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Geliakia — standardy diagnostyczne
| terapeutyczne 2010 roku

Coeliac disease — diagnostic
and therapeutic standards 2010

STRESZCZENIE

Celiakia, czyli choroba trzewna, jest enteropatig zapalng jelita cienkiego o podfozu immu-
nologicznym, wywotang spozyciem glutenu, wystepujgcg u 0sob predysponowanych ge-
netycznie. Wedtug teorii Kottgena, na jej wystapienie wptywaja czynniki genetyczne, $ro-
dowiskowe, infekcyjne, immunologiczne oraz metaboliczne. Jedyng i podstawowg metoda
leczenia celiakii jest stosowanie przez cate zycie diety bezglutenowej, polegajacej na bez-
wzglednej eliminaciji z pozywienia produktow zawierajacych gluten. Szacuje sie, ze ze wzgle-
du na stosowanie diety az u 85% pacjentow zanikajg zmiany chorobowe. Przestrzeganie
diety zapewnia choremu na celiakie pefny dobrostan fizyczny i psychiczny oraz zapobiega
potencjalnym powikfaniom. W publikacji omowiono charakterystyke choroby trzewnej jako
zespotu ztego wchfaniania oraz gtowne zalecenia dietetyczne dotyczace diety bezgluteno-
wej. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, tom 1, nr 1, 12-21)

stowa kluczowe: celiakia, choroba trzewna, gluten, zespét ztego wchtaniania, dieta bezglutenowa

ABSTRACT

Coeliac disease is an immune-mediated inflammatory disorder of the small intestine cau-
sed by the consumption of gluten and affecting predisposed individuals. According to
Kottgen’s theory, the development of the disease is affected by genetic, environmental, in-
fectious, immune and metabolic factors. The only and principal treatment for coeliac dise-
ase is following a gluten-free diet, which involves an absolute elimination of gluten-conta-
ining foods from the diet. It is estimated that the gluten-free diet alone results in regression
of the pathological changes attributable to coeliac disease regress in as many as 85% of
the patients. Following the diet ensures both physical and mental wellbeing and prevents
potential complications. In this paper we discuss the nature of coeliac disease as a malab-
sorption syndrome and the principal nutritional recommendations regarding the gluten-free
diet. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 1, 12-21)

key words: coeliac disease, gluten, malabsorption syndrome, gluten-free diet
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Celiakia (coeliakia, morbus visceralis,
sprue nietropikalna, enteropatia z nadwrazli-
wosci na gluten, choroba trzewna) jest trwa-
jaca przez cale zycie enteropatia jelita cien-
kiego, ktora charakteryzuje si¢ zaburzeniami
trawienia i wchtaniania jelitowego. Wywotla-
na jest nieprawidlowa reakcja immunolo-
giczna na zawarte w zbozach, rozpuszczalne
w alkoholu, frakcje bialka, okreslane wspdlng
nazwa — gluten. Naleza do nich: biatko psze-
nicy — gliadyna, zyta — sekalina, owsa
— awenina i jeczmienia — hordeina [1].

Chorobe trzewna opisat po raz pierwszy w
1887 roku angielski pediatra Samuel Gee. Na
podstawie obserwacji sformulowal objawy
kliniczne celiakii. Opisywat on chorobe
trzewna jako rodzaj chronicznej niestrawno-
$cispotykanej u os6b w kazdym wieku (szcze-
g0lnie u dzieci w wieku 1-5 lat), charaktery-
zujacej si¢ wystepowaniem bladego, pieniste-
go stolca o luznej, wodnistej konsystencji
inieprzyjemnym zapachu spowodowanym fer-
mentacja spozytych pokarméw. Jednak do-
piero w badaniach Willema Dicke’a, prowa-
dzonych w czasie Il wojny Swiatowej w Holan-
dii, wykazano zalezno$¢ migdzy wystepowa-
niem choroby a okresami nieurodzajéw, pod-
czas ktérych brakowato maki. Odkrycie to
opublikowane przez Dicke’aw 1950 roku sta-
nowito przetom dla zrozumienia znaczenia
leczenia dietetycznego w celiakii i opracowa-
nia diety bezglutenowej [2].

Ze wzgledu na rodzaj i nasilenie obja-
wow klinicznych, stopien zniszczenia btony
Sluzowej jelita cienkiego i szybkoS$¢ przebie-
gu procesu chorobowego wyrdznia si¢ trzy
podstawowe postacie celiakii: klasyczna,
niema i latentna. Postac¢ klasyczng (active
coeliac disease) nazywa si¢ takze postacia
aktywna lub jawna. Ze wzgledu na liczbe
wystepujacych objawéw wyrdznia si¢ celia-
kie pelmoobjawowa, niepelnoobjawowa
(mono- lub dwusymptomatyczna) i atypowa.
NajczeSciej wystgpujaca forma postaci kla-
sycznej jest celiakia pelnoobjawowa. Stano-
wi ona 30% wszystkich przypadkéw. Postac
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ta najczesciej dotyczy dzieci, kobiet w ciazy
i 0s6b starszych. Mimo wystgpowania cha-
rakterystycznych objawdw, postaé ta czesto
pozostaje nierozpoznana, poniewaz dolegli-
wosci wspolistniejace bywaja uznawane za
objawy innych zaburzefn gastrycznych, na
przyktad zespotu jelita drazliwego, alergii
pokarmowej czy stresu. Do charakterystycz-
nych objawéw klinicznych celiakii petno-
objawowej naleza: bole i wzdecia brzucha,
biegunki tluszczowe i/lub biegunki wodniste,
kryzy celiakalne, a takze utrata masy ciata
i taknienia. Bardzo czesto towarzysza im
rOwniez zaburzenia psychiczne, nastroje de-
presyjne i wiele objawdw niespecyficznych,
takich jak: zmeczenie, bole kostne, obrzeki,
hipotonia mi¢§niowa, zaburzenia cyklu mie-
siaczkowego, zmiany skorne. Ponadto poja-
wiaja si¢ wtérne objawy zaburzef trawienia
i wchianiania, czyli hipoproteinemia, hipo-
kalcemia, niedokrwisto$¢ megaloblastyczna,
krzywica, hipowitaminoza, nietolerancja
dwucukréw, alergizacja wtorna, na przyktad
na biatko mleka krowiego [2-5].

