Kontrowersje wokof glutenu

Controversies on gluten

STRESZCZENIE

Dieta bezglutenowa stanowi obecnie przedmiot wielu badan i kontrowersji, co jest spowodowane
zaroéwno doniesieniami sugerujacymi znaczenie glutenu w patomechanizmie wielu chorab,
jak i agresywnym marketingiem i promowaniem diety bezglutenowej w $rodkach masowego
przekazu. W literaturze mozna wyrdzni¢ trzy zasadnicze nieprawidtowe reakcje na gluten: aler-
giczng, autoimmunizacyjng oraz inne immunologicznie mediowane nadwrazliwosci. Celiakia
jest choroba, w ktdrej dochodzi do odpowiedzi immunologicznej na spozyty gluten u 0so6b
genetycznie predysponowanych, natomiast alergia na pszenice i jej komponenty, w tym glu-
ten, jest klasyczng alergia pokarmowg IgE-zalezng. Stosunkowo niedawno sklasyfikowanym
schorzeniem jest nieceliakalna nadwrazliwo$¢ na gluten (NCGS). Jest to wariant nietolerancii
pokarmowej diagnozowany u pacjentow, u ktdrych wykluczono celiakig i alergig na pszenice.
To schorzenie do$¢ kontrowersyjne ze wzgledu na utrudniong diagnostyke, czesta autodiag-
noze pacjentow i wykazywany w badaniach silny efekt nocebo, ktory jest odwrotnoscia efektu
placebo. Obecnie prowadzone sg badania analizujgce znaczenie glutenu w innych jednostkach
chorobowych, miedzy innymi zespole jelita drazliwego i chorobach autoimmunologicznych.
Istniejg takze przestanki o korzystnym wptywie glutenu na organizm ludzki, migdzy innymi
poprzez pozytywny wptyw na mikroflorg jelit, czy mozliwe dziatanie protekcyjne w chorobach
uktadu sercowo-naczyniowego. W $wietle obecnych dowodow naukowych dieta bezglutenowa
nie powinna by¢ stosowana profilaktycznie u 0séb zdrowych, a osoby wykazujace objawy
nietolerancji glutenu lub cierpigce na okreslone schorzenia nie powinny wdrazac jej bez odpo-
wiedniej diagnozy i konsultacji z lekarzem.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 3, 103-111)

Stowa kluczowe: gluten, dieta bezglutenowa, celiakia, choroba trzewna, nieceliakalna

nadwrazliwo$¢é na gluten, choroby autoimmunologiczne, zespot jelita drazliwego

ABSTRACT

The word ,gluten” is currently very popular, both among scientist and non-specialists. A number
of clinical research focuses on this issue which still remains controversial. A lot of individuals
embrace a gluten-free diet because of aggressive marketing of gluten-free products and a po-
tential influence of gluten on patomechanism of many diseases. There are three main forms of
gluten-related disorders: autoimmune (coeliac disease), allergic (wheat allergy) and possibly

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Joanna Michatowska',
Katarzyna Pastusiak’,
Pawet Bogdanski2

1Studenckie Koo Dietetyki Klinicznej,
Uniwersytet Medyczny im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu

27aklad Edukacii i Leczenia Otytosci oraz
Zaburzen Metabolicznych, Uniwersytet
Medyczny im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu

Adres do korespondenciji:

Joanna Michatowska

Zakfad Edukaciji i Leczenia Otytosci

oraz Zaburzen Metabolicznych

Uniwersytet Medyczny

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

ul. Szamarzewskiego 84, 60-569 Poznan
tel.: 796 559 796

e-mail: joanna.michalowska000@gmail.com

Copyright © 2017 Via Medica
ISSN 2081-2450

103



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Dieta bezglutenowa
jest obecnie
przedmiotem wielu badan
i kontrowersiji, co jest
spowodowane zarowno
licznymi doniesieniami
sugerujgcymi

