء الزلاقيداخل بلد ما مرتبطة بأنماط حدوث/تحولات انتشار 

عند الأطفال الذين تقل أعمارهم عن الإصابة بالداء الزلاقي بمعدل أربع أضعاف 
جمالي إ مضاعفة هعامين والذي لوحظ في السويد في منتصف الثمانينيات قد سبق

الجاودار والشعير من صيغ المتابعة التجارية، بينما في نهاية الوباء ، استهلاك القمح
 وما بعده فقد انخفض بمقدار الثلث.  1991عام 



12 

 

تشير الدلائل بالفعل إلى أن إدخال الغلوتين بكميات صغيرة أثناء الرضاعة الطبيعية 
لا يزال هناك جدل  على أية حال؛ بالداء الزلاقيقد يساعد في إلغاء خطر الإصابة 

 الأمثل الذي يجب أن يحدث فيه إدخال الغلوتين. الزمنحول 
 التعرض للعدوى 1.1.1

هناك عوامل أخرى بخلاف ممارسات تغذية الرضع التي قد تساهم في زيادة مخاطر 
ى قد تزيد عدو  ، ويُعتقد أن العدوى هي أحد هذه العوامل.لدى الأطفال الداء الزلاقي
ث ، حيبالداء الزلاقيعلى وجه التحديد من خطر الإصابة  Rotavirus عجليالفيروس ال

 لأظهرت دراسة مستقبلية أن العدوى المتكررة بالفيروس العجلي تمثل عامل خطر مستق
لعلاقة بين شرح اتي تال ةلمقترحالإمراضية ا. ا  وراثي المؤهبينالأفراد  عند CDAلتطوير 
ت وى تزيد من نفاذية الجهاز الهضمي وبيئة السيتوكيناأن العد يه والداء الزلاقيالعدوى 

، مما يعزز اختراق وعرض ببتيدات الغلوتين. هابية في الغشاء المخاطي للأمعاءالالت
ت في ، إلا أن دراسة حديثة فشلذا بالتأكيد تفسير بيولوجي معقولعلى الرغم من أن ه

؛ زلاقيللداء الطور اللاحق إظهار الارتباط بين العدوى في وقت إدخال الغلوتين والت
 .قد يكون هذا بسبب عدم كفاية مدة المتابعة ومع ذلك

 الأطفال عند للداء الزلاقي ةالسريري الأعراضطيف  1.1
في أي عمر بعد إدخال الغلوتين في النظام الغذائي.  الداءيمكن أن يظهر مرض 

ل، مما تم تقديره في الأص الأطفال أكثر تنوعا   عند للداء الزلاقيالمظاهر السريرية 
الآن "مرض جهازي، وليس مجرد مرض ينشأ من الجهاز الهضمي" ه ومن الواضح أن

 بين الأطفال والبالغين للداء الزلاقيعلى الرغم من أن المظاهر السائدة  (.2)الجدول 
 ، مع وجود مجموعة فرعية منهمتشاب الداء الزلاقييمكن أن تكون مختلفة فإن طيف 

رعية فبالإضافة إلى مجموعة  معوية، هضمية وخارجالذين يعانون من أعراض الأفراد 
ويظهرون بشكل جيد. تم تقدير النسبة بين الأشكال  اللاعرضيينأكبر من الأفراد 

. يمكن أن 7: 1لدى الأطفال بنسبة  الداء الزلاقيالعرضية وغير المصحوبة بأعراض 
 .تملة عند الأطفال والمراهقين أيضا  كأشكال كامنة ومح أيضا   الداء الزلاقييظهر 
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 الفحص استطباباتالسريرية لمرض الاضطرابات الهضمية لدى الأطفال و  المظاهر. 1جدول 

 متلازمات جينية مرتبطة الظروف المرتبطة الأعراض خارج معوية الأعراض البطنية
 الداء السكري من النمط قلاع فموي ألم بطني متكرر

1 
 Downمتلازمة 

مرض الغدة الدرقية  نقص تنسج مينا الأسنان انتفاخ وتطبل بطني
 المناعي الذاتي

 Tumerمتلازمة 

التهاب المفاصل المزمن  التهاب الجلد الحلئي إسهال مزمن أو متكرر
 عند الأطفال

 Williamsمتلازمة 

التهاب الكبد المناعي  قصر القامة/فشل النمو إمساك
 الذاتي

عوز الغلوبولين المناعي 
 IgAالانتقائي 

القصة العائلية للداء  تأخر البلوغ إقياء
 الزلاقي

 

انخفاض كثافة المعادن  قهم
هشاشة في العظام/
 العظام

  

   فقر دم فقدان الوزن
ارتفاع  فشل النمو

aminotransferases 
  

 الداء الزلاقي الصامت 1.1.1
 HLA النمط الجيني جانبإلى  للداء الزلاقي إيجابية مضادة يمتلك الأطفال أجساما  

( ولديهم تشوهات نسيجية معوية صغيرة DQ8و/أو  DQ2)المؤهب للاضطراب المزمن 
، لكنهم يفتقرون إلى الأعراض أو العلامات الكافية الزلاقي الداءتتوافق مع تشخيص 

ص السريري الفح قد يكشف على أية حال. بالداء الزلاقيلتبرير الاشتباه في الإصابة 
"صامت" عن أعراض شدة منخفضة  داء زلاقيالمتعمق للأطفال الذين يبدو أن لديهم 
 الدرجة وانخفاض طفيف في الرفاهية. 

 الداء الزلاقي المحتمل 1.1.1
إن إظهار التهاب الغشاء المخاطي المعوي على الخزعة هو المعيار الذهبي لتشخيص 

ية والاستراتيجيات الأكثر استباق بالمرضوعي لزيادة ال ؛ ومع ذلك نظرا  الداء الزلاقي
نشط  قيداء زلالاكتشاف الحالات، يتم اكتشاف العديد من الأطفال قبل أن يكون لديهم 
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المحتمل. في حالة الطفل  الداء الزلاقيمع التهاب معوي ووجد أن لديهم ما يسمى 
ويمتلك  CDـ لالمحتمل، يكون لديه أجسام مضادة إيجابية  بالداء الزلاقيالمصاب 

لطفل أنسجة معوية لللاضطراب المزمن؛ ومع ذلك فإن  بالمؤه HLAلـ  النمط الجيني
عليهم  المحتمل أو لا تظهر بالداء الزلاقيدقيقة طبيعية. قد يعاني الأطفال المصابون 

وقد يصابون أو لا يصابون باعتلال الأمعاء  المرضأعراض وعلامات تشير إلى وجود 
لمحتمل ا الداء الزلاقيوتين في وقت لاحق. يتم الكشف عن حالات المعتمد على الغل

من المرضى الذين تم تقييمهم  ٪21بتكرار متزايد في مجتمع الأطفال وتشمل حوالي 
 .بواسطة مجموعة واحدة الإصابة بالداءمن أجل 
 الداء الزلاقي اللابد 1.1.1

ع من دث هذا النو يحبعد التشخيص.  لابدا  في حالات نادرة  الداء الزلاقيقد يصبح 
لديه للداء الزلاقي مؤهب  HLAلـ  نمط وراثي ذيطفل  عند بحكم التعريف الداء الزلاقي

اعتلال  ا  في وقت ما في الماضي، ولكنه وثق لاحق الغلوتيناعتلال معوي معتمد على 
ني ؛ قد يعالوتين في النظام الغذائيغالأمعاء الذي تم حله حتى بعد إعادة إدخال ال

أجسام مضادة خاصة بالداء قد يملك أو لا يملك لا يعاني من أعراض أو  الطفل أو
، ويةت شكلية دقيقة في الخلية المعالكامن مع تشوها الداء الزلاقي. قد يترافق الزلاقي

لتا د الخلايا التائية زيادة خلايا ا  ، وأحيانمقسمةظهارية  قبوونسبة أعلى من خلايا 
لدى الأطفال ذات أهمية كبيرة لأن الكمون يعني تطوير  ةحالات الكامنالاما. تعتبر غ

بشكل  همتحمل لغير  لدى الشخص الذي كان في وقت مامع بروتين الغلوتين  التحمل
 الداء الزلاقيمن مرضى  ٪11واضح. أشارت إحدى الدراسات إلى أن ما يصل إلى 

، البلوغ حلةيحققوا الكمون حتى مر  الذين تم تشخيصهم في مرحلة الطفولة يمكن أن
ريقة لا توجد ط لزمنية. في هذه المرحلة اا  م من أن هذا الكمون قد يكون عابر على الرغ

كامن أو معرفة المدة التي سيتم خلالها  داء زلاقيللتنبؤ بشكل قاطع بمن سيطور 
 إنف ل نظام غذائي يحتوي على الغلوتين، وبالتاليأثناء تناو  الكمونالحفاظ على 
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عة المتكررة لهذه المجموعة أثناء وجودها في وضع غير مقيد النظام المراقبة والمتاب
 .الغذائي إلزامي

 التقليدية التظاهرالنشط:  الداء الزلاقي 1.1.1
ي الطفولة ف للداء الزلاقي تظاهر سريريمن الناحية التاريخية تم التعرف على أفضل 

في  ي تتميز، والتطة على أنه متلازمة سوء الامتصاصمع الأعراض والعلامات النش
أشهر إلى  6من  الغذائيتبدأ بعد إدخال الغلوتين في النظام  هضميةالغالب بأعراض 

نزعاج ، االإسهال الإقياء،عدة سنوات من العمر. تشمل هذه الأعراض والعلامات 
ج عن حق في النمو. قد ينتبضعف وفشل لا ا  ما يكون مصحوب ا  ، وغالببطنيوانتفاخ 

، إلى جانب تغيير جذري في وفقدان الدهون تحت الجلدالعضلات هزال  ا  ذلك أيض
الانسحاب. الاستياء و ، تصرف النفسي والاجتماعي للطفل بما في ذلك زيادة التشبثال

ي ، والت" التي تهدد الحياةداء زلاقييمكن أن تحدث "أزمة  الأكثر شدة الحالاتفي 
خفاض ، وانن الكهارل، عدم تواز الخمولجفاف، ت، التتميز بالإسهال المائي المتفجر
لداء لالكلاسيكي"  التظاهرلسوء الامتصاص " التظاهرضغط الدم. يُطلق على هذا 

