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STRESZCZENIE

Choroba trzewna (CD) jest autoimmunologiczna reakcija
wywotang przez gliadyne i pochodne gluteiny u osob
predysponowanych genetycznie. Obecnie obserwuje
sie wzrost czgstosci rozpoznawania CD w wigkszo-
Sci krajow wysokorozwinigtych. Z uwagi na przebieg
choroby zwigzany z przewlektym procesem zapalnym
w obrebie Sciany jelita cienkiego postawiono teze, ze
CD predysponuje do rozwoju chordb nowotworowych.
Dotychczas przeprowadzono liczne analizy oceniajace
ryzyko rozwoju choroby nowotworowych wsrod pa-
cjentow z CD. Wyniki prowadzonych badan retrospek-

ABSTRACT

Celiac disease (CD) is an autoimmune response induced
by gliadin and glutelin derivatives in genetically predispo-
sed individuals. There is currently an increase in the frequ-
ency of CD diagnosis in most highly developed countries.
Because of the course of the disease associated with
chronic inflammation within the wall of the small intestine,
it is assumed the idea that celiac disease predisposes to
the development of cancer. Until now several studies was
performed to evaluate the risk of developing malignant
disease among patients with celiac disease. The results

tywnych nie sg jednoznaczne, jednakze czgS$¢ z nich
wskazuje na zwigkszone ryzyko rozwoju niekiorych
chorob nowotworowych wsrdd pacjentow z CD. Celem
ponizszej pracy jest przedstawienie najnowszych ba-
dan poswieconych zagadnieniu rozwoju choréb nowo-
tworowych u pacjentdw z chorobg trzewna. Zwrécono
rowniez uwage na czynniki ryzyka mogace mie¢ istotny
wplyw na rozwdj chorob nowotworowych w tej grupie
pacjentow.
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of retrospective studies are not conclusive, but some of
them indicates an increased risk of developing certain
types of cancer among patients with celiac disease. The
purpose of this paper is to present the latest research on
the issue of the development of cancer among patients
with celiac disease. We would also like to draw attention
to the risks which may have a significant impact on the
development of cancer in this group of patients.
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WSTEP

Choroba trzewna (CD, coeliac disease)

jest chorobg autoimmunologiczng wywotana

przez prolaminy zawarte w zbozach, takich jak
pszenica, jeczmien, zyto, wystepujaca u osob
predysponowanych genetycznie. U wigkszoS$ci

pacjentow z CD stwierdza si¢ antygeny zgod-
noS$ci tkankowej HLA DQ2 (90-95%), za$
u pozostatych — HLA DQS8 (5-10%). W re-
akcji immunologicznej na gluten wytwarzane
sa charakterystyczne przeciwciala: przeciwko
transglutaminazie tkankowej, przeciwko en-
domysium i przeciwko deamidowanym pep-



tydom gliadyny. Postgpujacy proces zapalny
prowadzi do wzrostu liczby limfocytow $rod-
nablonkowych w blonie sluzowej dwunastnicy,
stopniowego zaniku kosmkow jelitowych oraz
pogtebienia krypt jelitowych [1].

Choroba trzewna jest wykrywana zarowno
u dzieci, jak i u 0s6b dorostych. W badaniach
epidemiologicznych stwierdzono, ze moze
ona wystgpowac u 0,7-1,5% populacji [2—4].
Ponadto wykazano, ze czesto$¢ rozpoznawania
celiakii wzrosta w ciggu ostatnich 20 lat blisko
7-krotnie [5].

Dotychczas opublikowano szereg badan
analizujacych zwigzek pomiedzy CD a ryzykiem
rozwoju choroby nowotworowej. Cho¢ wyniki
tych prac nie sg jednoznaczne, cz¢$¢ badan
retrospektywnych wskazuje na zwigkszona czg-
sto$¢ wystepowania nowotworéw u pacjentow
zrozpoznang celiakia. Ponadto istniejg hipotezy
zakladajace, ze wieloletnie spozywanie wysoko
przetworzonej zywnosci, do ktorych zalicza
si¢ produkty bezglutenowe, moze powodowac
zwigkszenie ryzyka wystapienia nowotworow,
w tym m.in. raka jelita grubego.

W niniejszym artykule przedstawiono
aktualne dane dotyczace czgstosci wystgpo-
wania choréb nowotworowych u pacjentow
z CD. Ponadto zwrdcono uwage na zaleznosé
pomiedzy wlasciwym przestrzeganiem diety
bezglutenowej a ryzykiem powstania chorob
nowotworowych.

CELIAKIA A NOWOTWORY PRZELYKU

Jedng z chordb predysponujacych do wy-
stapienia raka plaskonablonkowego przetyku
jest zespot Plummera-Vinsona. W chorobie
tej wystepuje triada objawow: niedokrwistosé
z niedoboru zelaza, dysfagia oraz obecnosé
cienkich przegrod tkankowych w przetyku,
przestaniajacych jego $wiatto [6]. W piSmien-
nictwie anglojezycznym istnieja pojedyncze
opisy przypadkdéw wspotwystepowania celiakii
i zespotu Plummera-Vinsona u pacjentéw z ra-
kiem przetyku [7, 8].

Przelyk Baretta jest uznawany za stan przed-
nowotworowy raka gruczotowego przetyku.
Szacuje si¢, ze ryzyko rozwoju nowotworu wynosi
okolo 0,4% rocznie [9]. W badaniu przeprowadzo-
nym w grupie 60 pacjentéw z CD Maieron i wsp.
wykazali zwigkszong czesto$¢ wystepowania
przetyku Barretta w populacji 0sob z CD w po-
réwnaniu z osobami dobranymi pod wzgledem
ptci 1 wieku, u ktorych gastroskopie wykonano
z innych przyczyn (26,6% v. 10,9%) [10].

Dotychczas powstato kilka publikacji ana-
lizujacych czesto$¢ wystgpowania nowotwo-
réw przetyku u osob z CD. W latach 1964-1994
przeprowadzono w Szwecji badanie w grupie
ponad 11 tysigcy pacjentéw z celiakig. W po-
pulacji tej stwierdzono ponad 4-krotnie czest-
sze wystepowanie raka przetyku wsrdd oséb
z CD w poréwnaniu z ogétem populacji [11].
Ponownej analizy pacjentow z celiakia w po-
pulacji szwedzkiej dokonali w 2012 roku Elf-
strom i wsp. Badaniem objeto grupe 28 tysiecy
pacjentow z histopatologicznie potwierdzonym
zanikiem kosmkow jelitowych. Grupe kon-
trolng stanowito 144 tysigce osoéb, u ktorych
biopsja dwunastnicy nie wykazata zmian typo-
wych dla CD. Dowiedziono, ze ryzyko rozwoju
raka przetyku u pacjentéw z CD rozpoznana
w ciggu ostatniego roku bylo 6-krotnie wigk-
sze niz w populacji ogétem. Natomiast u 0s6b
bedacych na diecie bezglutenowej przez okres
powyzej roku ryzyko wystapienia tego nowo-
tworu byto zblizone do poziomu obserwowa-
nego w grupie kontrolnej [12].