znaczenie glutenu

w patomechanizmie wielu
chorab, jak i agresywnym
marketingiem

i promowaniem

diety bezglutenowej

w srodkach masowego
przekazu 44

104

immune-mediated gluten sensitivity. Coeliac disease is a chronic inflammatory enteropathy
caused by dietary exposure to gluten, whereas wheat allergy can be described as a classic IgE
mediated allergy. A relatively recently described condition is a non-coeliac gluten sensitivity
(NCGS). It can be diagnosed in patients who show the symptoms after ingesting gluten but are
not diagnosed with celiac disease, nor with wheat allergy. The idea of NCGS can be described
as controversial, because of the difficult diagnosis of this condition, a frequent self-diagnosis
of patients, and an occurring nocebo effect, which is opposite to the placebo effect. Currently
a lot of studies focus on the influence of gluten on other diseases, such as irritable bowel
disease or autoimmune disease. Moreover, some studies show a positive effect of consuming
gluten, e.g. by lowering cardiovascular risk. Therefore, a gluten-free diet should not be applied
by healthy individuals. However, patients who show symptoms after consuming gluten should
be properly diagnosed and take medical advice.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 3, 103-111)

Key words: gluten, gluten-free diet, celiac disease, coeliac disease, non-celiac gluten sensitivity,

non-coeliac gluten sensitivity, autoimmune diseases, irritable bowel disease

GLUTEN — MECHANIZMY NIETOLERANCJI
Dieta bezglutenowa jest obecnie przedmio-
tem wielu badan i kontrowersji, co jest spo-
wodowane zaréwno licznymi doniesieniami
sugerujacymi znaczenie glutenu w patome-
chanizmie wielu chordb, jak i agresywnym
marketingiem i promowaniem diety bezglute-
nowej w srodkach masowego przekazu. Glu-
ten jest kompleksem biatek, gtéwnie gliadyn
i glutenin, ktére zawarte s3 w zarodku ziaren
pszenicy, a takze innych zbozach, miedzy in-
nymi pod postacig awenin w owsie, sekalin
w zycie, a takze hordein w jeczmieniu [1].
Zapewnia on odpowiednia elastyczno$§¢
i lepkoS¢ ciasta, co sprawia, ze jest szeroko
wykorzystywany w przemysle spozywczym [2].
Aktualnie przyjmuje si¢, ze istnieja trzy za-
sadnicze nieprawidtowe reakcje na gluten:
alergiczna, autoimmunizacyjna oraz inne
immunologicznie mediowane nadwrazli-
wosci [3].

Celiakia jest choroba, w ktérej dochodzi do
nieprawidlowej reakcji na spozyty gluten
u os6b genetycznie predysponowanych.
Wystepowanie choroby trzewnej wiaze
si¢ z udziatem alleli klasy II ukladu HLA
(ludzkie antygeny leukocytarne [human
leukocyte antigens]) kodujace geny HLA-

-DQ2 lub HLA-DQS8. Spozycie glutenu
prowadzi do nieodpowiedniej odpowiedzi
immunologicznej i skierowania limfocytow
T przeciw transglutaminazie tkankowe;j [4].
Skutkuje to zanikiem i uszkodzeniem kosm-
kéw jelitowych, a takze zmniejszeniem
szczelno$ci potaczen miedzykomdrkowych
i zwigkszeniem przepuszczalnoSci bariery
jelitowej. Taki mechanizm dziatania spra-
wia, Ze manifestacja objawow w tej chorobie
ma miejsce nie tylko ze strony przewodu
pokarmowego, ale takze innych narzadoéw,
co w znaczacy sposéb moze utrudniaé po-
stawienie wlasciwej diagnozy. U oséb cho-
rujacych na chorobeg trzewna niewylaczenie
glutenu z diety moze skutkowacé wystepo-
waniem biegunek, b6léw brzucha, niedo-
zywienia, anemii, zmian skornych, a nawet
objawdw ze strony uktadu nerwowego [5].
Nalezy zwr6ci¢ uwage, ze nie u wszystkich
0s6b z haplotypem HLA-DQ?2 i/lub HLA-
-DQS8 rozwinie si¢ celiakia. Geny te posia-
da okoto 25% populacji, natomiast celiakia
wystapi tylko u2% z nich [6]. W diagnostyce
choroby trzewnej istotne sg zatem nie tylko
badania genetyczne, ale takze serologiczne
i histopatologiczne. Najnowsze wytyczne
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Typ Rodzaj Opis

0 Przednaciekowy Budowa mikroskopowa btony $luzowej prawidfowa, liczba limfocytow
$rodnabtonkowych < 40/100 komorek nabfonkowych