 قيتتغير خصائص الداء الزلا، حيث ا  يعد تسمية خاطئة إلى حد ما حالي والذي الزلاقي
اض من نوع سوء الامتصاص أقل مع أعر  تظاهر الداء الزلاقي، وأصبح لدى الأطفال

 .بشكل عام ا  شيوع
 الأعراض الإضافية خارج المعوية: من
 قصر القامة وتأخر البلوغ: .1

 ، ويجبفي مجتمع الأطفالذا أهمية قصوى  ا  تحسين النمو والتطور دائم يعد
ها على تحقيق إمكانات النمو الكامل ومعالجت ا  التعرف على الظروف التي تؤثر سلب

ولكنه لا  ،بطريقة سلبيةعلى النمو  ا  أن يؤثر غالب للداء الزلاقيعلى الفور. يمكن 
تم التعرف على قصر القامة كواحد من . في الواقع هضميةبأعراض  ا  يرتبط دائم
الوحيد  العرضما يكون هو  ا  عند الأطفال وغالب المعويةالرئيسية خارج التظاهرات 
المرضى الذين  عند CD. تم الإبلاغ عن انتشار لا عرضيطفل  عند للداء الزلاقي
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يجب  بالتاليو  ٪8إلى  ٪2زول أو قصر القامة من نون من توقف النمو المعيعا
طفال الذين يعانون من قصر القامة، حيث في الاعتبار عند جميع الأ CDأخذ 

 . من نقص هرمون النمو أو الاضطرابات الأخرى ا  يمكن أن يكون أكثر شيوع

 :انخفاض كثافة المعادن في العظام  .2
يهم درجة لد بالداء الزلاقيالذين تم تشخيص إصابتهم  تبين أن غالبية الأطفال

. قيمت معظم الدراسات البحثية عند التشخيصمعينة من ضعف صحة العظام 
( عن BMD( وكذلك الكثافة المعدنية للعظام )BMCمحتوى المعادن في العظام )

( وأظهرت اختلافات DXAطريق مسح امتصاص الأشعة السينية ثنائي الطاقة )
صحاء، والسكان الأ بالداء الزلاقيي صحة العظام بين الأطفال المصابين كبيرة ف

اتباع نظام غذائي صارم خالي من الغلوتين. كما تم ب صحة العظاميتم تصحيح و 
 كانفي استعادة صحة العظام، حيث  GFDإثبات أهمية درجة الالتزام الغذائي بـ 

أعلى بشكل عام من أولئك  معدنيةمعدل كثافة  GFDبـ  كثر تمسكا  الألأطفال ل
 الذين لديهم التزام دون المستوى الأمثل. 

 :الحديد عوزفقر الدم الناجم عن   .1
في بعض الدراسات التي أجريت على البالغين كان فقر الدم الذي لا يستجيب 

قر ف للداء الزلاقي، كما أن شيوعا   المعويةلإعطاء الحديد أحد أكثر المظاهر خارج 
، ويمكن تشخيص الأطفال أيضا   عند الداء الزلاقيعلامة على وجود  الدم أيضا  
من الأطفال المصابين  ٪11إلى ما يصل إلى  ٪4.4بنسبة  بالداء الزلاقيالإصابة 

 .بفقر الدم الناجم عن نقص الحديد

 :التهاب الكبد .4
بأنواع مختلفة من أمراض الكبد لدى الأطفال ولكن على الأخص  الداء الزلاقي يرتبط

لناجم باسم "التهاب الكبد ا العادفي  مع ارتفاع ناقلات الأمين في الدم، ويشار إليه
 ."الزلاقيعن الغلوتين" ويسمى الآن "التهاب الكبد 
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 الأطفال عند الداء الزلاقيتشخيص  1.1
 والفحص تحريال 1.1.1

في النظر أولا  في الاضطراب من خلال  الزلاقي"تتمثل أهم خطوة في تشخيص الداء 
السريرية العديدة"، حيث توجد العديد من اختبارات الفحص  مظاهرهلى التعرف ع

في  لزلاقيالداء االموثوقة التي يمكن استخدامها بمجرد أن يأخذ الطبيب بعين الاعتبار 
لى الأطفال إ دعن الداء الزلاقي. تشير التوصيات الحالية لفحص التشخيص التفريقي

، حيث يتم استهداف المرضى الذين يعانون من عملية منهجية لاكتشاف الحالات
، والذين هلوأولئك الذين لديهم تاريخ عائلي إيجابي  للداء الزلاقي مشابهةمظاهر سريرية 

 هم. يوصى بفحص جميع الأطفال الذين لديبالداء الزلاقييُعرف أن لديهم حالة مرتبطة 
ن تظهر رضين للخطر والذي، ولكن فقط البالغين المعتاريخ عائلي أو حالة مرتبطة بها

المصابين بأمراض المناعة عليهم الأعراض. يجب فحص الأطفال عديمي الأعراض 
الانتقائي بسبب زيادة  IgA، ونقص 2الواردة في الجدول ، والحالات الوراثية الذاتية

 بالداء الزلاقي عندهم.خطر الإصابة 
 الاختبارات المصلية 1.1.1

لية. يتميز مصالختبارات الاهي إجراء  الداء الزلاقي وجودبعند الاشتباه الخطوة الأولى  
جابة المناعية بوجود أجسام مضادة ذاتية محددة للغاية تعكس الاست الداء الزلاقي

لداء الزلاقي الوتين. الأجسام المضادة الرئيسية التي يبدو أنها دقيقة للغاية لتشخيص غلل
(، tTGلأنسجة )ا امينازلترانس غلوت المضادة IgGو IgAالأجسام المضادة هي 

 للغليادين تم تجاوز الأجسام المضادة. (EMAالأجسام المضادة للبطانة الداخلية )
بعد الآن.  إجراؤهايجب لاو  TGt أضدادو  EMAبواسطة  للريتيسولينوالأجسام المضادة 

بشكل رئيسي في  IgG. يتم إجراء IgAالأجسام المضادة الأكثر حساسية هي من فئة 
 لوتاميناز الأنسجةغضد ترانس tTG. يتم توجيه الأجسام المضادة لـ IgAحالات نقص 

يد حساسية الصفيحة المعوية. تز  فيليادين الغ أميدة ببتيدوهو الإنزيم المسؤول عن إزالة 
يتم الحصول  الأطفال عند. ٪91عن  anti-tTGو EMالمضادة لـ  الأجسامكل من 
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 tTG أضداديتم الكشف عن . ٪98حيث تصل إلى  EMAعلى أعلى نوعية مع 
بينما يتم الكشف عن الأجسام ، RLAأو عن طريق  ELISAبسهولة عن طريق 

ة الحاليرشادات الإتوصي  .غير المباشرعن طريق التألق المناعي  EMالمضادة لـ 
مكانية موثوقيته العالية و ، لتكلفته المنخفضة ا  نظر كخط أول  tTGالمضاد ل ـ IgAبقياس  ا 
 .EMبالتكلفة العالية لاختبار الأجسام المضادة لـ  مقارنة   إجرائه
 اعتبارات خاصة عند فحص الأطفال والمراهقين 1.1.1

من خلال عدة عوامل لدى الأطفال،  الداء الزلاقييمكن تغيير دقة اختبارات فحص 
، والأدوية المثبطة IgAكمية وتكرار استهلاك الغلوتين، نقص ، بما في ذلك العمر

عند  IgA، يجب قياس إجمالي بالداء الزلاقيمرتبط  IgAلأن نقص  للمناعة. نظرا  
 الذين يخضعون لاختبارات الفحص الأولية.  الأطفال
 التنظير لتأكيد التشخيص 1.1.1

لدى الأطفال إلا أنها ليست مثالية  دقيقة تماما  المصلية  صو لفحعلى الرغم من أن ا
 لزلاقيالداء ار الذهبي لتشخيص . لا تزال خزعة الأمعاء الدقيقة هي المعيا٪111بنسبة 

مدى  زاما  الت الداء الزلاقيلدى الأطفال والمراهقين وعادة  ما يوصى بها، حيث يتطلب 
. من أجل الحصول على تشخيص دقيق يجب الجمع بين GFD بشكل صارم بـالحياة 

أخذ عينات الأنسجة المناسبة مع التوجيه وقراءة الخزعات من قبل أخصائيي علم 
لأطفال بل ل للداء الزلاقيض ذوي الخبرة. لا ينبغي اعتبار نتائج الخزعة مرضية الأمرا

يجب أن تكون مرتبطة بالنتائج السريرية حيث يمكن أن تسبب العديد من الحالات 
ضمور الزغابات في مجتمع الأطفال، ويشمل التشخيص التفريقي على سبيل المثال 

ابات ب الاستوائي، داء الجيارديات، الالتهلا الحصر حساسية بروتين حليب البقر، الذر 
الأمعاء  ، اعتلالوالبروتينالمعدية المعوية المزمنة أو المتكررة، سوء التغذية بالطاقة 

 .المناعي الذاتي، ونقص المناعة مثل فيروس نقص المناعة البشرية/الإيدز
 يؤثر كل من السكان البالغين والأطفال ولا عند بقعيةعملية مرضية  الداء الزلاقييعتبر 

على الغشاء المخاطي المعوي الدقيق بنمط موحد. تم الإبلاغ عن العديد من الحالات 
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شر ععند الأطفال حيث أظهر بصلة الاثني عشر تغيرات نسيجية لم تظهر في الاثني 
دة ة واح، بما في ذلك خزعضروري أخذ عينات من مناطق متعددةمن ال البعيدة. لذلك

على الأقل من بصلة الاثني عشر بالإضافة إلى أربع خزعات على الأقل من الجزء 
 .الثاني والثالث من الاثني عشر

 

 
 .مخاطية معوية طبيعيةلخزعة . 1الشكل 

جة للأطفال بدر  CDلـ ترتبط مستويات الأجسام المضادة كما هو الحال في البالغين 
بالتغير  ا  تكون المستويات الأعلى أكثر تنبؤ ، حيث الموجودة في الخزعات الالتهاب
 النسيجي.
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لاثني عشر، وارتشاح الخلايا لفي الغشاء المخاطي لزغابات ل كلي شديد مع ضمورداء زلاقي  .1الشكل 

 .الليمفاوية

 الأطفال الداء الزلاقي عندعلاج ومتابعة  1.11
للداء العلاج الوحيد الفعال  GFDالالتزام الصارم مدى الحياة بـ يبقى هذا الوقت  حتى

شتقاتها حبوب الشعير وم، الجاودار، لقمحلالتام  الإقصاء، ويتطلب عند الأطفال الزلاقي
 للأطفال والمراهقين لعدة أسباب خاصا   هذا تحديا   يمثلمن الاستهلاك. يمكن أن 

راء جلفهم ضرورة مثل هذه القيود الغذائية، مشاعر الحرمان  محدودية القدرة التنمويةك
عن الأقران وأفراد الأسرة، عدم القدرة على مقاومة الإغراء وممارسة ضبط  الاختلاف

 . نظرا  GFD تكلفة ارتفاعمطلوب لتنفيذ النظام الغذائي، و الالنفس، وزيادة التخطيط 
ا يكون الامتثال لدى الأطفال دون م غالبا  فللطبيعة الصعبة لهذا النظام الغذائي، 

على السكان الذين شملهم  بالاعتماد ٪91إلى  ٪12المستوى الأمثل ويتراوح من 
. GFD لـالمراهقون على وجه الخصوص صعوبات في الامتثال يواحه الاستطلاع. 