Postac niema (silent coeliac disease) na-
zywa si¢ takze forma ubogoobjawowa lub
bezobjawowa. W przypadku tej postaci
u chorych wystepuja typowe zmiany w blo-
nie §luzowej jelita i obecne sa markery sero-
logiczne, ale nie towarzysza im objawy cho-
roby aktywnej lub sa one niecharakterystycz-
ne i mozliwe do zdiagnozowania tylko po
wprowadzeniu diety bezglutenowej. Do naj-
czestszych objawow postaci niemej celiakii
naleza: niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
hiposplenizm, niedobdr witaminy K, wcze-
sna osteoporoza, patologiczne ztamania
kostne, niedobory masy ciata i wysokoSci,
niedorozwdj szkliwa zgbowego, padaczka,
autyzm, pierwotna marsko$¢ watroby, cu-
krzyca typu 1, zaburzenia ptodnoSci, skton-
no$¢ do poronien, schorzenia tarczycy
i trzustki, choroba Addisona, wysokie stgze-
nie cholesterolu, aftowe zapalenia jamy ust-
nej i problemy skdrne sugerujace chorobe

Diihringa. Posta¢ niema choroby rozpozna-
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je si¢ gtéwnie u starszych dzieci i oséb doro-
stych. Statystycznie wystgpuje az 7 razy cze-
Sciej niz postaé¢ pelnoobjawowa, ale ze
wzgledu na niecharakterystyczne objawy ze
strony przewodu pokarmowego cze¢sto trud-
no ja zdiagnozowac [3-5].

Postac latentna (latent coeliac disease),
nazywana takze utajong (ukryta, drzemigca,
pozno ujawniajacy si¢), charakteryzuje si¢
brakiem obecnoS$ci zmian morfologicznych
w Sluzéwcee i markeréw serologicznych. Ta
posta¢ choroby moze dominowaé u oséb
dorostych, u ktorych objawy charaktery-
styczne dla celiakii nie wystepuja przez wie-
le lat [3]. Nasilenie objawéw tej postaci ce-
liakii bywa r6zne — od tagodnego ostabie-
nia do przewlektej biegunkiipowaznej utra-
ty masy ciata. Wplyw czynnikéw Srodowisko-
wych moze spowodowacé powstanie zmian
zanikowych kosmkow jelitowych oraz ujaw-
nienie si¢ objawdw klinicznych choroby.
Zaostrzenie objawow najczesciej powoduja:
cigza, infekcje przewodu pokarmowego,
zabiegi chirurgiczne, stres i zwickszona eks-
pozycja na gluten.

Czestos¢ zachorowania na celiaki¢ wy-
nosi od 1:100 do 1:300 0s6b [1]. Choroba ta
pod wzgledem czgstosci wystgpowania jest
druga po nietolerancji laktozy, chociaz dia-
gnozuje si¢ jedynie 10% przypadkéw. Pozo-
stale 90% os6b nie jest Swiadomych choro-
by [6]. Z biegiem lat zmienia si¢ profil zacho-
rowan na celiaki¢. Spada liczba zachorowan
na klasyczna posta¢ choroby, gtéwnie dzig-
ki popularyzowaniu modelu karmienia nie-
mowlat piersig oraz stopniowemu wprowa-
dzaniu produktéw zawierajacych gluten do
diety niemowlecia. Czg¢$ciej natomiast dia-
gnozuje si¢ postac nietypowa czy skapoobja-
wowa [6, 7].

Celiakia moze si¢ ujawni¢ w kazdym wie-
ku. Czesto wykrywa sie ja wSrdd dzieci do 5.
roku zycia. W czasie dojrzewania zauwaza
si¢ remisj¢ kliniczna choroby, natomiast
szczyt zachorowan pojawia si¢ w wieku 35—
=55 lat. U 30% tych chorych juz w dziecin-

stwie wystgpowaty objawy choroby, takie jak
biegunka czy niedokrwisto$¢. Obecnie cze-
sto diagnozuje si¢ celiakie u oséb w wieku
40-50 lat, a takze w populacji os6b starszych.
Nawet 20% wykrywanych przypadkéw doty-
czy pacjentéw po 60. roku zycia. Wsréd ko-
biet celiakia stanowi 70% wszystkich przy-
padkow [4].

Celiakia czeSciej wystepuje w populacji
rasy biatej, zwlaszcza w regionach Europy
Zachodniej i Pélnocnej, oraz wsrod emi-
grantow pochodzenia europejskiego. Cho-
roba trzewna rzadko wystgpuje wsrod Ja-
ponczykéw, Chinczykdw i Afrykanczykow.
Tak duza rozbieznos$¢ w czestoSci wystepo-
wania celiakii jest spowodowana réznicami
w diecie, zwlaszcza w iloSci spozywanego
glutenu, czynnikami genetycznymi oraz r6z-
nymi mozliwoS$ciami diagnostycznymi [4, 5].

Choroba trzewna jest schorzeniem o zto-
Zonej patogenezie. O jej wystapieniu, wedlug
teorii Kottgena, decyduja czynniki genetycz-
ne, Srodowiskowe, infekcyjne, immunolo-
giczne oraz metaboliczne [1, 2, 6]. Jednym
z gléwnych czynnikéw odpowiedzialnych za
wystapienie choroby trzewnej sa predyspo-
zycje genetyczne. Celiakia jest dziedziczona
autosomalnie dominujaco [4]. Wykazano
takze istnienie Scistego zwigzku choroby
trzewnej z antygenami zgodnosci tkankowe;j
HLA-DR3, HLA-BS, a takze z allelami
i genotypami locus HLA DQ-A1 i HLA-
DQ2. Geny te wystepuja az u 80-90% cho-
rych na celiakie [1, 2, 8]. Obecnie uwaza sie,
ze choroba trzewna jest wywotlana nieprawi-
dlowa reakcja immunologiczng na okre-
slong frakcje biatek zbozowych, ktére naleza
do prolamin — gliadyne (biatko pszenicy),
sekaline (biatko jeczmienia), hordeine (bial-
ko zyta) [7, 9]. Wsréd potencjalnych tok-
sycznych biatek zbozowych wymienia sie tak-
Ze awenine, czyli jedna z prolamin wystepu-
jaca w owsie. Wyniki badan dotyczace szko-
dliwosci aweniny nie sg jednak jednoznacz-
ne. Teoria immunologiczna zaktada istnie-