1 Naciekowy Zachowana prawidtowa struktura kosmkow i wielkos¢ krypt, obecny
naciek srodnabtonkowy (> 40 limfocytéw $rédnabtonkowych
na 100 komorek nabfonkowych)

2 Hiperpastyczny Zmiany naciekowe z hipertrofig krypt

3a Destrukcyjny
3b Destrukcyjny
3c Destrukcyjny

4 Hipoplastyczno-
-zanikowy

terologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
(ESPGHAN, European Society for Paedia-
tric Gastroenterology, Hepatology, and Nu-
trition) 22012 roku pokazuja, ze najwigksze
znaczenie w rozpoznaniu choroby ma nie
tylko oznaczenie alleli HLA-DQ2 i/lub
HLA-DQS§, ale takze oznaczenie przeciw-
ciat przeciw transglutaminazie tkankowej
w klasie IgA i przeciwcial przeciwendomy-
zjalnych (EMA), catkowite stgzenie IgA,
atakze biopsja jelita cienkiego i ocena bto-
ny §luzowej zgodnie z klasyfikacjag Marsha
(tab. 1). Schemat postgpowania diagno-
stycznego rézni si¢ dla os6b wykazujacych
objawy sugerujace celiaki¢ i dla osdb, kt6-
re sg obcigzone ryzykiem tej choroby (np.
posiadanie krewnego pierwszego stopnia
chorujacego na celiakieg) [7] (tab. 1).

Dla pacjentéw, u ktoérych zdiagnozowano
chorobe trzewna, jak dotad istnieje tylko
jedna metoda leczenia — dieta bezglute-
nowa, ktéra powinna by¢ stosowana przez
cale zycie od momentu postawienia diag-
nozy. Taka dieta zaktada eliminacj¢ kazdej
zywnoSci, napojow, a nawet lekOw zawie-
rajacych pszenice, zyto i jeczmien [9]. To,
w jakim stopniu pacjent si¢ do niej stosuje,
jest SciSle skorelowane z ustgpowaniem
objawOw i poprawa stanu btony §luzowej
jelita. Niestety, mimo stosowania restryk-

cyjnej diety bezglutenowej u wielu pacjen-
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tagodne skrocenie kosmkéw i przerost krypt
Znaczacy zanik kosmkéw i wzrost wysokosci krypt
Catkowity zanik kosmkow i wzrost wysokosci krypt

Ptaska btona sluzowa z prawidtowg wysokoscig krypt oraz prawidtowg
liczba limfocytéw $rédnabtonkowych

téw nie udaje si¢ osiagnaé catkowitej remisji
choroby i stan zapalny btony §luzowej jelita
stale si¢ utrzymuje. Sprawito to, ze obecnie
prowadzi si¢ wiele badafn nad innymi mozli-
woSsciami leczenia. Do substancji majacych
potencjalne znaczenie w leczeniu celiakii
nalezg miedzy innymi doustne proteazy, in-
hibitory zonuliny, a takze czynniki wiazace
gluten [4].

Istnieje wiele badan potwierdzajacych
skuteczno$¢ diety bezglutenowej u oséb
cierpiacych na celiakie. Wynik duzej
préby klinicznej przeprowadzonej w Ka-
nadzie wérdd prawie 6 tysigcy pacjentow
z celiakia wykazal, ze czas stosowania die-
ty bezglutenowej jest pozytywnie skorelo-
wany z ustepowaniem objawdw. Odsetek
pacjentéw z calkowitym brakiem objawow
byt wiekszy wsrdd osob, ktore stosowaty
diete bezglutenowa przez dtuzszy czas (>
5lat) niz u tych, ktére stosowaly ja krocej (<
1 rok). Podobna zalezno$¢ wykazano przy
ocenie jakosci zycia [9]. Rezultat badania
przeprowadzonego w Finlandii, z grupa
badang liczaca prawie 1000 oséb, rowniez
potwierdzit, ze badani stosujacy diete bez-
glutenowa przez co najmniej rok charakte-
ryzowali si¢ mniejszym nasileniem objawow
choroby [10]. W obu badaniach wykazano,
ze kobiety zglaszaja wigcej dolegliwosci spo-
wodowanych choroba niz mezezyzni [9, 10].
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Szacuje sig, ze na chorobg trzewna cierpi
0,2-5,6% populacji, a w Polsce przyjmuje
si¢, ze na celiakig choruje 0,8 % spoteczen-
stwa [3].