ل سن أصغر، وجود أعراض عند تناو  بالتشخيص في المطاوعةبشكل عام يتم تحسين 
، والمتابعة المتكررة من قبل كل من الطبيب GFDة المعرفة حول الغلوتين، زياد

 .وأخصائي التغذية
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سبية بسرعة ن للداء الزلاقييمكن أن تتحسن الأعراض السريرية  GFDالالتزام بـ بمجرد 
رعة السأسابيع. الاستجابة النسيجية ليست ب 4إلى  2في غضون  غالبا   عند الأطفال

من الأطفال للشفاء  ٪91على الرغم من أنها مكتملة بشكل عام مع تحقيق نفسها 
عن  ا  . هذا مختلف تمامGFDالشامل للأغشية المخاطية في غضون عامين على 

عاني وي ،لغشاء المخاطيل الكامل لتئامالاتحقيق  ا  السكان البالغين حيث لا يتم دائم
 24مر بعد فترة وسيطة تبلغ ستمن المرضى البالغين من ضمور زغبي م ٪61 حوالي
 .GFDعلى  ا  شهر 

، فإن الالتزام الصارم مهم للغاية عند الأطفال GFDعلى الرغم من التحديات العديدة لـ 
 غير المعالج. من خلال الالتزام الداء الزلاقيوالمراهقين لتجنب المراضة ومضاعفات 

الجهاز الهضمي  وخارج يمكن إيقاف الأعراض والعلامات المتفاقمة داخل GFDبـ 
الداء بيمكن منع العديد من المضاعفات المرتبطة  وعكس مساره؛ بالإضافة إلى ذلك

ية قضايا الصحة الإنجاب ،هشاشة العظام، ونقص التغذيةسوء  ،فشل النموك الزلاقي
 .والأورام الخبيثة، مثل العقم والإجهاض

 
يستهلك و  بالداء الزلاقيطفل مصاب  عندضمور زغبي شبه كلي في الغشاء المخاطي للأمعاء الدقيقة . 1الشكل 

 (.Bن الآفات النسيجية بعد اتباع نظام غذائي خال من الغلوتين )وتحس ،(Aالغلوتين )
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 Lactose Intoleranceعدم تحمل اللاكتوز  1
وي على الثدييات ويحت اللاكتوز )سكر الحليب( عنصر غذائي رئيسي في حليبيعد 
جهة من و  اللاكتوزإن لاكتوز. غلوكوز والغت متساوية من السكريات الأحادية الكميا

حليب لهو سكر فريد لأنه يوجد فقط في ا ورية وكذلك من وجهة نظر بيولوجيةنظر تط
في الغدة الثديية خلال أواخر الحمل والرضاعة عن  ا  كجزيء حر. يتم تصنيعه حصري

الأطفال حديثي الولادة من جميع  يتحلل اللاكتوز عند. lactose synthetaseطريق 
الزغيبات والذي غشاء  disaccharidaseأنواع الثدييات في الأمعاء الدقيقة بواسطة 

ز. اللاكتا ويعرف بشكل شائع بالاسم المختصر lactase-phlorizin hydrolase يدعى
ريات اللاكتوز إلى السك شطرل الوحيد عن هذا البروتين السكري الغشائي هو المسؤو 

 الأحادية القابلة للامتصاص.
يؤدي عدم وجود اللاكتاز إلى مرور اللاكتوز غير المهضوم إلى الأمعاء الغليظة 

، ولونيةكلورا البواسطة الفولون كفي اليتخمر اللاكتوز ويرتبط بمتلازمة سريرية معروفة. 
أن  مكنصيرة السلسلة وغاز الهيدروجين. يق الدسمةمما يؤدي إلى إنتاج الأحماض 

جم الإسهال ، وقد ين، ألمحري، ثيانغتشنجات،  في البطن، ا  يسبب الغاز الناتج انتفاخ
عن منتجات التخمير ومن التأثيرات التناضحية للاكتوز الذي لا يمتص في الأمعاء 

 .لهامالدقيقة. تختلف شدة الأعراض حسب كمية اللاكتوز التي يمكن لكل فرد تح
ي فإثارة للاهتمام هو النمط التطوري لنشاطه المحدد الموجود  اللاكتازأكثر جوانب 

 ظهرمجميع الحيوانات ومعظم البشر  يحدث عند. ا  جميع الثدييات المدروسة تقريب
ر هللاكتاز خلال الأشهر الثلاثة الأخيرة من الحمل، ويظ النوعيمماثل: يزداد النشاط 

ات منخفضة مستوي ليصل إلى ، ثم يبدأ في الانخفاضدةالولا النشاط الأقصى في فترة
طوال  ا  مرتفع نوعيالالنشاط  يبقى، بينما في أقلية من السكان البشريين في مرحلة البلوغ

المعوية  disaccharidasesلـ  النوعية الفعالياتفإن  لكالحياة. على النقيض من ذ
خلال فترة تكون منخفضة maltase-glucoamylase و sucrase-isomaltase كـ الأخرى

 لبالغين.ا عندفي وقت الفطام لتصل إلى مستويات عالية  ا  الرضاعة وتزداد تدريجي



21 

 

 
: لاكتوز غير ممتص في B: يقوم أنزيم اللاكتاز بحلمهة اللاكتوز ولا يوجد أعراض عدم تحمل، A .1الشكل 

 يسبب متلازمة عدم تحمل اللاكتوز.الأمعاء الغليظة 

 تعاريف 1.1
 فالتعاريمراجعة بعض إجراء لتجنب الخلط بين بعض المصطلحات من المناسب 

 الأساسية.
 ل، تطبالتشنجات ،مثل الغثيان هضميةظهور أعراض يعرف  عدم تحمل الحليب.

مكن أن عدم تحمل الحليب. يبانتفاخ البطن والإسهال بعد تناول الحليب  ،الألم، البطن
 ا  هضم اللاكتوز ولكنها قد تعكس أيضتستند هذه الأعراض إلى عدم القدرة على 

 ا  ما تتضمن الحساسية لبروتينات الحليب أعراض ا  حساسية لبروتينات الحليب. غالب
لمصطلح هو ا الحليبإن عدم تحمل على أساس عملية مناعية. بالتالي  وتنفسية جلدية

 مه المرضى لوصف شكاواهم.الذي يستخد
يستخدم مصطلح عدم تحمل اللاكتوز عندما تظهر أعراض  عدم تحمل اللاكتوز.

 .معدية معوية مماثلة كما هو موصوف أعلاه بعد تناول اللاكتوز
. هذا المصطلح مخصص للمرضى الذين تم فحص سوء امتصاص اللاكتوز

ار امتصاص اللاكتوز باستخدام اختب اللاكتوز المعوي )سوء امتصاص( امتصاص
مل أو اختبار تحالهيدروجيني المناسب )أو اختبار تحمله( )مثل اختبار التنفس 
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 ترافقا  ممن المثير للاهتمام أن سوء امتصاص اللاكتوز ليس بالضرورة اللاكتوز(. 
 .بالتشخيص السريري لعدم تحمل اللاكتوز

توى ندما يتم تحديد مسفقط عيكون من الصحيح استخدام هذ المصطلح  .عوز اللاكتاز
في عينة خزعة صغيرة من  ا  أو في حالات نادرة جد اللاكتازمنخفض من نشاط 

 .اءالأمع
رية . يحدث نقص اللاكتاز الأولي كعملية تطو ا  أو ثانوي ا  أساسي ا  ز حدثايعد نقص اللاكت

ز متأخر اعلى أنه "نقص في اللاكت ا  نادرة. يظهر أيض سريريةعند الخدج أو كمتلازمة 
اللاكتاز الثانوي  عوز كما يلاحظسنوات.  1الظهور" لدى معظم سكان العالم بعد سن 

 .بعد إصابة الغشاء المخاطي
 16ال الخدج المولودين قبل الأطف عندالأولي  اللاكتازيظهر الشكل التطوري لنقص 

مستويات ب ا  ويتميز بالغياب التام أو أحيان ا  من الحمل. الشكل الخلقي نادر جد ا  أسبوع
اب متنحية. كان هذا الاضطر  جسميةعلى الأرجح نتيجة وراثة  من الإنزيم ا  منخفضة جد

 . متوفرا  إلى أن أصبح الحليب الخالي من اللاكتوز  ا  مميت
 مصطلح شائع الاستخدام للإشارة إلى الانخفاض المحدد وراثيا  للاكتاز المتأخر  العوز

 الفطام والحفاظ على هذه المستويات المنخفضة فيز أثناء افي مستويات إنزيم اللاكت
من القيم عند الولادة(. تشير البيانات المتاحة إلى أن  ٪11)حوالي  مرحلة البلوغ

جسمية  ةصفز بعد الطفولة ربما يكون ااستمرار المستويات العالية من إنزيم اللاكت
ز". االلاكت يمكتفيثي "السكان الذين يعبرون عن هذا النمط الظاهري الورايعتبر سائدة. 