nie zaburzen enzymatycznych powoduja-
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cych nieprawidlowe trawienie glutenu, kto-
ry w formie nieroztozonej dziala toksycznie
na komorki jelitowe, a takze wywotuje reak-
cje immunologiczne polegajace na syntezie
przeciwcial przeciwgliadynowych i obecno-
Sci w btonie §luzowej jelita cienkiego nacie-
kéw z komorek jednojadrzastych limfocy-
tow T. Limfocyty T aktywuja cytokiny, kt6-
re stymuluja limfocyty Sréodnabtonkowe
icytotoksyczne, a takze komorki plazmatycz-
ne do produkcji przeciwciat przeciw glute-
nowi, transglutaminazie tkankowej i endo-
myzjum. O wplywie mechanizmu autoagre-
syjnego na wystapienie choroby trzewne;j
moze $wiadczy¢ fakt, ze wykrywane w suro-
wicy specyficzne przeciwciala, na przyktad
IgAEMA, IgAARA, wspotistnieja z innymi
chorobami o autoagresyjnym podtozu, na
przyktad z wrzodziejacym zapaleniem jelita
grubego, toczniem uktadowym, sarkoidoza
[2-5]. W patogenezie celiakii rozwaza si¢
takze udzial adenowirusa typu 12E1A ze
wzgledu na podobiefistwo sekwencji amino-
kwasowej biatka wirusowego i alfa-gliadyny
oraz wystepujacy u niektdrych pacjentéw
ostry poczatek choroby [3, 4].

Choroba trzewna zostaje zapoczatkowa-
naw momencie kontaktu glutenu z btona §lu-
zowa jelita. Biatka glutenowe, bogate w glu-
taming, stanowia substrat dla transglutami-
nazy tkankowej, pod wplywem ktérej ulegaja
dezaminacji. Powstate w wyniku tego proce-
su biatka staja si¢ silnie immunogenne dla
0s6b z predyspozycja genetyczna. Prowadzi
to do powstania naciekéw limfocytow §rod-
nablonkowych. Nastepnie uktad immunolo-
giczny przewodu pokarmowego, wskutek
pobudzenia produkuje cytokiny (gléwnie in-
terleuking 10115), ktére powoduja uszkodze-
nia kosmkéw jelitowych blony Sluzowe;j jeli-
ta cienkiego, ograniczajacjego powierzchnie
chionna. Prowadzi to do zespotu ztego wchta-
niania, czyli zespotu chorobowego, na ktéry
skladaja sie: nieprawidtowe trawienie, wchta-
nianie i motoryka jelit, a takze objawy klinicz-
ne powstate w wyniku tych zaburzen [3, 10].
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Uposledzone wchlanianie jest przyczyna nie-
dozywienia iloSciowego, jakoSciowego oraz
wielu niekorzystnych zmian w organizmie.
Niekiedy dominuje deficyt tylko jednego ze
sktadnikéw pokarmowych, ale w wigkszoSci
przypadkéw obserwuje si¢ mieszane niedo-
bory thuszczow, weglowodanéw, biatka, wita-
min i sktadnikéw mineralnych [10]. Nastep-
stwem zespotu zaburzef wchlaniania sg po-
wazne konsekwencje zdrowotne: uposledze-
nie wchlaniania bialek, thuszczéw oraz wita-
min A, D, E, Kiwitamin z grupy B, hipoelek-
trolitemia, zaburzenia rozktadu dwucukréw
i gospodarki wapniowo-fosforanowe;j, wtor-
na nadczynno$¢ przytarczyc, ostabienie mig-
Sniowe, osteoporoza, anemia z niedoboru
zelaza, anemia megaloblastyczna, nawykowe
poronienia, bezptodno$¢ oraz zmiany zaniko-
we w obrebie jamy ustnej i jezyka [6, 10, 11].

Poczatkowym etapem diagnostyki cho-
roby trzewnej jest analiza objawéw klinicz-
nych wystepujacych u pacjenta. Wystepo-
wanie i nasilenie objawéw klinicznych jest
bardzo zmienne i indywidualne. Sympto-
matyka choroby jest r6zna dla wieku dzie-
cigcegoidorostego. W wieku dziecigcym sa
to: czeste biegunki, wymioty, niedokrwi-
sto$¢, zaburzenia osobowosci i opdzniony
wzrost. Celiakia czeSciej jest przyczyna ni-
skiego wzrostu niz niedob6r hormonu
wzrostu. Dzieci z chorobg trzewna charak-
teryzuja si¢ ponadto powigkszonym obwo-
dem brzucha i wychudzeniem. Moga wysta-
pi¢ u nich takze inne wspolistniejace cho-
roby: choroba Duhringa, czyli intensywnie
swedzaca wysypka pecherzykowa zlokalizo-
wana gtéwnie na posSladkach i tokciach,
cukrzyca typu 1 iniedobor przeciwciat IgA.
U pacjentéw w wieku szkolnym czesto wy-
stepuje opdznienie dojrzewania ptciowego,
afty jamy ustnej, zaparcia, biegunki, trud-
na w leczeniu niedokrwisto$¢ i niski wzrost
w poréwnaniu z réwie$nikami, a takze trud-
nosci w nauce [5, 9]. U os6éb dorostych
w poczatkowym okresie choroby gtéwnym

objawem sugerujacym celiaki¢ jest zabu-
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Tabela 1