Wzrost czgsto$ci wystepowania raka
przetyku u oséb z CD nieprzestrzegajacych
diety bezglutenowej potwierdzaja badania pro-
wadzone w Finlandii. Lohi i wsp. w 2001 roku
oznaczyli przeciwciata przeciwko transgluta-
minazie tkankowej w surowicy zebranej w la-
tach 1979-1980 w grupie 8000 potencjalnie
zdrowych ochotnikéw w przedziale wieko-
wym 30-95 lat. Na podstawie dodatniego wy-
niku przeciwciat 202 osoby zaklasyfikowano
do grupy pacjentéw z CD. Pozostali uczest-
nicy spelniajacy kryteria badania stanowili
grupe kontrolng (n = 6647). W grupie badanej
stwierdzono 2 przypadki raka ptaskonabton-
kowego oraz 1 przypadek gruczolakoraka
przetyku. W stosunku do grupy kontrolnej
wykazano 7-krotnie czgstsze wystepowanie
raka przetyku u 0so6b z dodatnim wynikiem
przeciwcial typowych dla CD [13]. Z kolei
inni autorzy pochodzacy z Finlandii nie wy-
kazali ani jednego przypadku raka przelyku
w grupie 781 pacjentéw z histopatologicznie
potwierdzona CD w trakcie 40-letniej obser-
wacji [14].

Podobne wyniki uzyskali Silano i wsp.
w grupie pacjentow z CD stosujacych diete
bezglutenowg. Badaniem obj¢to 20 osrodkow
medycznych we Wloszech. W grupie 1986 pa-
cjentéw z rozpoznang CD w latach 19862005
wykryto 55 przypadkdéw nowotwordéw ztosli-
wych nowotworow, jednak nie stwierdzono ani
jednego przypadku raka przetyku [15].
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W badaniu prowadzonym w Wielkiej
Brytanii w trakcie 24-letniej obserwacji grupy
869 pacjentéw z CD stwierdzono 2 przypad-
ki raka przetyku, co nie stanowito réznicy
istotnej statystycznie w poréwnaniu z ogdtem
populacji [16]. W roku 2012 opublikowano
badanie oceniajace czestos¢ wystepowania
nowotworow wsrod 435 pacjentéow z CD
z obszaru Szkocji. U wszystkich pacjentéw
objetych badaniem diagnoza celiakii zostata
postawiona przed 1983 roku na podstawie
obrazu histopatologicznego. W badanej grupie
stwierdzono czestsze niz w populacji ogdlne;j
wystepowanie raka przetyku. Ponadto autorzy
poddali analizie zwigzek pomiedzy dtugo-
trwalym przestrzeganiem diety bezglutenowej
a ryzykiem rozwoju raka przetyku. Wsrod
pacjentéw stosujacych diet¢ bezglutenowa
dtuzej niz 15 lat nowotwor ten nie wystgpowat
cze$ciej niz w ogodle populacji [17].

W przeciwienstwie do badan europejskich
wyniki analiz pochodzacych ze Stanow Zjedno-
czonych wykazaly wzrost ryzyka wystapienia
raka przetyku u pacjentéw z CD niezaleznie od
przestrzegania diety bezglutenowej. Landgren
i wsp. ocenili zwigzek pomigedzy chorobami
autoimmunologicznymi a nowotworami wsrod
4,5 miliona weteranéw armii amerykanskiej.
W grupie tej 289 tysiecy 0sob leczylo si¢ z po-
wodu réznych chordb autoimmunologicznych.
Analiza grupy pacjentéw z CD wykazata istot-
nie czestsze wystepowanie raka przetyku niz
w ogole populacji, pomimo stosowania diety
bezglutenowej [18]. Podobne wyniki badan
uzyskata grupa badaczy z osrodka w Nowym
Jorku. W trakcie trwajacej ponad 20 lat obser-
wacji grupy 381 pacjentéw z rozpoznang CD
stwierdzono 12-krotnie czgstsze wystgpowanie
raka przetyku. Jednakze w wigkszosci przy-
padkow nowotwory przetyku byly rozpozna-
wane przed postawieniem diagnozy choroby
trzewnej [19].

Rak przetyku, w poroéwnaniu z innymi
nowotworami przewodu pokarmowego, jest
rzadka jednostkg chorobowa, lecz w ostatnich
latach stwierdza si¢ wyrazng tendencj¢ do
wzrostu czesto$ci wystepowania raka gru-
czolowego tego narzadu. Do uznawanych
czynnikow ryzyka raka gruczolowego nalezy
wczesniej opisywany przetyk Barreta, na-
tomiast zgodnie z rekomendacjami Ameri-
can Society for Gastrointestinal Endoscopy
(ASGE) do czynnikoéw ryzyka rozwoju raka
ptaskonablonkowego naleza achalazja, mo-
dzelowatos$¢ i stan po chemicznym oparzeniu
przetyku. Zalecenia ASGE nie wskazuja na CD
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jako potencjalny czynnik ryzyka rozwoju raka
przetyku [20]. Mimo to nalezy podkresli¢, ze
wigkszo$¢ przytoczonych badan wskazuje na
istotnie czgstsze niz w ogole populacji wyste-
powanie tego nowotworu wsrod pacjentow
z CD. Nalezy zaznaczy¢, ze raka przetyku czes-
ciej stwierdza si¢ u pacjentow z pdzno roz-
poznang CD, a niejednokrotnie poprzedza
postawienie jej diagnozy. Ponadto obserwuje
si¢ zwigzek pomiedzy wzrostem czgstosci wy-
stgpowania raka przetyku a nieprzestrzeganiem
diety bezglutenowej. Z tej przyczyny u pa-
cjentow z CD, u ktorych istnieje podejrzenie
nieprzestrzegania diety, nalezy zwracac szcze-
g6lng uwagg na zglaszane objawy dysfagii.