لى أنه ز عااللاكت فعاليةز على قبول استمرار اللاكتل العوز المتأخريعتمد مفهوم 
بيعي". "غير ط للاكتاز"طبيعي"، في حين تم اعتبار الانخفاض في النشاط النوعي 

، حيث أصبح من الواضح الآن أن يتطلب هذا التفسير إعادة التقييم على أية حال
ير التقديرات تش . ا  نسبي ا  اللاكتوز لدى البشر قد تطور مؤخر استمرار القدرة على هضم 

ز في مرحلة البلوغ ظهر على مدى فترة تقدر بما لا اتللاك فعالية مرتفعةإلى أن وجود 
ى الأقل حول عام وأنه حدث في وقت واحد في ثلاثة مواقع عل 11111يقل عن 
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مت المشيمية التي توجميع الثدييات  العالم. في المقابل يُظهر معظم سكان العالم
يكون من س البلوغ. بالتاليفي مرحلة  اللاكتاز فعاليةفي  ا  انخفاض ا  دراستها تقريب

 "وزعز بدلا  من استخدام مصطلح "اإنزيم اللاكت فعاليةالأفضل الإشارة إلى مستوى 
 ض.والذي يشير خطأ  إلى وجود مر 

طي للأمعاء بسبب العدوى اللاكتاز الثانوي عندما يتضرر الغشاء المخا عوزيحدث 
على  ا  خرى. تؤثر هذه أيضالأدوية أو العوامل السامة الأ ،المزمنة ،الحادة

disaccharidases ودة عتتأخر ، و بدو أن اللاكتاز أكثر عرضة للخطرولكن ي الأخرى
الطبيعي. تشمل الأمراض التي يمكن أن  الإنزيم عن عودة الشكل المخاطي فعالية

تسبب تسطيح الزغابات أو تلف الظهارة التهاب المعدة والأمعاء )فيروس الروتا هو 
ل المعوي الاعتلات الطفيلية الشديدة )الجيارديات(، الالتهابا(، ا  الأكثر شيوع السبب

عاء لأمغلوتين )مرض الاضطرابات الهضمية(، الذرب المداري، التهاب االحساس لل
 اءد)كولشيسين( أو تثبيط الخلايا، و  الأدويةالتهاب الأمعاء الناجم عن الإشعاعي، 

Crohn صيب الأمعاء الدقيقةتي تال. 

 إمراضية عدم تحمل اللاكتوز 1.1
 حليبحتوي والبروتينات؛ ي الدسميرتبط تركيز اللاكتوز في الحليب عكسيا  بمحتوى 

الرضع الذين يرضعون رضاعة طبيعية  عند(. ٪7من اللاكتوز ) الأم على أعلى تركيز
معظم الأطفال الذين يرضعون بالزجاجة، حتى إدخال الحبوب والفواكه )من سن  عندو 
 .إجمالي مصدر الكربوهيدرات يمثلاللاكتوز  فإنأشهر(  4

كل غرام من ل لكل مليغرام بروتين أو فعاليةكوحدات  اعنه ا  ز معبر االلاكت تكون فعالية
موقع الإنزيم يجعل . disaccharidases فعاليةأقل بكثير من  مخاطيوزن الغشاء ال

بشكل  ا  حساس من الأنزيم على محور الزغابات )مع أقصى تعبير عند الزغابة العلوية(
اللاكتاز  عوزباستثناء أولئك الذين يعانون من  لإصابة الزغابات. جميع الأطفال خاص
قادرون على هضم اللاكتوز بغض النظر عن أصولهم العرقية. أظهر  الخلقي

MacLean  م ، حيث يتولونكعند الخدج يصل إلى ال المهضوممن اللاكتوز  ٪66أن
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، لناضجينعند الرضع ا لاكتوز مكتملا  ال حلمهةتخميره بواسطة البكتيريا. يكاد يكون 
لذين ا الرضع الأصحاء عند على أية حال. يولونكال الاستنفاذولكن لا يزال يحدث 

في الأمعاء  ا  بالكامل تقريب المتناولةتتحلل كمية اللاكتوز  يبلغون من العمر عدة أشهر
 الكولون.إلى  ا  ل اللاكتوز تقريب، ولا يصالدقيقة

ية اللاكتاز في كم فقط لا تتبعإن شدة سوء امتصاص اللاكتوز ومدى الأعراض 
ة. مهم المتناولةكمية اللاكتوز  امل أخرى. أولا  عدة عو  ا  الأمعاء الدقيقة ولكن أيض

اض دث أعر قد تح المتوفرز االلاكت عندما يتم استهلاك اللاكتوز بكميات تتجاوز قدرة
ز الموجود في عينة الخزعة افي هذه الحالة قد يكون نشاط اللاكت ،سوء الامتصاص

 البطيء فراغلإايزيد  المعدة. تفريغ بزمنالعامل الثاني يتعلق أو غير طبيعي.  ا  طبيعي
عبور اللاكتوز في الأمعاء.  زمنلمعدة من امتصاص اللاكتوز. العامل الثالث هو ل

ز. و العبور انخفض بالتوازي مع شدة أعراض عدم تحمل اللاكت زمنأن  Ladasأظهر 
. وفر آليات تعويضية تؤثر على شدة الأعراضت التي ولونكالعامل الرابع هو فلورا ال

 المحلمه لاهوائية( للاكتوز غيرولون )معظمها كالبكتيرية في ال بالفلورايؤدي التخمر 
للاكتات، ا، البروبريونات، بوتيراتقصيرة السلسلة )ال الدسمةإلى تكوين الأحماض 

ولون لهذه ك. سيؤثر مدى استخدام الCH4و ،2H، 2oCوالأسيتات( والغازات على شكل 
لحية كمية بكتيريا القولون والكائنات االمنتجات على أعراض سوء الامتصاص. تختلف 

. مما يؤثر على درجة الشكاوى التخمير بشكل كبير بين الأفراد وامتصاص منتجات
كل شبالعامل الخامس هو الاختلاف في الأعراض التي تظهر عند تناول اللاكتوز 

حليب مقارنة بتلك التي لوحظت عند إعطاء اللاكتوز في الماء. يُفترض أن هذا 
 .لاف يرجع إلى تباطؤ معدلات إفراغ المعدة للحليبالاخت

وة ق بواسطة اللاكتاز المحلمهغير  الأمعاء الدقيقة لمعةيوفر وجود اللاكتوز في 
معج في الت هذا مما يؤدي إلى زيادة الحجم. يحفز حية للماء للانتقال إلى الأمعاءتناض

ضعاف الامتصاص. يؤدي المحتوى الأمعاء الدقيقة  مما يؤدي إلى زيادة معدل العبور وا 
ألم وتشنجات. يؤدي تخمر الكربوهيدرات في ، الضخم للأمعاء إلى حدوث انتفاخ
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ي إلى زيادة يؤدوهذا  ولونكولون إلى خفض درجة الحموضة مما يحفز تمعج الكال
لماء. امتصاص الملح وا قصيرة السلسلة الدسمةتحفز الأحماض  الإسهال. في المقابل

 .الغازات إلى انتفاخ البطن وتشنجات تشكليؤدي 

 الأعراض السريرية 1.1
قد تكون الأعراض السريرية لسوء امتصاص اللاكتوز إما حادة أو مزمنة. تشمل 

بطن انتفاخ الالتطبل،  ،التشنجات، آلام البطن، الشكاوى الحادة النموذجية الغثيان
د الأطفال والمراهقين. عادة ما يتم الشعور بالامتلاء عن ، يسيطر الإقياءوالإسهال

دقيقة من تناول جرعة الاختبار من اللاكتوز،  11الغثيان في غضون  البطني وأحيانا  
انتفاخ البطن والإسهال بشكل أقل في غضون ساعة إلى ساعتين بعد ، بينما يحدث ألم

ي الأشخاص سيئرة بين تناول اللاكتوز. من المهم أن نلاحظ أن شدة الأعراض متغي
 إعطاءمجرد تسجيل أعراض عدم تحمل اللاكتوز بعد ب هاللاكتوز وأنامتصاص 

 اللاكتوز هو طريقة غير موثوقة لتشخيص سوء امتصاص اللاكتوز.
مستويات منخفضة من اللاكتاز تكون المظاهر المهمة  يملك سكانهافي المناطق التي 

 ا  اتيالأرجح إلى القيود المفروضة ذجع ذلك على ، وير لعدم تحمل اللاكتوز نادرة ا  سريري
على تناول الحليب أو تناول منتجات الألبان. حتى في المناطق التي تستهلك كميات 

ية ح، لا توجد مشاكل صز بشكل عاماكبيرة من الحليب ومستويات منخفضة من اللاكت
 ز.كبيرة نتيجة عدم تحمل اللاكتو 

غار ته المزمنة عند الأطفال الصوأعراضه وتأثيرا تظهر أهم جوانب عدم تحمل اللاكتوز
، خاطيالغشاء الم أذيةعندما تكون المستويات المنخفضة من إنزيم اللاكتاز ناتجة عن 

كما يحدث على سبيل المثال بعد الإصابة بعدوى الجهاز الهضمي. ربما يكون هذا 
د تؤدي العالم الثالث. قأحد العوامل الرئيسية التي تسهم في مشكلة سوء التغذية في 

هال فيروس الروتا الذي يسبب الإس للعدوى نفسها )على سبيل المثال الأعراض الحادة
وجود سوء التغذية الميضعف كهارل. وفقدان المغذيات( إلى الجفاف واختلال توازن ال

 .كنتيجة لعدوى معوية سابقة( وظيفة الغشاء المخاطي والتعافي ا  )غالب ا  مسبق
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أو نقصه مع متلازمة القولون العصبي أو متصاص اللاكتوز و/ط سوء احظي ارتبا
يقية بين فإن العلاقة الحق على أية حالآلام البطن المتكررة باهتمام كبير في الأدبيات. 

 .هذه الأمراض وعدم تحمل اللاكتوز لا تزال غير محددة إلى حد كبير

 التشخيص 1.1
يرية على مجموعة من النتائج السر يعتمد تشخيص سوء امتصاص اللاكتوز ومسبباته 

 )عدم تحمل اللاكتوز( ونتائج الاختبارات المناسبة. تتوفر العديد من الاختبارات.
 لمرجعةاحموضة البراز والمواد درجة في يشير وجود انخفاض  بشكل عام تحليل البراز.