Klasyfikacja celiakii wedtug Marsha-Oberhubera i Corazza

Klasyfikacja Marsha-Oberhubera

Klasyfikacja Corazza

Typ 0 — przednaciekowy — budowa mikroskopowa btony $luzowej

Brak

jest prawidtowa, a liczba limfocytéw srédnabtonkowych mniejsza niz

40/100 komorek nabtonkowych

Typ 1 —zmiany naciekowe, zachowana prawidtowa struktura kosmkow

Stopien A

i wielko$¢ krypt, jedyne odchylenie to naciek srodnabtonkowy ztozony
zlimfocytow (ponad 40 limfocytéw srodnabtonkowych na 100 komorek

nabfonkowych)

Typ 2 — hiperpastyczny — do zmian naciekowych dotgcza si¢

hipertrofia krypt

Stopien B1

Typ 3a — destrukcyjny — tagodne skrécenie kosmkow i wydtuzenie

krypt

Typ 3b — destrukcyjny — znaczacy zanik kosmkow i wzrost

wysokosci krypt

Stopien B2

Typ 3c — destrukcyjny — ptaska bfona sluzowa (bez kosmkow)

i wzrost wysokosci krypt

Typ 4 — hipoplastyczno-zanikowy — charakteryzuje sig¢ ptaska

Usuniety

btong $luzowa z normalng wysokoscia krypt oraz prawidtowa

liczbg limfocytéw srédnabfonkowych

rzony rytm wypréznien. Z biegiem czasu
dochodzg takze liczne biegunki ttuszczowe,
wzdecia brzucha, chudnigcie, niedokrwi-
sto§¢ niedobarwliwa lub makrocytarna
i ostabienie. W przypadku diagnozowania
choroby u 0os6b dorostych wazne jest, aby
bardzo szczeg6towo przeprowadzié¢ wywiad
pod katem wystepowania podobnych obja-
wow w wieku dziecigcym, a takze pod
wzgledem innych choréb towarzyszacych
[2, 4, 5]. Istotng role w diagnostyce celiakii
petni biopsja jelita cienkiego. Podczas wy-
konywania gastroskopii zaleca si¢ pobranie
z dwunastnicy 4 wycinkéw do oceny histo-
patologicznej [12]. Do klasyfikacji zmian
jelita cienkiego stuzy 4-stopniowa skala we-
dtug Marsha z 1992 roku, zmodyfikowana
w 1999 roku przez Oberhubera i wsp.,
a nastepnie przez Corazzi (tab. 1).
Celiaki¢ mozna potwierdzi¢ na podsta-
wie badania makroskopowego podczas wy-
konywania endoskopii. Obserwuje si¢ roz-
dete jelito z wygtadzong powierzchnia bto-
ny §luzowej, z widocznymi przeswitujacymi

naczyniami krwiono$nymi i hipertroficzny-
mi kryptami oraz naciekami zapalnymi.
Przez dtugi czas uwazano, Ze do rozpozna-
nia choroby trzewnej jest konieczne wyko-
nanie 3 biopsji jelita cienkiego przed wpro-
wadzeniem diety bezglutenowej. Zgodnie
z nowymi wytycznymi wykonanie 3 biopsji
zaleca si¢ tylko w momencie wystapienia
watpliwoSci dotyczacych stusznosci posta-
wionej diagnozy lub ewentualnie w przy-
padku, kiedy diet¢ bezglutenowa wprowa-
dzono przed wykonaniem badaf potwier-
dzajacym celiakie.

W stawianiu diagnozy choroby trzewnej
niezwykle pomocne sa takze badania labo-
ratoryjne. W surowicy krwi az u 40-90%
pacjentéw wykrywa si¢ charakterystyczne
dla tej choroby przeciwciata przeciw trans-
glutaminazie tkankowej i endomysium. Do
najczesciej oznaczanych markerdéw celiakii
nalezg:

— przeciwciata przeciwgliadynowe (AGA)

w klasie IgA 1 IgG — swoisto$¢ 98%, czu-

1os¢ 50%;
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— przeciwciata przeciwko endomysium
(EMA) w klasie IgA i IgG — swoistos¢
89%, czutosé 99%;

— przeciwciata przeciwko transglutamina-
zie tkankowej (TTG) w klasie IgA
— swoistos$¢ 98%, czutos¢ 99% (tab. 2).
Z uwagi na réznice w czulosci i swoisto-

Sci badan poszczegdlnych markeréw zaleca

si¢, aby dla wigkszej doktadnos$ci oceny wy-

konac tacznie dwa testy, na przyktad ozna-
czenia przeciwcial przeciwko gliadynie

i przeciwko endomysium. Podczas badan la-

boratoryjnych mozna stwierdzi¢ niskie ste-

zenie hemoglobiny, erytrocytéw i leukocy-
tow, niskie stezenie zelaza, sodu, potasu,
magnezu, miedzi, cynku, witaminy B12

i kwasu foliowego.

W diagnostyce bardzo wazne jest row-
niez wykonywanie badan przesiewowych
pod katem wystapienia celiakii, w przypad-
ku gdy istnieja nastepujace wskazania [4]:
— choroba Diihringa (tac. dermatitis herpeti-

formis) — opryszczkowe zapalenie skory;

— krewni I stopnia chorych na celiakig;

— niewyjasniona niedokrwisto$¢ z niedo-
boru zelaza;

— pacjenci z cukrzyca typu 1 i innymi cho-

robami autoimmunologicznymi (zesp6t

Sjogrena i inne choroby tkanki tacznej,

pierwotne stwardniajace zapalenie drég

z6tciowych, autoimmunologiczne zapa-
lenie watroby);

niewyja$niona hipertransaminazemia

(podwyzszone stezenia AIAT i AspAT);

przewlekle béle brzucha, brak taknienia,

biegunka;

padaczka ze zwapnieniami Srodmézgo-

wymi;

przedwczesna osteoporoza;

zaburzenia miesigczkowania;

nieptodnosé meska;

niedorozwoj szkliwa;

wrzodziejace zapalenie jamy ustnej;

chtoniak nieziarniczy jelita cienkiego.