CELIAKIA A NOWOTWORY ZOtADKA

Rak zotadka jest drugim najczesciej wy-
krywanym nowotworem przewodu pokarmo-
wego na $wiecie. W Polsce rozpoznawany
jest u 0,07% pacjentéw, u ktorych wykonano
gastroskopie [21]. Zwigkszong czgstos¢ wyste-
powania raka zotadka obserwuje si¢ zwlaszcza
w populacji azjatyckiej i w Ameryce Poludnio-
wej [22]. Do czynnikéw ryzyka zalicza si¢: pte¢
mgeska, palenie tytoniu, infekcj¢ Helicobacter
pylori, otytose, dietg bogata w sol oraz alkohol
[23, 24]. W analizowanych publikacjach doty-
czacych zwiazku pomigdzy celiakia a nowo-
tworami zotadka nie uwzgledniono czgstosci
wystepowania tagodnych zmian nowotworo-
wych zotagdka. Poddano natomiast ocenie czg-
stos¢ wystepowania raka zotgdka, jak rowniez
chtoniaka zotadka typu MALT. W piSmien-
nictwie dost¢pne sa jednak tylko pojedyncze
doniesienia wskazujace na zwigkszona czestosé
wystepowania raka zotadka u pacjentow z CD.
Wisrdd nich znajduje si¢ badanie prowadzone
przez Silano i wsp. w grupie 1968 pacjentow
z rozpoznang celiakia. Wykazali oni czgstsze
wystepowanie raka zotadka u pacjentow z CD
w poréwnaniu z populacjg ogolng [15]. Jednak-
ze w wigkszo$ci badan obejmujacych analiza
duze grupy pacjentow z CD nie potwierdzono
zwigkszonej czesto$ci wystgpowania raka zo-
tadka w tej grupie pacjentow [11, 12, 14, 16].

CELIAKIA A NOWOTWORY JELITA CIENKIEGO

Nowotwory jelita cienkiego stanowia
okoto 2,7% wszystkich nowotworéw przewo-
du pokarmowego [25]. Na podstawie analizy
budowy histologicznej nowotwordéw jelita
cienkiego odnotowanych w Narodowym Reje-
strze Nowotworéw w Stanach Zjednoczonych



wykazano, ze najczestszymi nowotworami tej
czgSci przewodu pokarmowego sg: rakowiaki
(37,4%), gruczolakoraki (36,9%), chlonia-
ki (17,3%) i guzy podscieliska (8,4%) [26].
W Polsce w 2010 r. stwierdzono 240 przypad-
kéw zachorowan na nowotwory jelita cienkie-
go, co stanowi 0,2% wszystkich zachorowan
na nowotwory [27].

Pierwszy przypadek wystepowania nowo-
tworu jelita cienkiego u pacjentow z CD zostat
opisany w latach 60. ubieglego wieku. Creamer
i Leppard opisali migsaka jelita cienkiego
u 55-letniego mezczyzny z CD [28]. Jednak
pozniejsze analizy podkreslajg zwigkszona
czestos¢ wystgpowania zwlaszcza gruczola-
korakow jelita cienkiego u pacjentow z CD.

Brytyjskie Towarzystwo Gastroentero-
logiczne przeprowadzito analiz¢ wszystkich
przypadkéw nowotwordéw zto§liwych jelita
cienkiego wykrytych w latach 1998—2000
w Wielkiej Brytanii. Sposréd 395 nowotwo-
row w 175 przypadkach stwierdzono utkanie
gruczolakoraka. U 13% pacjentéw z gruczola-
korakiem (n = 23) zdiagnozowano wczesniej
celiaki¢. Natomiast jedynie 63% os6b z CD
przestrzegato diete bezglutenowa w momencie
rozpoznania choroby nowotworowej [29].

Z kolei Rumpertab i wsp. przeanalizowali
histori¢ chorob 417 pacjentéw z CD, bedacych
pod opieka Centrum Leczenia Choroby Trzew-
nej w Nowym Jorku. U 3 0s6b wykryto gruczo-
laki, natomiast u 4 gruczolakoraki jelita cienkie-
go. Nalezy zaznaczy¢, ze 3 pacjentéw w chwili
rozpoznania gruczolakoraka jelita cienkiego nie
przestrzegato diety bezglutenowej [30].

Wysoki odsetek wystepowania gruczo-
lakoraka jelita cienkiego wykazano rowniez
w badaniu Asklinga i wsp. przeprowadzonym
u ponad 12 tysi¢cy pacjentdw z CD w Szwecji.
Czestos¢ wystepowania byta 10-krotnie wyzsza
od spodziewanej [11]. Dodatkowo pdzZniejsze
badania Elfstoma i wsp. prowadzone u pacjen-
tow z celiakig wykazaty, ze ryzyko wystapienia
gruczolakoraka jelita cienkiego jest najwyzsze
w pierwszym roku od rozpoznania CD i zmniej-
sza si¢ w grupie osob przestrzegajacej diete
bezglutenowa powyzej roku [12].

Rowniez w przytoczonej powyzej analizie
prowadzonej przez Silano i wsp. w grupie 1986
pacjentéw z CD stwierdzono wigksza czgstosé
wystepowania gruczolakoraka jelita cienkiego
u chorych z celiakia w poréwnaniu z popula-
cja zdrowa. Autorzy wykazali, ze nowotwor
stwierdzano cze¢$ciej w grupie pacjentow, u ktd-
rych CD rozpoznano po 45. roku zycia [15].
Podobne wyniki uzyskali autorzy z Standéw

Zjednoczonych, bowiem w grupie 214 pacjen-
tow z celiakig rozpoznang w wieku dorostym
w latach 1982-2002 stwierdzono 3 przypadki
gruczolakorakow jelita cienkiego [31].

Na podstawie powyzszych doniesien na-
lezy stwierdzi¢, ze gruczolakorak jelita cien-
kiego, cho¢ jest choroba rzadka, wystepuje
ze zwickszong czgstoscia u pacjentow z CD
[11,12,15,29-31]. Ryzyko jego rozwoju wzra-
sta u pacjentow z celiakia wraz z ich wiekiem,
jak rowniez z dtugos$cia czasu nieprzestrzega-
nia diety bezglutenowej od chwili pierwszych
objawow.