بور عال زمن ،فقط عند تناول اللاكتوز ا  امتصاص اللاكتوز ولكنه يكون صالحإلى سوء 
 تقلاباس، وعندما يكون ومعايرته على الفور ا  المعوي سريع، يتم جمع البراز طازج

ولون غير مكتمل. من الأفضل تأكيد الإصابة بسوء امتصاص كللكربوهيدرات في ال
 ا .ز باستخدام اختبارات أكثر تحديداللاكتو 

خدام استيمكن قياس القدرة على امتصاص اللاكتوز ب اختبار امتصاص اللاكتوز.
باسم اختبار تحمل اللاكتوز. يتم إجراء  ا  اختبار امتصاص اللاكتوز المعروف سابق

التي  يةصياملوكوز الغالاختبار القياسي بعد صيام ليلة كاملة. يتم استخدام مستويات ال
مع  كجم/غ 2ختبار كقيم زمنية صفرية. بعد تناول اللاكتوز )عادة الايتم أخذها قبل 

كوز لو غ، يتم أخذ عينات الدم الشعرية لقياس مستويات الالماء( من غ 11حد أقصى 
"منحنى مسطح" ودلالة  ٪لغم 21أو /ل ملي مول 1.2يعتبر ارتفاع أقل من في الدم. 

على  ٪96و ٪76 البالغين عندالاختبار  تبلغ حساسية ونوعيةعلى سوء الامتصاص. 
قد تم استبداله و عند الأطفال  للوقت ا  ومستهلك ، باضعا  ا  مرهق هذا الاختبار التوالي. يكون

لعديد من . لقد أظهر االتنفس الهيدروجيني اللاكتوز باستخدام إلى حد كبير باختبار
 الباحثين أن اختبار امتصاص اللاكتوز له علاقة ضعيفة بمستويات اللاكتاز المخاطي.

صاص عدم امت ا  لرغم من أن هذا الاختبار يقيس حقعلى ا اختبار هيدروجين التنفس.
السكاريد، إلا أن حساسيته  اتاللاكتوز وامتصاص أحادي حلمهةاللاكتوز بدلا  من 

. اضعبوهو بسيط وغير الخاصة باختبار امتصاص اللاكتوز تفوق تلك  نوعيتهو 
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( معرفة قدرة الشخص على إنتاج الهيدروجين 1العوامل التي تزيد من قيمة الاختبار هي 
ساس الأدنى ( استخدام قيم خط الأ1مدة وتكرار أخذ العينات،  (2)اختبار اللاكتولوز(، 

ي الماء. ينتج إنتاج ف ٪21( تقديم جرعة الاختبار كمحلول 4، وجزء في المليون( 11)
واسطة ز غير المهضوم بعن تخمير اللاكتو  الهيدروجين الذي يُفرز عن طريق التنفس

كروماتوغرافيا الة ينات التنفس بواسطولون. يتم تحديد تركيز الهيدروجين في عكبكتيريا ال
 مؤشر قوي لسوء الامتصاصجزء في المليون  21. من الآمن القول أن أكثر من يةالغاز 

جزء في المليون من المحتمل أن يكون مؤشرا  على  21و 11في حين أن الارتفاع بين 
جعة اسوء الامتصاص فقط عندما يكون مصحوبا  بأعراض. قام العديد من الباحثين بمر 

جوانب مختلفة من اختبار الهيدروجين في التنفس. تعتبر الطريقة الأكثر دقة والأقل 
ولون كلالمهم الوحيد هو قدرة بكتيريا ا . الجانبلإثبات سوء امتصاص اللاكتوز تدخلا  

 ٪21-2لدى المريض على إنتاج الهيدروجين من اللاكتوز )تشير التقديرات إلى أن 
هة إن حلمتيريا غير قادرة على إنتاج الهيدروجين(. من المرضى مستعمرون ببك

 4فال حديثي الولادة حتى سن عند الأط ةفي الأمعاء الدقيقة غير مكتمل اللاكتوز
، مما يشير إلى صحة الاختبار بعد هذا العمر. تم وصف اختبارات التنفس أشهر

ة وغير موثوقي ولكنها باهظة الثمن وأقل ا  إشعاعي الموسومالأخرى باستخدام الكربون 
 .مناسبة للاستخدام مع الأطفال

ز في عينات خزعة الأمعاء الدقيقة وجود ااختبار نشاط اللاكتيثبت  خزعة الأمعاء.
 العلى أية حز المتأخر. االسكان الذين يعانون من نقص اللاكت عندز انقص اللاكت

بالتالي  .يةبقع، قد تكون الآفة بؤرية أو ز إصابة معويةاعندما يصاحب نقص اللاكت
نسجة قد لا تسفر عينات الخزعة المعوية عن نتيجة غير طبيعية حتى عندما تكون الأ

رض التع، ويتطلب بعض باضعا  يعد هذا الاختبار  غير طبيعية. علاوة على ذلك
ن لم يكن مفرط م طويل. يت زمنويستغرق  ( في معظم حالات الأطفالا  للإشعاع )وا 

البيوكيميائية في عينة من الأمعاء الدقيقة عن طريق ز بالطرق اتحديد نشاط اللاكت
. يُفضل هذا Treitz، وعادة ما يتم الحصول عليها بعد عدة سنتيمترات من رباط لفما
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يكون أقل في الاثني عشر، وأعلى في  اللاكتازالموقع لأنه من المعروف أن نشاط 
 ومنخفض في الدقاق. الصائم

 علاجال 1.1
ز، من المهم معرفة محتوى اللاكتوز في منتجات في علاج سوء امتصاص اللاكتو 

من السعرات الحرارية  ٪11المختلفة. يمثل اللاكتوز بشكل عام ما يصل إلى  الحليب
عند تناول الحليب بكميات طبيعية من قبل الرضع والأطفال الصغار. يحتوي حليب 

البقر،  حليبفي  تبلغ هذه النسبة ( من اللاكتوز، بينماغ 111/غ) ٪7الأم على حوالي 
، . يحتوي الحليب المكثف٪4.8حليب، اللبن، الحليب قليل الدسم حوالي الشكولاتة بال

على  ٪11، و٪11، ٪14من اللاكتوز؛  المجفف والمبخر على نسب عالية جدا  
القريش كبير  والجبن ،اللبن، القشدة الخفيفة، التوالي. محتوى اللاكتوز في الآيس كريم

، Muensterلزبدة والجبن )الأزرق، ، اجات الألبان الأخرى. منت٪1.8في المتوسط 
Edam ،Gouda ،Camembert أو  ٪1، موزاريلا، شيدر( منخفضة اللاكتوز حوالي

 .أقل
( 1فعادة ما يتم اتباع أربعة مبادئ عامة:  ا  ان علاج عدم تحمل اللاكتوز مطلوبإذا ك

المغذيات البديلة لتجنب انخفاض ( استبدال مصادر 2، تقليل أو تقييد اللاكتوز الغذائي
متوفر  يإنزيم معاوض( استخدام 4( تنظيم تناول الكالسيوم، و1الطاقة،  استهلاك
 تجاريا .
 تقليل الحليب أو تقييده 1.1.1

يجب توجيه المريض لقراءة ملصقات الأطعمة  عندما يكون تقييد اللاكتوز ضروريا  
ولكن  شكل اللاكتوز أو الحليبمثل اللاكتوز المخفي، ليس فقط في  المحضرة تجاريا  

الصعب  من وهذا أمرلوبولين غ، واللاكتو ئينمثل مصل اللبن، الخثارة، الكازي أيضا  
تحديده. يضاف اللاكتوز لزيادة الحجم والقوام بالإضافة إلى النكهة للعديد من المنتجات 

وم الغداء، حرين، لغالسلع المخبوزة الأخرى، الحبوب، الشوربات، المار ، الغذائية )الخبز
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تتبيلة السلطة، الحلويات، ومزيج الفطائر والكعك(. تتوفر تركيبات الحليب منخفضة 
 .اللاكتوز أو الخالية من اللاكتوز لتغذية الرضع

 المصادر الخفية للاكتوز. 3جدول 
 الخبز والمخبوزات الأخرى
 حبوب الإفطار المجهزة

 الحساء ومشروبات الإفطار سريعة التحضير، االبطاط
 المارجرين
 لسلطةا صلصة

 الحلوى والوجبات الخفيفة الأخرى

 خالية من اللاكتوزال المستحضرات 1.1.1
في البلدان المتقدمة حتى في حالة التهاب المعدة والأمعاء الحاد يتم الحفاظ على ما 
يكفي من هضم اللاكتوز وامتصاصه بحيث لا يكون للصيغ منخفضة اللاكتوز والخالية 

اء مقارنة بالصيغ القياسية المحتوية على اللاكتوز باستثن سريريةمن اللاكتوز أي مزايا 
تؤدي المستحضرات الحاوية من نقص التغذية الحاد، والذين الأطفال الذين يعانون 

اللاكتوز إلى تفاقم الإسهال وقد تكون التركيبات الخالية من اللاكتوز مفيدة. يجب  على
الأم في جميع الحالات. تمت مراجعة هذا  حليبالاستمرار في إرضاع الرضع على 

لطب الأطفال لالتهاب المعدة  في إرشادات ممارسة الأكاديمية الأمريكية مؤخرا   أيضا  
والأمعاء الحاد. لوحظ استخدام اللاكتاز في الصيغ للخدج أعلاه. على الرغم من أن 

، إلا أنه بسهولة وشائعة متوفرةالصيغ القائمة على حليب البقر الخالية من اللاكتوز 
لم تثبت أي دراسات أن هذه الصيغ لها أي تأثير سريري على مقاييس نتائج الرضع 

 .النمو أو التطور ،بما في ذلك المغص
 الاستبدال 1.1.1

ن الاكتوزيداز داخلي المنشأ مصدر بديل مفيد لكل مغالذي يحتوي على بيتا  يعد اللبن
الكالسيوم والسعرات الحرارية وقد يتحمله بعض المرضى الذين يعانون من عدم تحمل 
اللاكتوز بشكل جيد. تحتوي العديد من أنواع الجبن على القليل من اللاكتوز ويمكن 
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غير  مضيةلبنية الحالعصية اللمعظم المرضى تناولها بحرية. لم يظهر استخدام حليب 
المخمر أي تأثير في تخفيف الأعراض لدى مرضى "متلازمة القولون العصبي"، ولم 