Pierwotne kryteria diagnostyczne celia-

kii zostaly ustalone na zjezdzie Europejskie-
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Tabela 2

Test Czufos¢  Swoistosc
AGAIgA 50% 98%
AGAlg 25% 98%
Przeciwciata 96% (dzieci) 100%
antyendomyzjalne 97% (dorosli)

Przeciwciala 96% (dzieci) 95-99%

przeciwtransgluta-
minazie tkankowej

98% (dorosli)

go Towarzystwa Gastroenterologii Dziecig-
ceji Zywienia (ESPAGAN, European Society
for Pediatric Gastroenterology, Hepatology
and Nutrition) w 1969 roku w Interlaken. Na
ich podstawie celiaki¢ zdefiniowano jako
trwala nietolerancje glutenu, w ktérej u oséb
spozywajacych gluten wystepuja charaktery-
styczne objawy kliniczne oraz zanik kosm-
kéw jelitowych. Zmiany te ustaja pod wply-
wem diety bezglutenowej, natomiast po po-
nownym wprowadzeniu glutenu do diety
wystepuje nawrot histologiczny i niekiedy

kliniczny objawéw choroby [5].

Aktualne kryteria rozpoznania celiakii
ustalono na podstawie:

— wytycznych ESPAGAN z 1990 roku;

— polskich standardéw postepowania
w celiakii z 2002 roku;

— wytycznych dotyczacych diagnostykiile-
czenia celiakii North American Society for
Pediatric Gastroenterology z 2005 roku.
Zgodnie z zaleceniami z 1990 roku, aby

rozpozna¢ chorobeg trzewna, nalezy stwier-

dzi¢ minimum 2 z 3 wymienianych wcze$niej
przeciwcial, obecnos¢ typowych dla celiakii
zmian morfologicznych w btonie §luzowe;j
jelita cienkiego oraz zanik przeciwciat po
wprowadzeniu diety bezglutenowej. Nie
mozna prawidlowo rozpoznac celiakii w sy-
tuacji, kiedy badanie serologiczne zostanie
wykonane po uprzednim wiaczeniu diety

bezglutenowej lub ocena wygladu btony §lu-

Marian Grzymistawski i wsp.
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»» Diugotrwale nieleczona
choroba powoduje
nieodwracalne
uszkodzenie btony
$luzowej jelita, prowadzac
do zaburzen wchfaniania,
niedozywienia i innych
powiktan zagrazajacych
Zyciu 44

»» Leczenie celiakii opiera
sie na stosowaniu przez
cate zycie diety
bezglutenowej 44
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zowej jelita jest mato wiarygodna i niedo-
ktadna [5].

Prawidlowe postawienie diagnozy i pod-
jecie szybkiego leczenia sa istotnymi elemen-
tami, ktore wplywaja na dalsze zdrowie
i zycie pacjenta. Pod wplywem diety u okotlo
85% pacjentow ustepuja zmiany btony §lu-
zowej. U dzieci okres ten jest stosunkowo
krétki, natomiast u dorostych moze potrwac
znacznie dtuzej. Wazna role odgrywa uzu-
petnianie niedoboréw witamin i sktadnikow
mineralnych, co zapobiega wystepowaniu
wielu chordb, takich jak niedokrwisto$¢
zniedoboru zelaza czy osteoporoza. Diugo-
trwale nieleczona choroba powoduje nato-
miast nieodwracalne uszkodzenie btony §lu-
zowej jelita, prowadzac do zaburzen wchta-
niania, niedozywienia i innych powiktan za-
grazajacych zyciu. Wéréd nich jako najpo-
wazniejsze wymienia si¢ NOWOtwory przewo-
du pokarmowego. Szacuje si¢, ze u pacjen-
téw z nieleczona celiakia ryzyko wystapienia
chtoniaka (gléwnie chtoniaka jelit) jest po-
nad 40 razy wigksze w poréwnaniu z ogdlna
populacja. Chtoniaki te najczesciej wyste-
puja u 0s6b w wieku 40-60 lat. Oblicza sig,
ze co 10. pacjent z choroba trzewna, rozpo-
znang po 50. roku zycia, zachoruje na chlo-
niaka. Wéréd innych nowotwordw, ktérych
ryzyko wystapienia u pacjentéw z celiakia
znacznie przewyzsza ryzyko populacyjne,
wymienia si¢ nowotwory przelyku, zotadka
i jamy ustnej oraz gruczolakoraki dwunast-
nicy [6]. Drugim powszechnie uznanym po-
wiktaniem celiakii jest hiposplenizm, czyli
upoSledzenie funkcji Sledziony. Stwierdza
si¢ go u 25-35% populacji dorostych cho-
rych na celiaki¢. Wystepowanie hipospleni-
zmu powoduje u pacjentéw cigzkie zakaze-
nia bakteriami otoczkowymi: meningokoka-
mi i pneumokokami [4-6].

Z uwagi na wystepowanie powiktan, ko-
nieczno$¢ podlegania przez cale zycie ogra-
niczeniom dietetycznym i koszty leczenia
corazbardziej istotne jest zagadnienie zapo-