Kolejna jednostka chorobowa, w ktorej
spozycie glutenu ma duze znaczenie, jest
alergia na pszenice. Alergia na gluten
jest nadal mato znana i rzadziej rozpo-
znawana, w przeciwienstwie do alergii na
biatka nieglutenowe pszenicy [3]. Alergia
na pszenic¢ moze objawiac si¢ reakcjami
skérnymi, dolegliwo$ciami ze strony prze-
wodu pokarmowego i uktadu oddechowego.
W patogenezie tej choroby najwieksza role
odgrywaja przeciwciata IgE [11]. Na liScie
ogloszonej przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion) znalazto si¢ jak dotad 21 alergendow
odpowiedzialnych za alergi¢ na pszeni-
ce. Sktadnik glutenu — gliadyna, zostat
okreslony jako alergen przyczyniajacy si¢
najczesciej do wystapienia objawéw z prze-
wodu pokarmowego. Niestety, diagnostyka
tych schorzen jest bardzo utrudniona, po-
niewaz aktualnie dost¢pne badania cechuja
si¢ do$¢ niska czuloscig [4]. Nie ma réwniez
dowoddw na to, ze aktualnie popularne ba-
dania okreslajace stezenie przeciwciat IgG
dla gliadyny lub pszenicy sa dobrym narze-
dziem diagnostycznym dla tej jednostki
chorobowej. Dane epidemiologiczne do-
tyczace wystgpowania alergii na pszenice
sa niespdjne i ksztattuja si¢ na poziomie
0,4-9% populacji [11]. Wsréd oséb cierpia-
cych na to schorzenie nasilenie objawow po
spozyciu glutenu jest bardzo zréznicowa-
ne. Cze$¢ pacjentow, w przeciwiefistwie do
0s6b z celiakia, moze spozywaé niewielkie
iloSci glutenu, nie wykazujac istotnych ob-
jawow [5].

Wiele kontrowersji budzi specyficzna grupa
pacjentow, ktéra wykazuje objawy podob-
ne do celiakii, jednak nie wystepuje u nich
charakterystyczny zanik kosmkéw. Niece-
liakalna nadwrazliwo$¢ na gluten (NCGS)

jest wariantem nietolerancji pokarmowe;j

wywotanej spozyciem glutenu i zwiazanym
Z tym wystgpowaniem objawdw u pacjen-
téw, u ktérych wykluczono celiakie, a takze
alergie na pszenice [12]. Choroba ta cha-
rakteryzuje si¢ wystgpowaniem zaburzen
zotadkowo-jelitowych (wzdgcia, biegunki,
béle brzucha), a takze nieprawidtowoscia-
mi spoza przewodu pokarmowego (uczucie
splatania lub niepokoju; béle gltowy, sta-
woOw, i migsni; depresja). Objawy pojawiaja
sie u pacjentéw po spozyciu glutenu i zani-
kaja lub ulegaja poprawie po wprowadzeniu
diety bezglutenowej. Patogeneza choroby
jak dotad nie zostata poznana, natomiast
aktualne wyniki badan sugeruja, ze w jej
rozwoju moga bra¢ udziat nastepujace me-
chanizmy: aktywacja wrodzonej odpowiedzi
immunologicznej, zmiana funkcji bariery
btony §luzowej jelit, spozywanie zywnoSci
zawierajacej inhibitory amylaz. Obecnie na-
dal analizowane jest znaczenie dodatkow
do zywnosci, a takze diety bogatej w fer-
mentujace oligosacharydy, disacharydy
imonosacharydy oraz poliole (FODMAPs,
fermentable oligosaccharides, disaccharides,
monosaccharides and polyols) [1]. Diag-
nostyka nieceliakalnej nadwrazliwoSci na
gluten opiera si¢ na wykonaniu doktadnych
badan w celu wykluczenia celiakii i alergii
na pszenice, a nast¢gpnie wprowadzeniu
diety bezglutenowej. Gdy po eliminacji
glutenu objawy ustapia, a ponowne jego
wprowadzenie spowoduje nawrét choro-
by, nieceliakalna nadwrazliwo$¢ na gluten
moze zostaé potwierdzona [13]. ,,Ztotym
standardem” bytoby przeprowadzenie
prowokacji pokarmowej metodg podwdj-
nej, lub przynajmniej pojedynczej, §lepej
proby [10]. Dane epidemiologiczne dla tej
jednostki chorobowej sa niespdjne. Jej cze-
sto§¢ wystgpowania szacuje si¢ na 0,5-6 %
[1, 12-14]. Jest ona diagnozowana od
wczesnego dziecinstwa, po p6zna starosé,
natomiast szczyt zachorowania przypada na
4.15. dekadg zycia [13]. Warto takze zwré-
ci¢ uwage na fakt, ze wSrdd oséb dorostych
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NCGS wystepuje szeSciokrotnie cze¢sciej
wsrdd plci zenskiej [1].