CELIAKIA A NOWOTWORY JELITA GRUBEGO

Gruczolaki jelita grubego stanowia jeden
ze stanow predysponujacych do rozwoju raka
jelita grubego. Wykrywa si¢ je u 20% pacjen-
tow w wieku 50-75 lat [32]. Z kolei rak jelita
grubego jest drugim najczgstszym nowotworem
ztodliwym wystepujagcym zardwno u mezczyzn,
jak i kobiet [33]. Nalezy zaznaczy¢, ze wigk-
szo$¢ produktow bezglutenowych jest wysoko
przetworzona i uboga w btonnik ros$linny.
W efekcie dochodzi do spowolnienia pasazu
jelitowego, co moze mie¢ wplyw na rozwdj
procesu nowotworowego w obrebie jelita gru-
bego. Istnieje roéwniez teoria o oddziatywaniu
fermentacji wtokien roslinnych na tworzenie
krotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych
i ich roli w prawidtowym rozwoju mikroflory
jelitowej, jak rowniez w regulacji procesu apo-
ptozy [34, 35]. Ponadto u pacjentow z celiakia
cze$ciej niz w populacji ogdlnej stwierdza si¢
mikroskopowe zapalenie jelita grubego oraz
wrzodziejace zapalenie jelita grubego. Obie
choroby predysponuja do rozwoju nowotworu
jelita grubego [36]. Z tego powodu w wielu
pracach autorzy poddali ocenie czgsto$¢ wy-
stepowania polipow gruczolowych i raka jelita
grubego wsrod pacjentow z CD. Ponadto anali-
zowano rowniez wptyw diety bezglutenowej na
wzrost czgsto$ci wystgpowania nowotworow
jelita grubego.

Badania epidemiologiczne nie potwier-
dzaja jednoznacznie zwigkszonej czgstosci
wystepowania polipdw gruczotowych jelita
grubego u chorych z celiakia bedacych na die-
cie bezglutenowej. W przeprowadzonej u 180
pacjentow z CD kolonoskopii u 12% bada-
nych stwierdzono polipy gruczotowe, glownie
o utkaniu cewkowym (83%), za§ w grupie
kontrolnej polipy zaobserwowano u 17% (n
=59), rowniez gldwnie o utkaniu cewkowym
(84%) [37]. Podobne wyniki uzyskali Gonza-
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les i wsp. podczas analizy wynikow badania
kolonoskopowego przeprowadzonego u 44
pacjentéow z CD [38]. Ta sama grupa badaczy
ocenita wplyw diety bezglutenowej na czgstosé
wystgpowania polipow jelita grubego. Wykaza-
no, ze sa one obecne blisko 7-krotnie cze¢sciej
u pacjentdw nieprzestrzegajacych diety bezglu-
tenowej w poroOwnaniu z grupa kontrolng [39].
Z kolei Dickey i wsp. przeprowadzili badanie
w grupie 69 pacjentow z celiakia bedacych na
diecie bezglutenowej, u ktorych w badaniach
krwi wykazano obnizone st¢zenie zelaza oraz
utrzymujgce si¢ zaburzenia wyproznien. Grupe
kontrolna (n = 100) stanowily osoby z podob-
nym objawami, u ktérych wykluczono CD.
Nie stwierdzono roéznic w czgstosci wystepo-
wania gruczolakow jelita grubego pomiedzy
badanymi grupami [40]. Powyzsze publikacje
wskazuja, ze czegsto$¢ wystgpowania polipow
gruczotowych jelita grubego wsérdéd pacjen-
tow z CD bedacych na diecie bezglutenowej
jest zblizona do os6b bez CD. Czynnikiem
mogacym wpltywaé na wzrost ryzyka rozwoju
polipdéw gruczotowych w tej grupie pacjentow
jest nieprzestrzeganie diety bezglutenowej.

Mimo Ze nie wykazano zwigkszonej czg-
stosci wystepowania polipéw gruczotowych je-
lita grubego u chorych z celiakig w porownaniu
z populacjg ogdlng, w literaturze dostepne sg
prace, ktore wskazuja na podwyzszone ryzyko
rozwojuraka jelita grubego w tej grupie chorych.
Po raz pierwszy w 2007 r. Silano i wsp. zwrocili
uwage na czg¢stsze rozpoznawanie gruczola-
koraka jelita grubego u pacjentow z CD [15].
Roéwniez Askling i wsp. w badaniu obejmuja-
cym grupe¢ ponad 12 tysigey pacjentéw z CD
wykazali 2-krotnie czgstsze niz w ogoble po-
pulacji wystepowanie raka jelita grubego,
zwlaszcza wérdd osob po 60. roku zycia. U pa-
cjentow z celiakia cze$ciej niz w populacji
ogolnej nowotwor zlokalizowany byt prok-
symalnie: we wstepnicy i poprzecznicy [11].
Interesujacy wydaje si¢ fakt, ze w populacji
0s6b z CD rak jelita grubego wystepuje czesciej
niz w populacji ogoélnej, pomimo podobnej cze-
sto§ci wystgpowania polipow jelita grubego.
Wyjasnienie tego zjawiska wymaga dalszych
szczegblowych badan.

CGELIAKIA A CHOROBY LIMFOPROLIFERACYJNE

Do patologii, ktére uwzglednia si¢ w ana-
lizach oceniajacych czgstos¢ wystgpowania
choréb nowotworowych u pacjentow z CD,
nalezg rowniez procesy limfoproliferacyjne
(LPM). Opisuje si¢ zwlaszcza zwigzek po-
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mi¢dzy chtoniakiem nieziarniczym (NHL,
non-Hodgkin lymphoma) a CD, jednakze czg$¢
publikacji wskazuje rowniez na zwigkszong
czgstos¢ wystepowania ziarnicy ztosliwej (HL,
Hodgkin lymphoma) oraz przewlektej biataczki
limfatycznej (CLL, chronic lymphocytic leuke-
mia) [27, 41, 44, 47].

W Szwecji Gao i wsp. przeprowadzili
analiz¢ historii choréb pacjentéw z HL, CLL
NHL. Badaniem objeto tacznie ponad 60 tysie-
cy chorych, a grupe kontrolng stanowito ponad
200 tysigcy osob zdrowych. Wsrdd pacjentow
z HL celiaki¢ stwierdzono u 7 oséb, u 0sob
z CLL rozpoznano 4 przypadki choroby trzew-
nej, natomiast u pacjentow z NHL stwierdzono
54 przypadki celiakii, za§ w grupie kontrolnej
celiakie wykryto u 40 oséb. Uzyskane wyniki
wskazuja, ze NHL wystgpowat 5-krotnie cz¢s-
ciej u pacjentow z CD niz w populacji og6lne;j.
Ryzyko rozwoju NHL byto wyzsze zaré6wno
w pierwszych latach od postawienia diagnozy
CD, jak i do 10 lat od rozpoznania. Jednoczes-
nie zaobserwowano, ze na przestrzeni 10 lat
od rozpoznania CD ryzyko wystapienia NHL
u pacjentow z celiakig ulega stopniowej regresji
[41]. Z kolei pozniejsze badania prowadzone
w grupie pacjentow z celiakig z terenu Szkocji
wskazuja, ze podwyzszone ryzyko wystapienia
NHL utrzymuje si¢ nawet po uptywie 15 lat od
rozpoznania CD [17].