biegania celiakii. Powszechnie stosuje si¢

profilaktyke trzeciorzedowa (czyli diete eli-
minacyjna) i drugorzgdowa (diagnostyke),
natomiast profilaktyka pierwszorzedowa
(ograniczenia czynnikéw ryzyka) jest jeszcze
najmniej rozwini¢ta. Prowadzi si¢ wiele ba-
daf majacych na celu rozstrzygniecie roli
karmienia piersia w zapobieganiu celiakii.
Stwierdzono, zZe duze znaczenie dla ochrony
przed celiakia ma czas wprowadzenia glute-
nu do diety niemowlecia. Zaréwno zbyt weze-
sne wlaczenie glutenu do diety dziecka
(przed 3. miesiacem zycia), jak i zbyt pézZna
jego podaz (po 7. miesigcu zycia) zwiekszaja
ryzyko zachorowania na chorobe trzewna
w latach pézniejszych [7]. Istotnym czynni-
kiem majacym znaczenie dla rozwoju celia-
kii jest takze dawka glutenu w diecie. Na
podstawie szwedzkich badan stwierdzono,
ze spozycie duzych iloSci produktéw zawie-
rajacych gluten zwicksza podatnos$¢ na celia-
ki¢ [7]. Nie wyjasniono jeszcze pytania, czy
istnieje bezposrednia zalezno$¢ od dawki,
czy tez istnieje pewna warto$¢ progowa, wy-
wolujaca reakcje organizmu. Ponadto wiel-
ko$¢ dawki glutenu, tolerowana przez orga-
nizm, moze zaleze¢ od predyspozycji gene-
tycznych lub §rodowiskowych. Obowiazuja-
ce obecnie zalecenia dietetyczne w celiakii
zostaly sformutowane w 2007 roku przez
Komitet Zywienia ESPGHAN i nakazuja
wprowadzaé gluten do diety niemowlecia
stopniowo — w 4.—7. miesiacu zycia [7].
Leczenie celiakii opiera si¢ na stosowa-
niu przez cale zycie diety bezglutenowej.
Polega ona na catkowitej i nieprzerwanej
eliminacji z poZywienia pszenicy, zyta i jecz-
mienia. Spozywanie nawet bardzo matych
ilosci glutenu (10 mg w przeliczeniu na glia-
dyne) moze prowadzi¢ do nawrotu choroby
i wystapienia powiklan. Wedtug wynikéw
badan 30% chorych nie przestrzega rygory-
stycznie diety, a 25% o0s6b deklarujacych
przestrzeganie diety spozywa nieSwiadomie
2,5-5 g glutenu na dobe [1, 5]. Ponadto,
w leczeniu wazne jest uzupetnianie niedobo-

row sktadnikéw odzywczych, mikroelemen-
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tow, elektrolitow, witamin (gtéwnie witami-
ny B12iK) i zelaza [13].

W sytuacji, w ktdrej pacjent nie reaguje
pozytywnie na diet¢ bezglutenowa, stosuje
si¢ leczenie farmakologiczne. Okoto 50%
0sOb z celiakia oporna na leczenie dietetycz-
ne stosuje glikokortykosteroidy. W rzadkich
przypadkach nalezy stosowac Srodki immu-
nosupresyjne, takie jak azatiopryna lub cy-
klosporyna [9, 14]. Podejmuje si¢ takze pro-
by zastosowania w leczeniu celiakii bakteryj-
nego enzymu prolyendopepydazy, ktdry, jak
wykazano, zmniejsza toksycznos$¢ glutenu
[1, 14]. Gluten jest bialkiem znajdujacym si¢
w pszenicy i innych zbozach, takich jak: owies,
jeczmien, zyto, pszenica, kamut, orkisz
i pszenzyto. Jego wartoS$¢ odzywcza jest nie-
wielka. Jest bialkiem niejednorodnym, po-
limorficznym. Sktada si¢ z 75-86% biatka
(gliadyny i gluteniny), polisacharydéw
(10%), lipidéw (8%) i sktadnikéw mineral-
nych (2%). Cechuje si¢ duzg sprezystoscia
i elastycznoScia [5, 15]. Ma zdolno$¢ wiaza-
nia thuszczu z woda, emulgacji i stabilizacji.
Jest doskonatym no$nikiem dla aromatéw i
przypraw. Ze wzgledu na te wtasciwosci czg-
sto jest wykorzystywany przez producentow
jako dodatek do zywnoScii ma zastosowanie
w produkcji wielu §rodkéw spozywczych.
Naleza do nich gtéwnie produkty wyprodu-
kowane na bazie surowcéw zbozowych, po-
chodzacych z pszenicy, zyta, jeczmienia
i owsa, czyli: maki, kasze, ptatki z tych zb6z.
Produkty te mozna okresli¢ jako ,,naturalnie
zawierajace gluten”. W ich sktad wchodza
takze: pochodne ptatkéw owsianych, napo-
je mleczne zawierajace stéd, zboza i ich po-
chodne produkty (pieczywo, ptatki owsiane,
ciastka, produkty stodowe, maka uzywana
do produkgcjichleba typu graham iwafli) [5, 13].
Wedtug Komisji Kodeksu Zywnosciowego
za produkty bezglutenowe uwaza si¢ Srodki
spozywcze, ktore sa wyprodukowane wytacz-
nie z surowcOw niezwierajacych prolamin
zb6z glutenowych, w ktorych zawartosé
glutenu nie przekracza 20 mg/kg. Ponadto
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produktami bezglutenowymi moga by¢ tak-
ze produkty, z ktérych usunieto gluten za po-
mocg specjalistycznych zabiegdéw technolo-
gicznych. Otrzymuje si¢ w ten sposob na
przyktad skrobi¢ pszenna. Produkt taki
ma ograniczona maksymalng zawarto$¢ glia-
dyny na poziomie 10 mg/100 g suchej masy
skrobi. Zaliczenie owsa do produktéw bez-
glutenowych jest nadal kwestia sporna [5].
W badaniach dotyczacych szkodliwosci
jego spozycia wykazano, ze awenina, czyli
prolamina owsa, rézni si¢ od innych prola-
min sktadem aminokwasowym, co moze
wplywaé na zmniejszenie jej toksycznosci.
Wazna jest takze dopuszczalna liczba spozy-
wanego owsa w diecie. Wedtug wytycznych
British Coeliac Society przyjeto, ze maksy-
malna dzienna dawka owsa dla osoby doro-
stej wynosi 50 g, a dla dzieci — 25 g. Jednak
Z uwagi na pojawiajace si¢ w procesie tech-
nologicznym zanieczyszczenia owsa glute-
nem, tylko niektdére kraje (np. Finlandia,
Wielka Brytania) ,dopuszczaja” owies
wdiecie bezglutenowej. Jest on wowczas prze-
badany i oznaczony jako bezglutenowy [15].
Od 25 listopada 2005 roku istnieje obo-
wigzek podawania na opakowaniu produk-
tu sktadnik6éw znajdujacych si¢ na liscie sil-
nych alergendéw pokarmowych, bez wzgledu
na ich zawartos¢ w produkcie. Na liscie tej
znajduja si¢ migedzy innymi zboza zawieraja-
ce gluten i ich produkty pochodne. Kazdy
produkt spozywczy przeznaczony dla oséb
z celiakia powinien posiadac wtasciwe ozna-
kowanie — zielony symbol przedstawiajacy
przekreslony ktos lub i/lub napis ,,produkt
bezglutenowy”. Zmienily si¢ rowniez prze-
pisy dotyczace znakowania zastosowania
skrobi przy produkcji Srodka spozywczego.
W ich my$l na opakowaniu musi by¢ poda-
ny gatunek rosliny, z ktorej pochodzi skro-
bia, jesli skrobia ta moze zawierac gluten [5].
Dieta bezglutenowa powinna by¢ tatwo
strawna, bogata w pelnowartosciowe biatko,
z ograniczeniem tluszczu, bogata w witami-

ny rozpuszczalne w thuszczach, kwas foliowy,

Marian Grzymistawski i wsp.
Celiakia — standardy diagnostyczne
i terapeutyczne 2010 roku