ية ز. يجب التوصاالمرضى الذين يعانون من نقص اللاكت عنديظهر أي آثار مفيدة 
بالمكونات الغذائية التي تفتقر إلى اللاكتوز عند تقييد اللاكتوز أو إزالته من النظام 

افية من كميات ك سيتناولزم تقديم المشورة المناسبة لضمان أن المريض الغذائي، ويل
 .بالنسبة للعمر RDAالعناصر الغذائية، على الأقل في الـ 

 الكالسيوم 1.1.1
يوجد الكالسيوم في العديد من الخضروات )البروكلي، والكرنب(، الأسماك )المحار، 

 ت الكالسيوم على شكللسلمون، السردين، والروبيان(، المكسرات والتوفو. مكملاا
 يمكن تحمل غلوكونات أو سترات الكالسيوم شائعة وفعالة؛ عند الرضعكربونات 

  .الكالسيوم السائل بسهولة ومتوفرة
 معاوضات الأنزيم 1.1.1

 يدازعبارة عن بيتا غالاكتوز  تجاريا  هي في الواقع المتوفرةمستحضرات "اللاكتاز" 
الأطعمة المحتوية على اللاكتوز أو تناولها خميرة. عند إضافتها إلى ال من جرثومي أو

مع الوجبات التي تحتوي على اللاكتوز تكون فعالة في تقليل الأعراض وقيم الهيدروجين 
غير  كنهالفي التنفس في العديد من الأشخاص الذين يعانون من عدم تحمل اللاكتوز. 

لمرضى ا عندخدامها لجميع اللاكتوز الغذائي، ونتائج است الحلمهة الكاملةقادرة على 
 حلمهةتوز أثناء الاكغالبنزيم الإاللاكتاز هذه بتثبيط  معاوضاتمتغيرة. قد تتأثر كفاءة 

واسطة تباين نجاح المعالجة المسبقة للحليب ب . قد يفسر هذا جزئيا  الزجاجللاكتوز في ا
حي. جسم الفي ال الحلمهةالاكتوزيدازات وقد حفز استخدام المنتجات التي توفر غبيتا 

في مرضى سوء امتصاص اللاكتوز لدى البالغين أن إضافة خميرة  Rosadaوجدت 
في إفراز الهيدروجين  ٪62اللاكتاز قبل الاستهلاك مباشرة أدى إلى انخفاض بنسبة 

 بشكل كبير.التخلص من أعراض عدم التحمل في التنفس و 
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 سوء الامتصاص عند الأطفال 1
 مقدمة 1.1

درات، والمغذيات الكبيرة )البروتينات، الكربوهي الكهارلللسوائل،  المعولييعد امتصاص 
قيقة ( عملية دالنادرة(، والمغذيات الدقيقة )الفيتامينات، المعادن، والعناصر سموالد

هضم العناصر الغذائية داخل تجويف كومعقدة. تشارك عوامل متعددة في هذه العملية 
جود أو عدم وجود مكونات معوية معينة الأمعاء، طول الأمعاء وسطح الامتصاص، وو 

ظهارة تشارك ، وعمل أنظمة نقل الغشاء في الأمعاء. Bauhinوصمام  الكولونمثل 
الأمعاء الدقيقة في امتصاص المغذيات الدقيقة المحددة. قد يؤدي اضطراب عملية 

في الممارسة يشير سوء الامتصاص الامتصاص المعوي إلى سوء الامتصاص. 
مكن أن مترابطة. يها ضعف في كل من عمليتي الامتصاص والهضم لأن السريرية إلى

سبة شمل الأسباب المكتينتج سوء الامتصاص المعوي عن أسباب خلقية ومكتسبة. ت
سبب السطح الامتصاصي ب فقدان طول الأمعاء بسبب الاستئصال وفقدان، سوء الهضم

رة النقل الغشائي للظهاالعيوب في أنظمة ، اض الالتهابية واضطرابات الحركةالأمر 
 . الماص المعوية الدقيقة والعيوب المكتسبة في السطح الظهاري

معضلة تحديد ما إذا كان الطفل يعاني من سوء الامتصاص أمر شائع في الممارسة إن 
النمو،  فشل السريرية. تشمل العلامات المهمة البراز كريه الرائحة، الإسهال المزمن،

ر الطبيعي. قد تكون هناك علامات أخرى لسوء التغذية الحاد فقدان الوزن، والنمو غي
 ".الكرشالكدمات، انخفاض كتلة العضلات، أو " ،مثل الوذمة، الكساح، النزف

يب يجب على الطب على أية حالسبب محتمل لفشل النمو. الجهاز الهضمي  خلل يعد
 ،قصبالنظام الغذائي الناما إذا كان الفشل في النمو مرتبط في البداية محاولة تحديد 

 رد، الواة. عادة ما يشير التاريخ الشاملللطاق الشاذسوء الامتصاص أو الاستخدام 
اب بتقييم البيئة الأسرية والفحص البدني الكامل إلى أحد هذه الأس ،الغذائي المفصل

وزنه ومحيط رأسه )للرضع( بشكل متسلسل على ، الثلاثة. يجب رسم طول الطفل
عن نتائج نمطية أخرى تتفق مع  ا  . قد يكشف الفحص البدني أيضالنمومخطط 
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 المثال المستوى الأمثل )على سبيلالاضطرابات الخلقية المرتبطة بالنمو والتغذية دون 
 (.Russell Silverمتلازمة 

التفاصيل السريرية الأخرى مفيدة في تقييم سوء الامتصاص. على سبيل المثال هناك 
أن الأطفال الذين يعانون من سوء الامتصاص يعانون من اعتقاد خاطئ متكرر ب

إن العديد من الأطفال الذين يعانون من اضطرابات  على أية حالالإسهال المزمن. 
براز رخو في بعض الأحيان فقط أو لا يعانون من الإسهال.  يظهرونسوء الامتصاص 

ر لل وظيفي كبيمائي من خالبراز ال ذويعلى العكس من ذلك قد لا يعاني الأطفال 
في الجهاز الهضمي. يشرب العديد من هؤلاء الأطفال الأصحاء كميات مفرطة من 

ما  البا  غ .الطفل المبتدئالمشروبات المحلاة ويصنفون على أنهم يعانون من إسهال 
 ندعيشرب هؤلاء الأطفال كميات كبيرة من العصائر في مرافق رعاية الأطفال أو 

 جليسات الأطفال.
يرية، ظام الغذائي أو النتائج السر تقييم المتابعة عن وجود اختلافات في النقد يكشف 

ارتفاع ضغط الدم الانقباضي والرعشة التي تشير إلى ، مثل تضخم الغدة الدرقية
قصر القامة والإسهال العرضي لدى المراهق ، ؛ تطور فقر الدماضطراب الغدة الدرقية

لم التنموية والتضخم العضوي لدى الطفل ؛ أو فقدان المعا(CDالمصاب بمرض كرون )
 .الدسمالمصاب باضطراب تخزين 

 الوبائية والإمراضية 1.1.1
 يةراز فالإوظيفة الوتعتمد على  الأمعاءفي  تحدثامتصاص المغذيات عملية فعالة 

لكنها . تعتمد وظيفة الجهاز الهضمي الكلية على التطور و ةالصفراوي يةلبنكرياس والكبدل
فعالة نسبي ا عند الولادة. يعاني الأطفال حديثي الولادة والأطفال الصغار من انخفاض 

. ةالصفراوية والجملالكبد ، وظائف البنكرياس تطوربسبب تأخر  الدسمالقدرة على هضم 
 ي برازهم. يعد تطوير التمعجمرئية ف دسمبالتالي قد يكون لدى الرضع الأصحاء 

ائعة عند ش يةالتمعج الشذوذاتفي تسهيل عملية الهضم.  مهما   أمرا   المتناسقالمعوي 
 المرضى.شديدي الخدج والأطفال 
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 ،عادة ما يتم تصنيف عملية الهضم والامتصاص إلى مراحل النقل داخل اللمعة
ية من العناصر الغذائ ر. يتم تمييز مصير كل عنصةواللمفاوي ةالوريدي ة،المخاطي

الشوارد ، لمعادنا، الفيتامينات، اتالبروتين ، الدسم،الرئيسية بما في ذلك الكربوهيدرات
بشكل منفصل من حيث هذه المراحل الهضمية. يحدث معظم هضم وامتصاص  والماء

العناصر الغذائية في الأمعاء الدقيقة القريبة. يتدفق الماء بكميات كبيرة من خلال 
تم ي على أية حالالمسامية للخلايا الظهارية المعوية الدقيقة القريبة.  اطاتالارتب

والأحماض الصفراوية بشكل انتقائي في الدقاق الطرفي. تعد  B12امتصاص فيتامين 
يرها ولون بسبب تأثكالممتصة ضارة بالغشاء المخاطي للالأحماض الصفراوية غير 

شكل ب هذا ولون والإسهال. ينطبقكهو قادر على التسبب في التهاب ال، و كمنظف
ثل م ات في الأمعاء الدقيقة الطرفيةخاص على الأطفال الذين يعانون من اضطراب

، ولكن حتى أكثر من ذلك عند الأطفال الذين يعانون من متلازمة الأمعاء الداء الزلاقي
 القصيرة.
 الدسم 1.1.1

ية في الاثني عناصر الغذائمع ال ةالصفراوي يةالكبدالإفرازات تمتزج إفرازات البنكرياس و 
الغذائية  الدسمالغذائية. يتم استحلاب  الدسمعشر والصائم القريب لتؤدي إلى هضم 

ع م الامتزاجداخل اللمعة داخل عبوات هضمية صغيرة تسمى المذيلات، مما يسهل 
ويلة ط دسمةالغذائي داخل اللمعة أحماض  الدسمإنزيمات البنكرياس. ينتج عن هضم 

عادة تعبئتها إلى كيلوميكرونات بواسطة الخلايا الظهارية. السلسلة يت م امتصاصها وا 
يتم نقل الكيلومكرونات عبر الأوعية اللمفاوية إلى الدورة الدموية الوريدية وفي النهاية 