Oceneg czesto$ci wystepowanie celiakii
u pacjentow z NHL przeprowadzili réwniez
Ansell i wsp. Na podstawie analizy retrospek-
tywnej CD stwierdzono u 10 pacjentow z NHL,
w tym u 5 z chtoniakiem rozlanym z duzych
komoérek B i u 5 z chtoniakiem T-komorko-
wym [42]. Badanie to, cho¢ przeprowadzone
W mniejszej grupie, potwierdza wczesniejsze
obserwacje zwigzane ze zwigkszong czgstoscia
wystepowania celiakii u pacjentow z NHL
T-komoérkowym.

W badaniu prowadzonym przez Howd-
le i wsp. pod patronatem Brytyjskiego To-
warzystwa Gastroenterologicznego w latach
1998-2000 w grupie 107 pacjentdw ze zdiag-
nozowanym chtoniakiem u 39% rozpoznano
wczesniej chorobg trzewna. U osob z celiakia
wigkszos$¢ nowotworoéw limfoproliferacyjnych
stanowily chtoniaki T-komorkowe (89%),
za$§ chloniaka B-komodrkowego rozpoznano
w 2 przypadkach. Nalezy zaznaczy¢, ze wsrod
pacjentow z CD tylko 59% badanych z rozpo-
znanym chloniakiem stosowalo diet¢ bezglute-
nowa. Ponadto u 16 pacjentéw z CD, u ktérych
w pozniejszym czasie rozpoznano chtoniaka,
utrzymywat si¢ zanik kosmkow jelitowych,



pomimo wilaczenia diety bezglutenowej, co
wskazuje na CD oporng na dietg [29]. W innym
badaniu prowadzonym w Wielkiej Brytanii na
podstawie baz danych lekarzy pierwszego kon-
taktu poddano ocenie czgsto§¢ wystgpowania
LPM u pacjentéw z chorobg trzewng. Analiza
objeta historie chordb pacjentéw w latach 1987—
—2002. W efekcie uzyskano grupe 4732 pa-
cjentdw z celiakig oraz 23 620 os6b w grupie
kontrolnej. U chorych z CD wykazano wyzsze
prawdopodobienstwo wykrycia LPM, zwlaszcza
w pierwszym roku od postawienia diagnozy [43].

Rowniez wsrdd pacjentow z NHL z tere-
nu Stanow Zjednoczonych dokonano analizy
czestosci wystgpowania CD. Chorobg trzewna
rozpoznawano na podstawie wynikow serolo-
gicznych krwi oraz badan histopatologicznych
bioptatow jelita cienkiego. Autorzy stwierdzili
wystepowanie celiakii u 6 pacjentow z NHL
oraz u 24 w grupie kontrolnej. Dalsza anali-
za statystyczna wykazata 3-krotnie wyzsze
prawdopodobienstwo rozwoju NHL u oso6b
z CD, a szansa wystapienia chtoniaka T-ko-
morkowego byta blisko 20-krotnie wyzsza
niz w ogole spoleczenstwa [44]. W pozniej-
szym badaniu prowadzonym przez Ander-
sona i wsp. w ramach badania SMARTCH
przeanalizowano wszystkie przypadki chorob
limfoproliferacyjnych (LPM) w Stanach Zjed-
noczonych w latach 1993-2002 wykazane
w bazie medycznej Surveillance, Epidemio-
logy and End Results (SEER). Badaniem ob-
jeto ponad 44 tysiace pacjentow z NHL oraz
ponad 122 tysigce oséb stanowigcych grupe
kontrolng. W grupie badanej zarejestrowano
25 przypadkéw CD, za§ w grupie kontrolnej
53 przypadki. W wyniku analizy statystycznej
stwierdzono nieznacznie podwyzszong czg-
sto$¢ wystepowania NHL wsrdd pacjentow
z CD. Jednak w tej grupie pacjentéw odnoto-
wano zwigkszong cz¢stosé rozpoznania NHL
T-komoérkowego [45]. Wyniki te sa sprzeczne
z wczesniej prowadzonymi badaniami [42, 44].

Z kolei Delco i wsp. poddali ocenie
czesto$¢ wystgpowania chordb towarzysza-
cych wsrod 458 amerykanskich weteranow
z rozpoznang CD w stosunku do zachorowania
0s6b z grupy kontrolnej. Wykazali oni ponad
4-krotnie czgstsze wystgpowanie chtoniakow
wsrod osob z celiakia. Analiza ta nie zawierala
szczegotowych danych dotyczacych utkania
histologicznego chtoniakéw [46].

W przeprowadzonej we Wtoszech ana-
lizie zgonow wsrdd pacjentow z celiakia za-
obserwowano rowniez zwiekszong czgstos¢
wystepowania LPM. Grup¢ badang stanowito

1072 pacjentow z CD. W analizowanej gru-
pie stwierdzono tacznie 53 zgony, gtownie
z powodu choréb nowotworowych, zwlaszcza
NHL. Autorzy dokonali takze analizy rodzin
pacjentdow z CD, nie stwierdzajgc zwickszonego
prawdopodobienstwa zgonu z powodu chordb
nowotworowych [47]. Podobne wyniki uzyskata
inna grupa naukowcow prowadzacych badania
na terenie Wtoch. Na podstawie analizy historii
chorob pacjentéw z celiakia odnotowano 6-krot-
nie czestsze niz spodziewane wyst¢powanie
NHL T-komorkowego. Wsrod pacjentow z NHL
tylko 2 §cisle przestrzegalo diete bezglutenowa
przez okres dtuzszy niz 3 lata. Z kolei 5 osob
deklarowato nieprzestrzeganie diety [48]. Wyni-
ki te potwierdzaja wptyw diety na zmniejszenie
ryzyka rozwoju LPM.