»» Okoto 50% 0sob

z celiakig oporng

na leczenie dietetyczne
stosuje
glikokortykosteroidy 44

19



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Bardzo duze znaczenie
w diecie chorego na
celiakie majg owoce

I warzywa zawierajace
duze ilo$ci witaminy C,
ktora utatwia wchfanianie
zelaza «4
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Fei Ca. Istotne jest, aby positki byly urozma-
icone, bogate wwarzywa i owoce, oraz skom-
ponowane tak, by uzupelniaty niedobory
witaminowo-mineralne. Podstawe¢ kazdego
positku powinny stanowi¢ zboza i produkty
skrobiowe. Wiele produktéw ze zb6éz bezglu-
tenowych (kukurydza, ryz, sorgo, amaran-
tus, proso, maniok i quinoa) ma mniejsza
zawarto$¢ witamin z grupy B i sktadnikow
mineralnych w poréwnaniu z konwencjonal-
nymi zbozami, dlatego wazne jest, by jadto-
spis uwzgledniat te gatunki zb6z, ktore ce-
chuja si¢ najwigkszg iloScia witamin i mine-
ratéw. Szczegdlnie wartoSciowe sa takie pro-
dukty, jak: amarantus, kasza jaglana i gry-
czana. Ponadto bardzo cenne pod tym
wzgledem sa takze: suszone owoce, orzechy,
ziarna stonecznika, sezamu czy pestki dyni
[5]- Owoce i warzywa najlepiej jest spozywac
w postaci sokéw, przecierdw, papek, suro-
wek. Bardzo duze znaczenie w diecie chore-
go na celiakie maja takze owoce i warzywa
zawierajace duze ilosci witaminy C, ktéra
utatwia wchtanianie zelaza. W diecie nale-
zy takze uwzglednié podaz warzyw straczko-
wych z uwagi na zawarto$¢ w tych warzywach
biatka bogatego w aminokwasy egzogenne.
Nalezy jednak pamigtad, ze niektore z tych
warzyw sa ci¢zko strawne i trzeba je wyelimi-
nowac z diety osoby z celiakia w sytuacji za-
ostrzenia jej objawéw. Przy wyborze warzyw
i owocéw nalezy pamigtaé, ze niektore
znich, na przyktad suszone owoce, zawierajg
w sktadzie gluten.

Zrédlem petnowartosciowego biatka,
tluszczu, wapnia i witamin w diecie osoby
chorej na celiakie jest mleko i jego przetwo-
ry. Niedozwolone w diecie sa jogurty stodo-
we i zbozowe.

W celiakii bardzo czesto wystepuje nie-
tolerancja innych sktadnikéw pokarmo-
wych, takich jak cukier mleczny. Spozywanie
mleka powoduje uporczywe béle brzucha
i wzdecia. Poniewaz jelito posiada ograni-
czong zdolno§¢ trawienia laktozy, w przy-
padkach tagodniejszych zwykle dobrze sa

tolerowane inne produkty mleczne, na przy-
ktad jogurt, sery dojrzate i kefiry [13, 16].
Bogatym Zrédtem biatka sa takze mieso,
ryby i jajka. Szczegdlnie zaleca si¢ wprowa-
dzenie do diety wigkszej ilo§ci migsa drobio-
wego, cielecego, wotowego, kréliczego i ryb
[16]. Zabronione w diecie sa natomiast: mig-
so i ryby panierowane, oprészone maka lub
gotowane z sosem zawierajacym make. Za-
grozenie stanowia takze wedliny, konserwy
migsne oraz gotowe sosy i produkty migsne.
Znacznie mniejsze problemy sprawia pa-
cjentom wybdr napojéw dozwolonych w die-
cie. Szczegdlnie zaleca si¢ wode mineralna,
kompoty, nektary, soki owocowe i jarzyno-
we, herbate, napary ziotowe i owocowe,
kawe naturalna. Niedozwolone sg takze pro-
dukty, takie jak: kawa zbozowa, kawa roz-
puszczalna lub surogaty kawy zawierajace
jeczmien lub stéd jeczmienny, kakao i inne
napoje owsiane. Szczegolng ostrozno$¢ nale-
zy zachowac przy wyborze napojéw alkoho-
lowych, ktére sa produkowane na bazie zboz.
Problematyczny moze by¢ wybdr stodyczy. Sa
one w diecie gtéwnym zZrédlem tak zwanych
,»pustych kalorii” i ich spozycie powinno by¢
symboliczne. Jedli jednak pacjent zdecyduje
si¢, aby wlaczy¢ je do swojego jadtospisu, na-
lezy bardzo doktadnie przemysle¢ ich wybor
ze wzgledu na fakt, iz wigkszo$¢ z nich zawie-
ra gluten lub laktoze, ktérej osoba chora tak-
Ze moze nie tolerowac.