Nieceliakalna nadwrazliwos¢ na gluten jest
schorzeniem kontrowersyjnym, biorac pod
uwage fakt, ze tylko co czwarta osoba, ktéra
przeprowadzila samodiagnoze w jej kierun-
ku, spetnia obecne kryteria diagnostyczne
[15]. Istotny jest takze fakt, ze do zaburzef
funkcji jelit moga przyczynic si¢ inne kom-
ponenty pszenicy. Na szczegdlng uwage
zashuguja fruktany, ktoére naleza do rodzi-
ny krétkootancuchowych weglowodanow
nazywanych FODMAPs. Ich spozycie
réwniez moze powodowaé zaburzenia
ze strony przewodu pokarmowego [16].
W badaniu Biesiekierskiego i wsp. [17]
analizowano wplyw glutenu przy zastoso-
waniu diety ubogiej w FODMAPs u oséb
zgtaszajacych nieceliakalng nadwrazliwo§¢
na gluten. Badanie zostalo przeprowadzo-
ne z podwdjnie §lepa préba i nie wykazato
wplywu glutenu ani jego dawki, na wyste-
powanie objawéw u tych pacjentéw. Za-
uwazono natomiast wplyw efektu nocebo
— pacjenci byli przekonani o szkodliwoSci
glutenu, co spowodowato pojawienie si¢
u nich objawow, nawet jeSli glutenu nie
otrzymywali [17]. W innym badaniu Di Sa-
batino i wsp. [18] potwierdzili z kolei wptyw
glutenu na wystepowanie objawéw wsrod
pacjentow z NCGS. Interesujacy jest fakt,
ze tylko 15% z badanych odczuwato wigksze
nasilenie objawdw podczas otrzymywania
glutenu. W badaniu takze pojawit si¢ efekt
nocebo [18]. Zanini i wsp. [19] réwniez
badali wptyw glutenu na wystgpowanie ob-
jawow wsrod osob z NCGS. Badanie byto
przeprowadzone z podwdjnie §lepa proba.
Tylko 34% badanych potrafito okresli¢,
kiedy spozywali gluten, natomiast u 49%
pacjentéw doszto do pogorszenia objawow,
gdy przyjmowali placebo. Powyzsze bada-
nia sugeruja, ze problem NCGS jest czgsto
diagnozowany zbyt pochopnie, szczegdlnie
jesli pacjenci stawiaja samodiagnoz¢ i na
wlasng reke wdrazaja diete bezglutenowa.

Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 3, 103-111

Powyzej opisane jednostki chorobowe
s SciSle zwiazane ze spozyciem glutenu.
Obecnie prowadzi si¢ réwniez badania
analizujace wptyw tego sktadnika na inne
schorzenia. Szczegdlna uwage poswigca si¢
zespolowi jelita drazliwego, zaburzeniom
ze strony centralnego uktad nerwowego,
a takze chorobom autoimmunologicznym.
Pacjenciz zespotem jelita drazliwego (IBS,
irritable bowel syndrome) sa szczegdlnie na-
razeni na wystapienie réznych nietoleran-
cji pokarmowych [1]. Carrocio i wsp. [20],
badajac 920 pacjentow, wykazat, ze u 30%
z nich zostata zdiagnozowana nadwrazli-
wos¢ na gluten. Dane te sugeruja, ze wlacze-
nie diety bezglutenowej u os6b cierpiacych
na IBS mogtoby by¢ korzystne. W Swietle
obecnych badan naukowych rola glutenu
w tym schorzeniu nie zostatla jednak jeszcze
do kofica wyjasniona, poniewaz wplyw na
wystepowanie objawdw u tych pacjentéw
moga miec takze inne sktadniki pozywienia
— miedzy innymi pozostate biatka pszenicy
lub FODMAPs. Aby okresli¢ zasadnos$¢ za-
stosowania diety bezglutenowej u pacjenta
zzespotem drazliwego, nalezaloby wykonaé
badanie w ukladzie naprzemiennym z po-
dwdjnie §lepa proba [21].