Badania prowadzone w Szwecji rowniez
wskazuja na czestsze wystepowanie LPM u pa-
cjentow z CD. Pierwszej analizy tej grupy do-
konali Askling i wsp., wykazujac zwigkszona
czesto$¢ wystepowania LPM u 0s6b z chorobg
trzewna, w tym gtownie NHL oraz HL [11].
W dalszych badaniach pod kierunkiem Elfstrom
i wsp. poddano ocenie czgsto$¢ wystgpowania
LPM ublisko 29 tysigcy pacjentow z CD. W gru-
pie 0sob z celiakig stwierdzono 193 przypadki
LPM, za$ w dobranej grupie kontrolnej, obejmu-
jacej 144 tysigce 0sob, 364 przypadki. Na pod-
stawie analizy statystycznej wykazano blisko
3-krotnie zwigkszone ryzyko wystapienia LPM
u 0sob z CD. Prawdopodobienstwo wystapienia
LPM byto najwyzsze w pierwszym roku od
rozpoznania, jednak pozostato istotnie podwyz-
szone nawet po 5 latach od rozpoznania [49],
co koresponduje z wczesniejszymi obserwa-
cjami Gao i wsp. 1 Grainge i wsp. [17, 41].
Ponadto w grupie 0sob z CD rozpoznang po 40.
roku zycia obserwowano wzrost ryzyka wysta-
pienia LPM. Podobnie jak we wczesniejszych
badaniach u pacjentow z celiakig potwierdzono
czestsze wystgpowanie zarowno NHL, jak i HL.
W szczegotowej analizie autorzy wykazali
zwigkszone blisko 48-krotnie ryzyko rozwoju
NHL T-komoérkowego w poréwnaniu z grupg
kontrolna, NHL o nieokreslonej budowie histo-
logicznej 6-krotnie wigksze niz w grupie kontrol-
nej, za$ B-komorkowego blisko 2-krotnie [49].
Badanie to potwierdza wcze$niej wykazang
zwigkszong czesto$é wystepowania LPM u pa-
cjentow z celiakig. Ponadto podkresla istotng
rolg zarbwno wieku pacjentdw w momencie roz-
poznania, jak i czasu od rozpoznania celiakii do
zdiagnozowania choroby rozrostowej. W dalszej
analizie powyzszej grupy pacjentow z CD pro-
wadzonej przez Ludvigssona i wsp. wykazano,
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ze posiadanie wsrdd cztonkéw rodziny osoby
leczonej z powodu chorob limfoproliferacyjnych
nie zwigksza ryzyka rozwoju LPM [50]. Porow-
nano réwniez ryzyko zgonu u pacjentéw leczo-
nych z powodu LPM oraz CD (n = 316) z ry-
zykiem u 0s6b leczonych tylko z powodu LPM
(n=689). Wykazano, ze w analizowanej grupie
pacjentéw z celiakia ryzyko zgonu bylo blisko
2-krotnie wyzsze w pierwszym roku od rozpo-
znania LPM niz u pozostatych chorych. Jednak
w kolejnych latach nie stwierdzono istotnych
réznic pomig¢dzy grupami. Autorzy sugeruja, ze
ich obserwacje moga wynikac z czgstszego wy-
stepowania NHL T-komorkowego u pacjentow
z CD, ktdrego progresja jest szybsza niz innych
chloniakow, a $miertelno$é wyzsza, zwlaszcza
w pierwszym roku od rozpoznania [51].

Lebwhol i wsp. dokonali analizy wptywu
odbudowy kosmkoéw jelitowych po zastosowaniu
diety bezglutenowej u 7625 pacjentow z CD na
czestos¢ wystepowania LPM [52]. Podobnie jak
w opisanym powyzej badaniu Howdle i wsp.[29]
wykazano, ze w grupie os6b z utrzymujacym
si¢ zanikiem kosmkow jelitowych ryzyko wy-
stapienia LPM jest wyzsze niz w populacji
ogo6lnej. Jednak czgstos¢ wystepowania LPM,
W porownaniu z grupa pacjentéw z celiakia,
u ktorych kosmki jelitowe ulegly odbudowie,
jest zblizona. Dalsza szczegotowa analiza wyka-
zata podwyzszone ryzyko rozwoju NHL u 0s6b
z utrzymujacym si¢ zanikiem kosmkow jelito-
wych. Stwierdzono rowniez zalezno$¢ pomigdzy
utrzymujacym si¢ znacznym zanikiem kosm-
kéw (3b i 3¢ wg skali Marsh) a zwigkszonym
blisko 4-krotnie ryzykiem wystapienia LPM
u pacjentéw z CD. W grupie tej odnotowano
réwniez ponad 9-krotnie czgstsze wystepowanie
NHL T-komoérkowego w stosunku do pozosta-
lych pacjentow z CD [52]. Obserwacje te sg
tym istotniejsze, ze u 0s6b dorostych, pomimo
normalizacji stezenia przeciwciat przeciwko
tranglutaminazie tkankowej oraz ustapienia
dolegliwo$ci, wielokrotnie nie dochodzi do
odbudowy kosmkow jelitowych [53-57].

W 2006 r. opublikowano wyniki wielo-
osrodkowego badania majgcego na celu oce-
n¢ czestosci wystgpowania CD u pacjentow
z NHL. Badaniem objeto 10 krajow europej-
skich, w tym takze Polske. Grupe badang stano-
wito 1446 chorych z NHL, za$ grupe kontrolna
9655 0s6b zdrowych. W obu grupach przepro-
wadzono diagnostyke w kierunku celiakii. U 13
0sob celiakia zostata zdiagnozowana przed
wystapieniem NHL. W$rod pacjentow z CD
ryzyko rozwoju NHL bytlo istotnie wigksze niz
u pozostatych chorych. Jednak wyniki badan
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wskazuja, ze NHL wystepowat czg$ciej u 0sob
z wezesniej zdiagnozowang CD, za$ bezobja-
wowa CD, wykryta w trakcie tego badania, nie
miata istotnego wptywu na zwiekszenie ryzyka
wystgpienia NHL [58].

W tym miejscu nalezy przytoczy¢ po-
nownie badanie przeprowadzone przez Lohi
i wsp. w grupie 8000 zdrowych ochotnikow.
Na podstawie oznaczenia przeciwciat prze-
ciwko transglutaminazie tkankowej wysunieto
podejrzenie choroby trzewnej u 202 badanych.
Choroby limfoproliferacyjne wystgpowaty
3-krotnie czg$ciej w grupie osob z dodatnim
wynikiem przeciwciat niz u pozostatych bada-
nych (n = 3), cho¢ réznica ta nie byla istotna
statystycznie [13].