عادة التعبئة. يتم هضم الأحماض  الاستقلابإلى الكبد لعملية  يرة أو قص الدسمةوا 
لال عملية مماثلة، ولكن يتم نقلها مباشرة إلى متوسطة السلسلة وامتصاصها من خ

الكبد عن طريق تدفق الدم الوريدي المساريقي. يسمح هذا الاختلاف في عملية 
الثلاثية  ومبالشحالغذائية عن طريق التكميل  الدسمالامتصاص بتعزيز امتصاص طاقة 

داخل  رالمتوسطة. من الأمثلة على الاضطرابات التي تؤدي إلى حدوث خلل في الطو 
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( والخلل الوظيفي CFاللمعة من الهضم قصور البنكرياس بسبب التليف الكيسي )
 .الكبدي المرتبط برتق القناة الصفراوية

 الكربوهيدرات 1.1.1
ها من و غير عادة ما يحدث البراز المائي الرخو بسبب الكربوهيدرات غير الممتصة أ

للهضم معيبة في حالات  . عادة ما تكون المرحلة المخاطيةا  المواد النشطة تناضحي
سوء امتصاص الكربوهيدرات. تؤدي الخصائص التناضحية للكربوهيدرات غير 

خمر ت لمعة والإسهال بالإضافة إلى ذلكالممتصة إلى التراكم المفرط للسوائل داخل ال
كريات ولونية السكريات الغذائية والكربوهيدرات غير الممتصة إلى سكال ةالبكتيريا اللفائفي

، انتقصيرة السلسلة( والغازات. المي الدسمةوأحماض عضوية )مثل الأحماض بسيطة 
ثاني أكسيد الكربون والهيدروجين من المنتجات الثانوية الغازية الشائعة. يمكن استخدام 
هذه المنتجات الثانوية المخمرة للكشف عن سوء امتصاص الكربوهيدرات. يحدد 

تي يتم إنتاجها عن طريق تخمير الأمعاء الاختبار غير الباضع كمية الهيدروجين ال
يدرات (. قد يكون سوء امتصاص الكربوهالهيدروجين التنفسيفي هواء الزفير )اختبار 

 متلازمة الغشاء المخاطي، لأذيةعن الإفراط في تناول الطعام، أو أي سبب  ناتجا  
 .يالإنزيم العوزالخلقي أو المعيب النقل المعوي الأمعاء القصيرة، 

في  ايؤدي سوء امتصاص الكربوهيدرات إلى تخمير مفرط بواسطة البكتيري ذكرناكما 
يحدث هذا بشكل طبيعي عند الرضع الذين يرضعون رضاعة . الدقاق والقولون البعيد

ولون عضو مهم في الجهاز الهضمي عند الأطفال الذين كال على أية إنطبيعية. 
 الأمعاء القصيرة. الأمعاء الدقيقة أو متلازمة خلل فييعانون من 

 بروتينال 1.1.1
يبدو أن الطبيعة تحافظ على القدرة على هضم البروتين وتحتفظ بها على الرغم من 
معظم المحن. نادرا  ما تتسبب الحالات التي تؤدي إلى سوء امتصاص معمم للمغذيات 

. يمكن أن يؤدي سوء الامتصاص الكبير الذي فرط نتروجين البرازالأخرى في حدوث 
. إن نقص بروتينات فرط نتروجين البرازإلى  CFالمصابين بـ المرضى  دعنيحدث 
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الدم الذي يحدث عند بعض الأطفال الذين يعانون من سوء التغذية والذين يعانون من 
ى مزيج ، بل يرجع إلفرط نتروجين البرازسوء الامتصاص العام لا يكون عادة  بسبب 

 لمفقدان المعوي يسمى اعتلال الأمعاء الغذائي وفقدان مفرط للبروتي الواردمن نقص 
 (.PLEلبروتين )ل

إعاقة التدفق اللمفاوي أو  ،الأمعاء أذيةإلى  ا  عموم PLEتُعزى أسباب عديدة لمرض 
، إلا أنها غير معروفة PLEالوريدي المساريقي. على الرغم من أن الآليات الدقيقة لـ 

المفرط لبروتين المصل في الأمعاء بما يتجاوز ما  الطرحتحدث بشكل عام بسبب 
عادة امتصاصه لاحقا    في القناة الهضمية. الأطفال الذين يعانون من يمكن هضمه وا 

ن من لا يعانو  عيوب سوء الامتصاص داخل اللمعة كما هو الحال في التليف الكيسي
PLE  الغشاء المخاطي.  أذيةلأن عيبهم الهضمي لا ينطوي على 
 متلازمة فرط النمو البكتيري 1.1.1
ما تؤدي اضطرابات التمعج المعوي والأسباب الأخرى لركود القناة الهضمية إلى  غالبا  

سوء الامتصاص. يسمح الركود بالنمو البكتيري المفرط الذي يمكن أن يستنفد الجسم 
المعادن والعناصر الغذائية الأخرى وكذلك التسبب في الإسهال ، B12من فيتامين 

فاخ الانت، فقر الدم كبير الخلايامن ما يعاني المرضى المصابون  دهني. غالبا  ال
لمرضى معظم اللهذه المتلازمة، ولكن  والإسهال. تعد اضطرابات الحركة النادرة سببا  

تاريخ من تشوهات الأمعاء الخلقية أو جراحة الجهاز الهضمي السابقة. البكتيريا المعوية 
تيريا "الجيدة" في الأمعاء الدقيقة البعيدة والقولون مفيدة. بشكل عام متعايشة، والبك

تساعد هذه الكائنات الحية على تخمير العناصر الغذائية غير المهضومة والحفاظ 
وحمض الفوليك  Kعلى سلامة الأمعاء البعيدة. على سبيل المثال يتم إنتاج فيتامين 

تاحتهما للامتصاص من العناصر الغذائية في النظام   تقلابالاسالغذائي عن طريق وا 
 البكتيري المعوي.
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 الإسهال الإفرازي 1.1.1
وء إلى س لا تؤدي هذه الحالة إلى فقد السوائل والكهارل فحسب بل تؤدي أيضا  

. يُصادف الإسهال الإفرازي في كثير من الأحيان وشديدا   الامتصاص إذا كان طويلا  
صيرة، إصابة شديدة في الغشاء عند الأطفال الذين يعانون من متلازمة الأمعاء الق

المخاطي المعدي المعوي، أو أورام إفرازية )على سبيل المثال متلازمة السرطانات، 
(، أو نتيجة سموم ناتجة عن Zollinger-Ellisonالورم الأرومي العصبي، أو متلازمة 

ة دأحد مسببات الأمراض المعدية المعوية. الكوليرا عدوى نموذجية قادرة على إنتاج ما
سامة تسبب الإسهال الإفرازي الحاد. السمة المميزة للإسهال الإفرازي هي البراز المائي 

ى البراز من محتو  الكتروليتاتيقترب محتوى  الضخم على الرغم من راحة الأمعاء.
 ازية. ر مصل الدم. يحدث نقص بوتاسيوم الدم بشكل متكرر بالاقتران مع الأورام الإف

 متصاصسوء الاأسباب متلازمات  1.1
 اضطرابات البنكرياس 1.1.1

حدث . يا  شيوع الخطرةضطرابات سوء الامتصاص يُعد التليف الكيسي أحد أكثر ا
في الموضع  7 الصبغيالموجود على  CFTRالتليف الكيسي بسبب طفرات في جين 

7q31هي  ا  . الطفرة الأكثر شيوعDelta F508  .ولكن تم تحديد مئات الطفرات الأخرى
لا يتم اكتشاف العديد من الطفرات عن طريق الفحص الجيني. يتراوح معدل حدوث 

إلى  2111في  1القوقازيين في الولايات المتحدة من  عندالتليف الكيسي المبلغ عنه 
طفرة واحدة على الأقل في  قوقازي 21من كل  1 يحمل حواليولادة حية.  4111

DNA CF التليف الكيسي نادر ولكنه يحدث عند لاعرضيينهؤلاء الأفراد يكون ؛ .
 .غير القوقازيين

الشذوذ الفيزيولوجي المرضي الأساسي في التليف الكيسي هو وظيفة قناة الكلوريد 
ية. ر المعيبة التي تؤدي إلى خلل معمم في تدفق الملح والماء عبر الخلايا الغدية الظها

مع أمراض الرئة والبنكرياس المميزة وأمراض متغيرة في  الأعضاء هناك إصابة متعددة
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لأمد . تشمل المضاعفات طويلة الجهاز الصفراوي والجهاز التناسليالجهاز الهضمي وا
 تليف الكبد والإمساك )متلازمة انسداد الأمعاء البعيدة( ومرض السكري. 

، الذي يعاني من سعي هو الرضيع اللمرض التليف الكيس ا  الأكثر شيوع التظاهر
بعض  في رخوا  أو  الحجم نمو بشكل مستمر. يكون البراز ضخماحتقان وفشل في ال

انسداد ) عقيالالأحيان. يعاني بعض الولدان المصابين من ركود صفراوي أو علوص 
الذي  لبالمص. الدقاق العقي هو نتيجة للعقي في الأمعاء الدقيقة عند حديثي الولادة(

لتليف ؛ تبلغ نسبة حدوثه في االطرفي والقولون القريب في الرحمق يتراكم في الدقا
يتظاهر . يمكن أن تلتوي الأمعاء وتصبح ضامرة في الرحم. ٪21الكيسي حوالي 

تي انسداد الأمعاء الالرضع بعد الولادة بفترة وجيزة مع علامات العلوص العقي عند 
تطهير تيل سيستئين أو الالمستقيم باستخدام الأسي إرواءعن طريق  يمكن تخفيفه

 .الجراحي للأمعاء في مركز ذي خبرة
يجب على الأطفال الذين يعانون من  ف النظر عن علامات سوء الامتصاصبصر 

لي ، تدالحميدةالأورام الأنفية نفية، التهاب الجيوب الأ، أي حالة مزمنة في الرئة
 د المزمن غيرغير المبرر، العلوص العقي، مرض الكب تعجز الأظافر، المستقيم

، أو الفشل غير المبرر في النمو والرضع الذين المبرر، التهاب البنكرياس المزمن
 .CFمن أجل  ميتم فحصهأن يعانون من نقص بروتينات الدم والوذمة 