Istnieja dowody, Ze ograniczenie spozycia
glutenu moze przynie$¢ poprawe u pacjen-
tow ze spektrum autystycznym. Jest to sze-
rokie pojecie okre§lajace osoby o cechach
autystycznych wykazujacych migdzy innymi
odmienne zachowania i trudno$ci rozwojo-
we. Obecnie jedna z najczgstszych propono-
wanych metod leczenia jest wprowadzenie
diety bezglutenowej i bezkazeinowej [14].
Wyniki badan naukowych nie do konca
potwierdzaja stusznos¢ takiego postgpo-
wania. Najnowsze przeglady systematycz-
ne podkreslaja, ze dowody wskazujace na
skuteczno$¢ diety bezglutenowej u pacjen-
tow ze spektrum autystycznym sa stabe.
W Swietle obecnych dowodéw naukowych
wprowadzenie diety bezglutenowej jest

zasadne, gdy zdiagnozowana zostanie
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nietolerancja lub alergia na gluten [22-24].
Wplyw glutenu na nasilenie objawéw innych
choréb centralnego ukladu nerwowego,
takich jak schizofrenia lub depresja, takze
nie zostat potwierdzony. Aby potwierdzié
shusznos$¢ wprowadzenia diety bezglute-
nowej w tych zaburzeniach, potrzebne sa
dalsze badania [14, 25].

Aktualnie dieta bezglutenowa jest bardzo
czesto zalecana osobom cierpiacym na
choroby autoimmunologiczne, takie jak
tuszczyca, choroba Hashimoto czy stward-
nienie rozsiane. Wyniki badaf dotyczace
wplywu glutenu na te jednostki chorobowe
nierzadko sa sprzeczne. Przypuszczalny
zwiazek glutenu z chorobami autoimmuno-
logicznymi jest najczedciej argumentowany
wplywem tego biatka na przepuszczalnosé
bariery jelitowej, a takze wspotwystepowa-
niem choréb autoimmunizacyjnych [26-28].
Luszczyca jest jedna z chordb, w ktorej
dochodzi do nieprawidtowej odpowiedzi
immunologicznej. Szacuje sig, Ze cierpi na
nig okoto 2% populacji. Objawia si¢ rozgra-
niczonymi, zaczerwienionymi, tuszczacymi
si¢ zmianami skérnymi [29]. Wu i wsp. [30]
w duzym badaniu kohortowym wykazali, Ze
osoby cierpigce na tuszczyce maja 2,3 raza
wigksze ryzyko wystapienia choroby trzew-
nejw poréwnaniu ze zdrowa populacja [30].
Zasadne wydaje si¢ wigc zlecenie diagnozy
w kierunku celiakii u os6b chorujacych na
tuszczyce, szczegdlnie jesli wykazuja one
objawy ze strony przewodu pokarmowe-
go. W przegladzie systematycznym Bhatia
i wsp. [29] podkreslili, ze obecne dowody
wskazuja na istnienie zwigzku pomig¢dzy
glutenem a tuszczyca. Nalezy jednak zwro-
ci¢ uwage, ze wickszo$¢ badan przeprowa-
dza si¢ w bardzo malych grupach, dlatego
konieczne jest prowadzenie dalszych obser-
wacji z udziatem jak najliczniejszych grup
badanych [29].