Chloniaki naleza do rzadko wyste¢puja-
cych choréb nowotworowych, niemniej jednak
powyzsze doniesienia potwierdzaja istotny
zwigzek pomiedzy chorobg trzewna a wzrostem
czestosci wystepowania LPM. U pacjentow
z celiakig gtéwnymi czynnikami zwigkszajacy-
mi prawdopodobienstwo wystapienia LPM sg:
wiek powyzej 40. roku zycia, niedostateczne
przestrzeganie diety bezglutenowej oraz utrzy-
mujacy si¢ zanik kosmkoéw jelitowych. Mimo
to obecnie nie ma rekomendacji zalecajacych
wprowadzenie programu badan przesiewowych
majacych na celu wczesne wykrywanie chto-
niakow u pacjentow z choroba trzewna [58, 59].
Jednoczes$nie nalezy zwroci¢ uwage, ze zgodnie
z badaniami Hermana i wsp. w grupie pacjen-
tow z rozpoznang celiakia rzadko wykonuje si¢
badania kontrolne, w tym ponowne oznaczenie
przeciwciat i kontrolna gastroskopig¢ z biopsja.
Nadzorem zgodnie z wytycznymi American
Gastroenterology Association (AGA) po 4
latach od rozpoznania objetych jest jedynie
35% pacjentow [60].

CELIAKIA A NOWOTWORY PIERSI
| NARZADOW PLCIOWYCH

Rak piersi jest najczestszym nowotworem
zto§liwym wystepujacym u kobiet. Stanowi
on 1/5 wszystkich choréb nowotworowych
rozpoznanych u oso6b plci zenskiej [33]. W ba-
daniach populacyjnych oceniajacych czestosé
wystepowania réznych typow nowotworéw
u 0s6b z CD zwrdécono uwage na zmniejszong
czestos¢ wystepowania nowotworow piersi
u pacjentek z celiakia. Jako pierwsi zwrdcili
uwagge na ten fakt autorzy z Wielkiej Brytanii
w badaniu oceniajagcym czgstos¢ wystepowania
chordb nowotworowych u pacjentdéw z chorobg
trzewna, sporzadzonym na podstawie dokumen-



tacji prowadzonej przez lekarzy pierwszego
kontaktu [43]. W pdzniejszym badaniu prowa-
dzonym przez Silano i wsp. wykazano blisko
S-krotnie rzadsze wystgpowanie raka piersi
u kobiet z CD niz w populacji ogolnej [15].
Podobne wyniki uzyskali badacze z krajow skan-
dynawskich. W analizie czgsto$ci wystepowania
chordéb nowotworowych w populacji pacjentow
z celiakig Askling i wsp. obserwowali rzadsze
wystepowanie raka piersi w badanej grupie [11].
W badaniu populacji szwedzkiej Ludvigsson
1 wsp. przeanalizowali historie chorob 17 852
pacjentek, u ktorych CD zdiagnozowano w latach
1969-2007. Grupg kontrolng stanowito 88 400
kobiet dobranych losowo. Stwierdzono istotnie
mniejsze ryzyko wystapienia zar6wno raka pier-
si, raka endometrium, jak i raka jajnika w grupie
pacjentek z CD w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Ponadto nie wykazano, aby palenie tytoniu,
otyto$¢ i czas rozpoznania celiakii wptywaty na
wzrost prawdopodobienstwa wystapienia chordb
nowotworowych narzadow plciowychipiersi [61].
Zmniejszone ryzyko rozwoju raka piersi u kobiet
z CD moze mie¢ zwigzek z rzadkim wystepowa-
niem otylosci w tej grupie pacjentek oraz wtdrnie
zmniejszong ekspozycja na dziatanie estrogenow.
Jednak nie ma w tej chwili badan analizujacych
czynniki ryzyka rozwoju raka piersi u chorych
z rozpoznang celiakig.

CELIAKIA A INNE NOWOTWORY

W pismiennictwie dostgpne sg pojedyn-
cze prace analizujace czesto$¢ wystepowania
innych nowotwordw u pacjentéw z CD.

W badaniu prowadzonym przez Westa
i wsp. zwrdécono uwage na blisko 3-krotnie
zmniejszong czgstos¢ wystepowania raka ptuca
upacjentéw z celiakiag w poré6wnaniu z grupa kon-
trolng. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wsérod pa-
cjentow z CD przewazaty osoby niepalace [43].
Pozniejsze badania prowadzone przez Ludvigs-
son i wsp. wykazaty, ze raka ptuca wykrywano
czgsciej u 0sob z celiakia niz w ogole populacji
szwedzkiej w pierwszym roku od postawienia
diagnozy CD. Natomiast w kolejnych latach
obserwacji tej grupy pacjentdw czgstosé wy-
stepowania tego nowotworu byta zblizona do
czestosci w populacji ogolnej [62].

Askling i wsp. w badaniu nad czestoscia
wystepowania chorob nowotworowych u osob
z celiakia wykazali 3-krotnie czgstsze wystgpo-
wanie nowotworow uktadu dokrewnego u pa-
cjentow z CD [11]. Kent i wsp. zwrdcili z kolei
uwage na zwigkszong czesto$¢ wystgpowania
raka brodawkowatego tarczycy w badaniu prze-

prowadzonym w grupie ponad 600 pacjentow
z CD [63]. Doniesienie to potwierdzaja rowniez
pozniejsze badania Volta i wsp. wykonane
wérod ponad 1500 osob z CD, w ktérych ob-
serwowano ponad 2-krotnie wyzsze ryzyko
rozwoju raka brodawkowatego tarczycy w ba-
danej grupie [64]. Nalezy zaznaczy¢, ze nie
prowadzono analizy w kierunku oceny innych
nowotworow uktadu dokrewnego.

W analizowanych badaniach istniejg roz-
biezne doniesienia na temat czgsto$ci wystepo-
wania raka pierwotnego watroby u oséb z CD.
Askling i wsp. w swoich badaniach wykazali
blisko 3-krotnie czgstsze wystgpowanie pier-
wotnego raka watroby u pacjentdw z celiakia
niz w populacji ogdlnej [11]. P6Zniejsza analiza
Elfstroma i wsp. potwierdzata zwigkszong czg-
sto$¢ wystepowania raka pierwotnego watroby
u pacjentow z CD, nie tylko w pierwszym roku
od rozpoznania, lecz rowniez w kolejnych
latach [12]. W przeciwienstwie do doniesien
szwedzkich badaczy autorzy amerykanscy nie
wykazali zwigkszonej czgstosci wystgpowania
raka pierwotnego watroby u chorych z CD [16].
Nalezy zaznaczy¢, ze zadne z przytoczonych
badan nie uwzgledniato czestosci wystepowa-
nia infekcji wirusowego zapalenia watroby
(WZW) typu B i C w badanych grupach pa-
cjentéw z celiakig.