Thuszcze i oleje sa Zrodtem kwasow thusz-
czowych i witamin rozpuszczalnych w thusz-
czach. WielkoS$¢ ich spozycia jest uzaleznio-
na od pochodzenia tluszczu. Ttuszcze zwie-
rzgce, takie jak masto, nalezy spozywacd
w niewielkich ilo§ciach, natomiast zalecane sa
ttuszcze roSlinne, takie jak oliwa z oliwek
ioleje nasienne [16]. Niedozwolone w diecie
sa: smalec, stonina i boczek. Podobnie jak
w przypadku ttuszczéw, rowniez przyprawy
nalezy stosowa¢ w umiarkowanej iloSci. Za-
lecasi¢, by unikac ostrych przypraw. Ostroz-
nie nalezy uzywac takze gotowych przypraw
do dan i zup.
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Oprécz odpowiedniego doboru produk-
téw bardzo wazny jest sposob przygotowania
potraw. Zalecane jest gotowanie w wodzie,
na parze, w szybkowarach, naczyniach bez
wody. Odpowiednia technika kulinarna jest
takze duszenie bez ttuszczu, pieczenie
w przezroczystej lub aluminiowej folii oraz
pieczenie w glinianych garnkach. Nalezy
natomiast unika¢ smazenia i pieczenia
w duzej iloSci ttuszczu. Ten sposob przygoto-
wywania potraw jest catkowicie niedozwo-
lony u pacjentéw, u ktérych obserwuje sie
zaostrzenie choroby. Przygotowujac posit-
ki, nalezy zachowa¢ takze szczegdlna hi-
giene, by nie zanieczySci¢ ich glutenem
[5, 12, 16]. Wazna kwestia jest takze stoso-
wanie suplementacji. W celiakii z uwagi na
niepetlnowarto$ciowq diete i istniejace juz
z chwila jej wlaczenia niedobory pokarmo-
we szczegdlne znaczenie ma przyjmowa-
nie wapnia, magnezu, zelaza, cynku, sele-
nu, kwasu foliowego, witamin A, D, E, K
iB12 6, 13].

Rzetelne przestrzeganie diety bezglute-
nowej pozwala skutecznie leczy¢ chorobe
trzewna i dobrze rokuje na przysztos¢. Die-
ta w znaczacym stopniu poprawia jakos¢
zycia chorego i kondycje psychofizyczna.
Pacjent odzyskuje utracona mase ciata, gdyz
wchtanianie i wykorzystywanie substancji
odzywczych ulega poprawie. Zanikaja tak-
ze typowe objawy kliniczne, normalizuja si¢
wyniki badan na przeciwciata i stopniowo
regeneruje si¢ Sluzowka jelit. Szacuje sig, ze
az 85% pacjentow dobrze reaguje na diete
eliminujaca gluten, jednak regresja zmian w
jelicie cienkim jest kwestia indywidualng
i moze trwac 3-12 miesiecy. Pozostate 15%
pacjentow stanowia osoby, u ktérych stwier-
dzono brak poprawy stanu klinicznego po
zastosowanej diecie, wynikajacy gléwnie ze
Swiadomego lub nieswiadomego jej nieprze-
strzegania [5]. Z tego powodu istotne jest
informowanie pacjenta o koniecznosci sto-

sowania diety. Chory na celiaki¢ powinien
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by¢ pod opieka zespotu 0s6b, w sktad ktore-
go wchodza lekarz, dietetyk i psycholog.
Nalezy od samego poczatku utwierdzac pa-
cjenta w przekonaniu, ze dieta bezgluteno-
wa jest nie tylko metoda leczenia choroby,
ale przede wszystkim pewnym nowym spo-

sobem zycia.

PISMIENNICTWO

1. Czerwionka-Szafarska M., Szafarska-Poptawska
A., Muller L. Celiakia — choroba trzewna dzieci
i dorostych. Alergia 2006; 2: 20-24.

2. Andrych K., Iwona E., Kryszewski A. Choroba
trzewna u dorostych — wierzchotek gory lodo-
wej. Wiad. Lek. 2006; 59: 5-6.

3. Karczewska K. Niedozywienie w celiakii. Stan-
dardy Med. 2004; 2: 227-229.

4. Ziotkowski B. Celiakia dorostych. Przew. Lek.
2005; 3: 125-130.

5. Jarosz M., Dzieniszewski J. Celiakia: porady le-
karzy i dietetykow. PZWL, Warszawa 2005.

6. Kruszewskid. Celiakia. Od patogenezy do lecze-
nia. Alergia 2001; 1: 8-12.

7. SzajewskaH.Czy mozna zapobiec celiakii? Ga-
stroenterol. Pol. 2008; 15: 119-122.

8. Karczewska K. Celiakia u dorostych — aktualne
trudnosci w rozpoznawaniu. Pediat. Wspotcz.
2004; 6: 405-409.

9. Kaniewska M., Rydzewska G. Choroba trzewna
u dorostych — patogeneza, manifestacje klinicz-
ne, wspotistnienie z nieswoistymi chorobami za-
palnymijelitiinnymi chorobami o podtozu immu-
nologicznym. Przeg. Gastroenter. 2009; 4: 173—
-178.

10. Homola W., Waszczuk E. Zaburzeniarozrodczo-
$ci u chorych na celiakie. Adv. Clin. Exp. Med.
2006; 15: 1093-1098.

11. Strzelenska K., Czerwionka-Szafarska M. Anali-
za zmian w jamie ustnej u dzieci, mtodziezy
i mtodych dorostych z chorobg trzewng. Przegl.
Pediatr. 2004: 4: 21-25.

12. Karczewska K. Choroba trzewna, wspoiczesny
obraz kliniczny i diagnostyka. Pediat. Wspoicz.
2006; 8: 220-221.

13. Grzymistawski M., Linke K. Zywienie w wybra-
nych chorobach przewodu pokarmowego.
W: Gawecki J., Hryniewiecki L. (red.). Zywienie
cztowieka zdrowego i chorego. T. 2. PWN, War-
szawa 2005.

14. Szajewska H. Postgpy w gastroenterologii
i zywieniu dzieci w 2005 roku. Med. Prakt. 2006;
2: 10-25.

15. Socha J. Dziecko z celiakig w rodzinie polskie;j.
TPD, Warszawa 1991.

16. Ciborowska H., Rudnicka A. Dietetyka. Zywienie
zdrowego i chorego cztowieka. PZWL, Warszawa
2009.

Marian Grzymistawski i wsp.
Celiakia — standardy diagnostyczne
i terapeutyczne 2010 roku

»» Rzetelne przestrzeganie
diety bezglutenowej
pozwala skutecznie leczy¢
chorobe trzewng i dobrze
rokuje na przyszio$c 44

21