Zwiazek pomigdzy celiakia i chorobami tar-
czycy jest dobrze udokumentowany [28, 31].
Osoby cierpiace na celiaki¢ maja wigksze

ryzyko wystapienia choroby Hashimoto
i choroby Gravesa-Basedowa [28], na-
tomiast celiakia wystapi u 2-5% chorych
cierpiacych na autoimmunologiczne cho-
roby tarczycy [32]. Pomimo zwiazku miedzy
tymi dwiema chorobami, w §wietle obec-
nych dowoddéw naukowych nie ma jedno-
znacznych przestanek potwierdzajacych
zasadno$¢ stosowania diety bezglutenowe;j
u o0s6b chorujacych na autoimmunologiczne
choroby tarczycy [32]. W badaniu Zubarik
1 wsp. [33] zwrécono uwage na stusznos§é
diagnozowania pacjentéw cierpiacych na
niedoczynno$¢ tarczycy w kierunku celiakii,
szczegoblnie, jesli wymagaja leczenia daw-
kami lewotyroksyny wigkszymi niz 125 ug.
Wystepowanie cukrzycy typu 1 réwniez jest
powiazane z cz¢stszym zachorowaniem na
chorobe trzewna. Wykazano, ze celiakia wy-
stepuje u 1,4-19,7% pacjentow chorujacych
na cukrzyce typu 1 [34]. Istniejg badania,
ktérych wyniki wykazuja, ze dieta bezglu-
tenowa u 0s6b z cukrzyca typu 1 i celiakia
jest korzystna (m.in. zwigkszenie masy ciata
istezenia hemoglobiny, lepsza kontrola gli-
kemii), jednak w cz¢sci badan nie wykazano
tej zaleznoSci [35]. Sildorfiwsp. [36] opisali
przypadek 6-letniego chtopca chorujacego
na cukrzyce typu 1 (niechorujacego na celia-
kie). Powprowadzeniu diety bezglutenowe;j
u chtopca warto§¢ HbAlczmalataz7,8% do
5,8-6%, bez zastosowania insulinoterapii.
Autorzy we wnioskach postawili hipote-
z¢, ze wprowadzenie diety bezglutenowe;j
u os6b chorujacych na cukrzyce typu 1
moze mie¢ wplyw na wydtuzenie okresu re-
misji tej choroby.

Podsumowujac, wystepowanie jednej cho-
roby autoimmunologicznej jest zwiazane ze
zwigkszonym ryzykiem wystapienia kolejnej,
miedzy innymi celiakii, dlatego zasadne jest
przeprowadzenie diagnostykiw jej kierunku
u 0s6b chorujacych na choroby autoimmuno-
logiczne. Nadal jednak nie ma jednoznacz-
nych badan potwierdzajacych stusznosé
wprowadzenia diety bezglutenowej u os6b
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chorujacych na choroby autoimmunologicz-
ne, ale bez celiakii. Wigkszo§¢ obserwacji
przeprowadza si¢ w matych grupach. Dalsze
badaniazudzialem duzych grup badanych sa
konieczne, aby jednoznacznie potwierdzié
zasadno$¢ stosowania diety bezglutenowe;j
w chorobach autoimmunologicznych, ta-
kich jak tuszczyca, choroby tarczycy czy
cukrzyca typu 1.

DIETA BEZGLUTENOWA U 0SOB ZDROWYCH
Dieta bezglutenowa jest coraz czgsciej sto-
sowana przez osoby zdrowe. Istnieje wie-
le przyczyn tego zjawiska, miedzy innymi
przeSwiadczenie, ze dieta bezglutenowa
moze by¢ dobrym sposobem na redukcje
masy ciata. Bardzo rozbudowane sa dzia-
lania marketingowe promujace produkty
bezglutenowe oraz aktualnie pojawiajace
si¢ informacje pseudonaukowe.

Marcason podsumowat w 2011 roku [37],
ze obecnie nie ma dowoddéw potwierdza-
jacych korzysci z wprowadzenia diety bez-
glutenowej w celu zmniejszenia masy ciata.
Zaznaczyl jednak, ze dieta bezglutenowa
oparta na oczyszczonych i komercyjnych
produktach jest uboga w blonnik. Ponadto,
jesli jest nieprawidlowo zbilansowana, jej
stosowanie wigze si¢ z ryzykiem wystapienia
niedobordw takich sktadnikéw odzywczych,
jak: kwas foliowy, zelazo, niacyna, cynk.
Niedobér btonnika w diecie bezgluteno-
wej wydaje si¢ jedna z gtéwnych przyczyn
niekorzystnych skutkéw jej wprowadzenia
u 0s6b zdrowych. W duzym badaniu kohor-
ty, gdzie poddano obserwacji przez 26 lat
ponad 100 000 os6b niechorujacych na ce-
liakig, wykazano, ze spozycie glutenu moze
mie¢ ochronny wplyw na ryzyko wystapienia
choroby niedokrwiennej serca. Korelacja
ta znika jednak po uwzglednieniu spozy-
cia pelnoziarnistych zb6z. We wnioskach
zaznaczono, ze mniejsze spozycie glutenu
moze si¢ wigza¢ z mniejszym spozyciem
btonnika i w konsekwencji zwickszaé ryzyko
wystapienia chordb sercowo-naczyniowych.