W pi$miennictwie istniejg pojedyncze
opracowania oceniajace zwigzek CD z ryzy-
kiem rozwoju raka trzustki. W badaniu Land-
grena i wsp. stwierdzono istotnie wigksza
czesto$¢ zachorowania na raka trzustki [16].
Nowotwor ten wystepowat czegsciej w pierw-
szym roku od postawienia diagnozy u pacjen-
tow z CD, jednak w kolejnych latach ryzyko
wystgpienia raka trzustki byto podobne jak
w ogole populacji [12].

W innych badaniach analizowano zwia-
zek pomiedzy CD a ryzykiem rozwoju raka
prostaty. Wykazano nieznacznie podwyzszong
czgstos¢ wystepowania tego nowotworu u 0s6b
z celiakig. Nalezy zaznaczy¢, ze badaniami
objeto nieduze grupy pacjentéw [11, 16, 43].
W pézniejszym badaniu Ludvigsson i wsp.
dokonali analizy historii choréb blisko 11 ty-
siecy mezezyzn z CD w celu oceny czgstosci
wystepowania raka prostaty. Nie wykazali oni
zaleznosci pomiedzy wystepowaniem celiakii
i rakiem prostaty [65].

WNIOSKI

Liczne badania epidemiologiczne prze-
prowadzone w ciggu ostatnich 20 lat wskazuja
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na istotny wzrost czgstosci wystgpowania
CD. Obecnie jedynym dostepnym leczeniem
celiakii jest prawidtowe przestrzeganie diety
bezglutenowej. Jednakze pacjenci popelniajg
zaro6wno $wiadome, jak i nieSwiadome btedy
dietetyczne, co wigze si¢ z wystgpowaniem po-
wiktan pod postacia niedokrwistosci, osteopo-
rozy oraz zwigkszonej czgstosci wystepowania
niektérych choréb nowotworowych.

Na podstawie przytoczonych badan na-
lezy stwierdzi¢, ze u pacjentdw z CD istotnie
czgSciej niz w populacji ogdlnej obserwuje
si¢ nowotwory przetyku i jelita cienkiego.
Ponadto liczne prace wskazuja na zwigkszone
ryzyko rozwoju NHL, zwlaszcza T-komorko-
wego. Niektorzy autorzy wykazali ponadto
zwigkszone ryzyko rozwoju raka tarczycy,
jak rowniez raka jelita grubego u pacjentéw
z CD. Cho¢ wyniki przeprowadzonych badan
nie s3 jednoznaczne, cze¢$¢ z nich wskazuje na
zwigzek pomigdzy CD a wzrostem czestosci
wystgpowania raka ptuca, raka pierwotnego
watroby oraz raka trzustki. Dotychczasowe
badania nie potwierdzity, aby rak prostaty, jak
rowniez rak zotadka wystgpowat czgsciej u pa-
cjentow z CD niz w ogole populacji. Z kolei rak
piersi, jajnikdw oraz endometrium wystepuje
rzadziej u pacjentek z CD w stosunku do ogétu
spoteczenstwa.

W roku 2012 opublikowano aktualne
wytyczne Europejskiego Towarzystwa Ga-
stroenterologii Pediatrycznej, Hepatologii
i Zywienia (ESPGHAN, European Society of
Paediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition) dotyczace rozpoznawania i leczenia
choroby trzewne;j. Brakuje w nich zalecen co do
koniecznosci wykonywania kontrolnych badan
endoskopowych u pacjentéw z rozpoznang CD
[66]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze europejskie
wytyczne po§wigcone sg grupie pacjentow pe-
diatrycznych, u ktorych nie stwierdza si¢ czgst-
szego wystepowania choréb nowotworowych.
W 2013 r. opublikowano natomiast zasady
postepowania u 0séb dorostych z CD ustalone
przez American College of Gastroenterology
(ACQ). Zgodnie z nimi u kazdego pacjenta
z celiakig wskazany jest nadzor dotyczacy za-
réwno wlasciwego przestrzegania diety bezglu-
tenowej, jak i obecnosci nowych objawow i po-
wiktan majgcych zwigzek z choroba. Pacjenci
powinni zosta¢ objeci opieka dietetyka, lekarza
pierwszego kontaktu oraz gastroenterologa
[67]. W zaleceniach podkre$la si¢ zwlaszcza
istotng role dietetyka zard6wno w przestrzega-
niu przez pacjentéw diety bezglutenowej, jak
i we wlasciwym interpretowaniu etykiet zyw-
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nosciowych [68]. Ustalenia zaproponowane
przez ACG nie podaja jednak szczegotowego
schematu przewlektego nadzoru nad pacjentem
z chorobg trzewng. Zwracaja natomiast uwa-
ge, ze poza prawidlowo zebranym wywiadem
z uwzglednieniem wla$ciwego przestrzega-
nia diety nalezy oceni¢ st¢zenie przeciwcial
przeciwko transglutaminazie tkankowej lub
przeciwko deamidowanym peptydom gliadyny
po roku od wprowadzenia diety bezglutenowej
[67]. Wykazano bowiem, ze stezenie przeciw-
cial obniza si¢ stopniowo w ciggu roku, a ich
warto$¢ Scisle zalezy od wlasciwego przestrze-
gania diety bezglutenowej [69]. Kontrolng
gastroskopi¢ z biopsja dwunastnicy zaleca si¢
u pacjentdw z utrzymujacymi si¢ objawami, jak
rowniez z nawrotem dolegliwosci pomimo sto-
sowania diety bezglutenowej. Zaleca si¢ takze
wykonanie kontrolnej gastroskopii z biopsja
dwunastnicy w celu oceny odbudowy kosmkow
jelitowych po 2 latach od wprowadzenia diety
bezglutenowej [67]. Wykazanie braku cech
odbudowy kosmkow jelitowych stanowi czyn-
nik ryzyka rozwoju osteoporozy, jak rowniez
zwigkszonego prawdopodobienstwa rozwoju
chtoniaka [29, 52, 56, 57].

Na podstawie powyzszej kompleksowe;j
analizy przedstawionych wynikow badan na-
lezy stwierdzi¢, ze u czesci pacjentow z CD
istnieje podwyzszone ryzyko rozwoju choroby
nowotworowej. Do czynnikow majacych istot-
ny wptyw naleza: niedostateczne przestrzega-
nie diety bezglutenowej, pdzny wiek rozpozna-
nia CD, jak rowniez utrzymujacy si¢, pomimo
stosowania diety, zanik kosmkow jelitowych.
Dlatego tez ta grupa chorych powinna zostac
objeta szczegolnym nadzorem.
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