 مزمنالصفراوي الركود ال 1.1.1
فإن أي اضطراب في الكبد يؤدي إلى ركود صفراوي مزمن يمكن أن  كما نوقش سابقا  

ي ما يعاني الأطفال المصابون بالركود الصفراو  يسبب الإسهال الدهني. بالتالي غالبا  
. لدسمافي  المنحلةسوء التغذية المزمن ونقص الفيتامينات ، المزمن من فشل النمو
ات هضمية مترابطة ضرورية مصدر قلق خاص لأن عدة خطو  Eيعتبر نقص فيتامين 

ترنح، وانخفاض أو غياب  Eلامتصاص هذا الفيتامين. تشمل علامات نقص فيتامين 
ي المرضى ما يعان ردود الفعل الوترية العميقة، شلل العين، وفقر الدم الانحلالي. غالبا  

الكبد لعوامل التخثر.  اصطناعوانخفاض  Kمن سوء امتصاص غير طبيعي لفيتامين 
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الأطفال الذين يعانون من ركود صفراوي مزمن أو أي شكل من أشكال  يجب فحص
 المنحلة في الدسم.عن نقص الفيتامينات  سوء الامتصاص المزمن بحثا  

الركود الصفراوي المزمن واضح للممارس بسبب تضخم الكبد واليرقان عند الطفل. 
 رة منفولة المبكيعاني معظم الأطفال الذين يعانون من ركود صفراوي مستمر منذ الط

حالات نادرة تكون إما متلازمية أو مرتبطة بعيوب  ا  رتق القناة الصفراوية. هناك أيض
نقل ظهارية للقناة الصفراوية الموروثة. قد يكون هناك تاريخ عائلي أو سمات متلازمية 

رابات المتلازمية الصفراوية واحدة من أكثر الاضط Alagilleأخرى. تعد متلازمة 
لرئة لقية )عادة  تضيق امن أمراض القلب الخ ا  يعاني الأطفال المصابون أيض. ا  شيوع

 ، وتشوهات الهيكل العظمي والأضلاع.المحيطي(، قصر القامة
 إصابات سطح الغشاء المخاطي المعوي 1.1.1

 تكلمنا عنه بشكل مفصل في القسم الأول من هذه الدراسة.: الداء الزلاقي 1.1.1.1
 داء كرون: 1.1.1.1

يكون  أحيانا  متنوع و له السريري  التظاهر، فإن للداء الزلاقيكما هو الحال بالنسبة  تماما  
قد يؤثر على أي جزء من الجهاز الهضمي أو  الداء الزلاقيلأن  دقيق للغاية. نظرا  

الجسم فمن الممكن الحصول على صور طبية متعددة مختلفة. يمكن أن يتراوح سوء 
في بعض المرضى بسبب إصابة الغشاء  الامتصاص من عدم تحمل اللاكتوز

المخاطي للأمعاء الدقيقة إلى سوء امتصاص المغذيات الشديد المعمم بسبب إصابة 
الأمعاء بسمك كامل مع خلل الحركة والنزف. يمكن أن تسبب التضيقات المعوية 

متعدد  بالداء الزلاقيمتلازمة فرط النمو البكتيري. يمكن أن يكون فقر الدم المرتبط 
 . B12حمض الفوليك وفيتامين  ،الحديد عوزلعوامل ويشمل ا

 : داء الجياردياتالخمجيالإسهال  1.1.1.1
شكل اضطرابات هضمية أخرى. يمكن أن ببما يتنكر داء الجيارديات المزمن  غالبا  

الأطفال الأصحاء بشكل مزمن، ولكن عادة ما تكون  Giardia trophozoitesتصيب 
المنهكين أو الذين يعانون من نقص المناعة. الشباب الأطفال  عندهذه مشكلة سريرية 



41 

 

الانتقائي معرضون بشكل خاص للإصابة بداء الجيارديات  IgAالذين يعانون من نقص 
. سائبالالإسهال والبراز ، المستمر. يعاني المرضى من أعراض متقطعة من الانتفاخ
داء  لا يسبب لسوء التغذية. قد يكون لديهم أيضا نمو غير طبيعي وعلامات أخرى

الجيارديات إسهال الدموي. يتم التشخيص عن طريق العثور على الكائن الحي في 
أو عن طريق اختبار مستضد البراز. هذا الأخير هو  (1)الشكل  خزعة الأمعاء القريبة

اختبار سريري موثوق ومتاح على نطاق واسع. يجب أن يكون لدى الأطباء درجة 
بة بداء الجيارديا عند الأطفال الذين يعانون من الإسهال عالية من الاشتباه في الإصا

، يشرب مياه الآبار، أو يعيش رعاية الأطفال يذهب لدورالمستمر إذا كان الطفل 
 .، أو يعيش في المناطق المتخلفة أو يزورهااالجداول أو يزوره ،بالقرب من البحيرات

 

 
 لاثني عشر.للمخاط الذي يعلو الغشاء المخاطي في اGiardia trophozoites  .1الشكل 

 التشخيص 1.1
تبدأ عملية التشخيص بالتعرف على أعراض سوء الامتصاص المعوي. على الرغم من 
اختلاف الفيزيولوجيا المرضية الكامنة وراء الأمراض التي تؤثر على السطح 
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 . تشمل الأعراض الإسهالالامتصاصي إلا أن النتائج السريرية قد تكون متشابهة
لدم. فقر او المزمن، فقدان الوزن، الإسهال الدهني، سوء التغذية مع هزال العضلات، 

في الأمراض التي تؤثر على إنزيمات هضمية معينة أو  نوعيةتكون الأعراض أكثر 
 قد يصاب المرضى الدسمالغشاء المخاطي أو مرحلة النقل. في حالة سوء امتصاص 

البراز شاحب والإسهال دون انتفاخ البطن. تشمل أعراض يكون بالإسهال الدهني و 
المرضى الذين يعانون من سوء امتصاص الكربوهيدرات الإسهال المائي وانتفاخ البطن 

دقيقة بعد تناول الكربوهيدرات. قد تكون  91وانتفاخ البطن الذي يحدث في غضون 
لمريض، ل ية. على سبيل المثال قد يبدو البراز الدهني طبيعيا  الأعراض غائبة أو خف

وقد يكون فقر الدم أو هشاشة العظام أحيان ا المؤشر الوحيد لمرض سوء الامتصاص. 
يجب أن تتضمن سوابق المريض تاريخ المريض، استخدام الكحول، والجراحة السابقة. 

لوذمة وأعراض معينة مثل قد يحدد الفحص البدني سوء التغذية وهزال العضلات وا
إجراء  فإن الخطوة التالية هي د تحديد الأعراض ذات الصلةبع التهاب اللسان والتشقق.

 .الاختبارات المعملية
يمكن أن تكشف اختبارات الدم عن فقر الدم ونقص المغذيات. قد تشير المستويات 

ي لا يعن قد ليس هو المشكلة. من ناحية أخرى الطبيعية إلى أن سوء الامتصاص
من  العديد نقص أحد هذه الفيتامينات بالضرورة وجود سوء الامتصاص. تتوفر

ص لا يوجد "معيار ذهبي" لتشخيعلى أية حال . الحالات المختلفة الاختبارات لتقييم
 متلازمة سوء الامتصاص.

في  الدسممية ك حيث تقاس، في البراز الدسمباختبار  ا  تبدأ الاختبارات الإضافية غالب
 ا  مهو المؤشر الأكثر استخد الدسمراز المريض. هناك سببان لكون سوء امتصاص ب

هي الأكثر عرضة للتأثر بأمراض سوء  الدسملسوء امتصاص الأمعاء. أولا  
عامل حاسم في إنقاص الوزن لأنها أكثر المغذيات الكبيرة  الدسم ا  الامتصاص. ثاني

الأطفال  من الدسم عند ٪94كثر من يتم امتصاص أكثافة من حيث السعرات الحرارية. 



41 

 

يمكن استخدام اختبارات التنفس لاختبار سوء امتصاص  .والبالغين الأصحاء
 .الفركتوز والسكروز، اللاكتوزك راتالكربوهيد

لفئة الأخيرة من أدوات التشخيص تتعلق بالتصوير. يستخدم الفحص الشعاعي للأمعاء ا
في داء  النواسيرو هات التشريحية مثل التضيقات الدقيقة مع تباين الباريوم لتقييم التشو 

م التصوير اتم استخد ضيةكرون ولتحديد مدى الجراحة المعوية السابقة. في العقود الما
أو التصوير المقطعي المحوسب بشكل متزايد لهذا الغرض. بالرنين المغناطيسي و/

العيانية مثل  هاتيمكن للتنظير الداخلي للجهاز الهضمي العلوي والسفلي تحديد التشو 
بينما يمكن في نفس الوقت أخذ عينات  رض كرون ومرض الاضطرابات الهضميةم

نسيجية للفحص المجهري. يصعب الوصول إلى الأمعاء الدقيقة عن طريق تنظير 
ولكن يمكن فحصها باستخدام التنظير المعوي  ولونكأو تنظير ال/الاثني عشر و

الموجات  يمكن استخدامبالفيديو. علاوة على ذلك بسولة بمساعدة البالون أو تنظير الك
 .فوق الصوتية بالمنظار لتقييم التهاب البنكرياس المزمن المشتبه به

 التقييم المبدئي لسوء الامتصاص المشتبه به. 4جدول 
 البدني والفحص المفصل التاريخ ●
 النمو مخطط على بالتسلسل النقاط رسم ●
    إنزيمات الكلي، البروتين الألبومين،)الدم  كيمياء لوحة الحمراء، الدم كرات ترسيب معدل الكامل، الدم تعداد ●

 ، البيليروبين(PO4 شوارد الكالسيوم، الكبد،
 الخفي الدم واختبار البراز فحص ●

 خيارات العلاج 1.1
يعتمد العلاج بالطبع على المرض الأساسي ويمكن أن يشمل على سبيل المثال نظام 

لمرض كرون، أو الامتناع  مناعية، معدلات للداء الزلاقيغذائي خالٍ من الغلوتين 
 عن تعاطي الكحول مع العلاج ببدائل الإنزيم لالتهاب البنكرياس المزمن.
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