Forum Zaburzen Metabolicznych 2017, tom 8, nr 3, 103-111

Autorzy w podsumowaniu artykutu wysnuli
wniosek, ze dieta bezglutenowa nie powin-
na by¢ stosowana przez osoby zdrowe [38].
W raporcie American Heart Association
z 2017 roku wykazano podobna zalezno$¢
w stosunku do zachorowania na cukrzyce
typu 2. Osoby z najwigkszym spozyciem
glutenu miaty o 13% mniejsze ryzyko wy-
stapienia cukrzycy typu 2 w poréwnaniu
z osobami spozywajacymi najmniejsze ilo-
$ci glutenu (< 4 g/dobg). Réwniez w tym
raporcie powigzano mniejsze spozycie
glutenu z nizszym spozyciem btonnika, co
jestjednym z czynnikdw ryzyka wystapienia
cukrzycy typu 2 [39].

Istnieja wyniki badaf wskazujace na po-
tencjalne korzysci wynikajace ze spozycia
glutenu. Jenkins i wsp. [40, 41] wykazali,
ze wigksze spozycie glutenu moze si¢ przy-
czynia¢ do obnizenia st¢zenia triglicerydow
iutlenionego cholesterolu LDL (low-density
lipoprotein), ktérego wysokie stezenie jest
jednym z czynnikéw ryzyka choréb serco-
wo-naczyniowych. Innym skutkiem wpro-
wadzenia diety bezglutenowej moga by¢
niekorzystne zmiany w sktadzie mikroflory
jelitowej. U pacjentéw cierpiacych na cho-
robe¢ trzewna, ktorzy stosuja diete bezglu-
tenowa, dochodzi do zmniejszenia liczeb-
no$ci korzystnej mikroflory jelitowej z ro-
dzaju Bifidobacterium i Lactobacillus [42].
De Palma i wsp. [43] wykazali podobna za-
leznoS¢ u 0séb zdrowych. U 10 badanych,
niechorujacych na celiaki¢, wykluczono
z diety gluten na okres jednego miesiaca. Po
tym czasie zostala wykonana analiza sktadu
mikroflory jelitowej uczestnikéw badania,
ktora wykazata, ze doszto do spadku liczno-
Sci korzystnej mikroflory jelitowej (Bifido-
bacterium, Lactobacillus, Bifidobacterium
longum), a wzrostu niekorzystnej (Entero-

bacteriaceae, Escherichia coli).
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wej. Sa nimi celiakia, alergia na pszenice
(gluten), a takze nieceliakalna nadwraz-
liwo$¢ na gluten. Obecnie brakuje jedno-
znacznych dowodéw potwierdzajacych sku-
tecznoS$¢ tej diety eliminacyjnej w innych
chorobach, takich jak choroby autoimmu-
nologiczne czy zesp6t jelita drazliwego. Ist-
nieja przestanki potwierdzajace szkodliwy
wplyw glutenu w tych chorobach, jednak
dalsze badania, przeprowadzane w du-
zych grupach, sa niezbedne, aby potwier-
dzi¢ te zaleznoSci. Dieta bezglutenowa nie
powinna natomiast by¢ stosowana u os6b
zdrowych. Obecnie nie ma dowodéw po-
twierdzajacych szkodliwy wplyw spozycia
glutenu wsrdd tej populacji. Warto nato-
miast zaznaczy¢, ze wprowadzenie diety
bezglutenowej moze by¢ wrecz niekorzyst-
ne i wigzacd si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
wystapienia miedzy innymi cukrzycy typu 2
i chordb sercowo-naczyniowych.

Podsumowujac, dieta bezglutenowa nie
powinna by¢ stosowana profilaktycznie
u 0s6éb zdrowych, a osoby wykazujace ob-
jawy nietolerancji glutenu lub cierpiace na
okreS§lone schorzenia nie powinny wdrazac
jej bez konsultacji z lekarzem i odpowied-

niej diagnozy.
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