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Wstep

STRESZCZENIE

Choroba trzewna (CD) jest autoimmunologiczng reakcjg wywotang przez gliadyne i pochodne gluteiny u oséb
predysponowanych genetycznie. Obecnie obserwuje sig wzrost czgstosci rozpoznawania CD w wigkszosci kra-
jow wysokorozwinigtych. Z uwagi na przebieg choroby zwigzany z przewleklym procesem zapalnym w obrebie
$ciany jelita cienkiego postawiono teze, ze CD predysponuje do rozwoju choréb nowotworowych. Dotychczas
przeprowadzono liczne analizy oceniajgce ryzyko rozwoju choroby nowotworowych wérdd pacjentéw z CD.
Wyniki prowadzonych badan retrospektywnych nie sg jednoznaczne, jednakze cze$¢ z nich wskazuje na zwigk-
szone ryzyko rozwoju niektorych choréb nowotworowych wérdd pacjentéw z CD. Celem ponizszej pracy jest
przedstawienie najnowszych badan poswigconych zagadnieniu rozwoju choréb nowotworowych u pacjentow
z chorobg trzewna. Zwrécono réwniez uwage na czynniki ryzyka mogace miec istotny wplyw na rozwoj choréb
nowotworowych w tej grupie pacjentow.

Stowa kluczowe: choroba trzewna, nowotwor, chioniak, rak, jelito cienkie

ABSTRACT

Celiac disease (CD) is an autoimmune response induced by gliadin and glutelin derivatives in genetically pre-
disposed individuals. There is currently an increase in the frequency 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 of retrospective studies are not conclusive, but some of them indicates an increased risk of develop-
ing 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.
Key words: coeliac disease, malignancies, lymphoma, cancer, small intestine
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gluten wytwarzane sa charakterystyczne przeciwciata:
przeciwko transglutaminazie tkankowej, przeciwko

Choroba trzewna (CD, coeliac disease) jest chorobg
autoimmunologiczna wywotang przez prolaminy zawarte
w zbozach, takich jak pszenica, jeczmien, zyto, wyste-
pujaca u oséb predysponowanych genetycznie. U wigk-
szoSci pacjentow z CD stwierdza si¢ antygeny zgodnoSci
tkankowej HLA DQ2 (90-95%), za$ u pozostatych
— HLA DQS8 (5-10%). W reakcji immunologicznej na

endomysium i przeciwko deamidowanym peptydom glia-
dyny. Postgpujacy proces zapalny prowadzi do wzrostu
liczby limfocytéw §rédnabtonkowych w btonie §luzowej
dwunastnicy, stopniowego zaniku kosmkoéw jelitowych
oraz poglebienia krypt jelitowych [1].

Choroba trzewna jest wykrywana zaréwno u dzieci,
jak i u oséb dorostych. W badaniach epidemiologicz-
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nych stwierdzono, ze moze ona wystepowac u 0,7-1,5%
populacji [2-4]. Ponadto wykazano, ze czg¢sto$¢ rozpo-
znawania celiakii wzrosta w ciagu ostatnich 20 lat blisko
7-krotnie [5].

Dotychczas opublikowano szereg badafn anali-
zujacych zwigzek pomiedzy CD a ryzykiem rozwoju
choroby nowotworowej. Cho¢ wyniki tych prac nie sa
jednoznaczne, cz¢$¢ badan retrospektywnych wskazuje
na zwigkszona czgsto§¢ wystgpowania nowotworow
u pacjentéw z rozpoznang celiakia. Ponadto istnieja
hipotezy zaktadajace, ze wieloletnie spozywanie wysoko
przetworzonej zywnosci, do ktorych zalicza si¢ produkty
bezglutenowe, moze powodowac zwigkszenie ryzyka wy-
stapienia nowotwordw, w tym m.in. raka jelita grubego.

W niniejszym artykule przedstawiono aktualne dane
dotyczace czgstosci wystepowania choréb nowotworo-
wych u pacjentéw z CD. Ponadto zwrécono uwage na
zalezno$¢ pomigdzy wlasciwym przestrzeganiem diety
bezglutenowej a ryzykiem powstania chor6b nowotwo-
rowych.

Celiakia a nowotwory przetyku

Jedna z choréb predysponujacych do wystapienia
raka plaskonablonkowego przelyku jest zespdt Plum-
mera-Vinsona. W chorobie tej wystepuje triada obja-
woéw: niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, dysfagia oraz
obecnos¢ cienkich przegrdod tkankowych w przetyku,
przestaniajacych jego $wiatto [6]. W piSmiennictwie
anglojezycznym istnieja pojedyncze opisy przypadkow
wspotwystepowania celiakii i zespotu Plummera-Vinso-
na u pacjentéw z rakiem przetyku [7, §].

Przelyk Baretta jest uznawany za stan przednowo-
tworowy raka gruczotowego przetyku. Szacuje sig, ze
ryzyko rozwoju nowotworu wynosi okoto 0,4% rocznie
[9]- W badaniu przeprowadzonym w grupie 60 pacjen-
téw z CD Maieron i wsp. wykazali zwigkszona czgstos$¢
wystepowania przetyku Barretta w populacji os6b z CD
w poréwnaniu z osobami dobranymi pod wzgledem
ptei i wieku, u ktorych gastroskopie wykonano z innych
przyczyn (26,6% vs. 10,9%) [10].

Dotychczas powstato kilka publikacji analizujacych
czestos¢ wystepowania nowotworéw przetyku u oséb
z CD. W latach 1964-1994 przeprowadzono w Szwecji
badanie w grupie ponad 11 tysigcy pacjentéw z celiakia.
W populacji tej stwierdzono ponad 4-krotnie czgstsze
wystepowanie raka przelyku wéréd oséb z CD w po-
réwnaniu z ogétem populacji [11]. Ponownej analizy
pacjentéw z celiakia w populacji szwedzkiej dokonali
w 2012 r. Elfstrom i wsp. Badaniem obj¢to grupe 28 ty-
sigcy pacjentéw z histopatologicznie potwierdzonym
zanikiem kosmkéw jelitowych. Grupe kontrolng sta-
nowito 144 tysiace osob, u ktérych biopsja dwunastnicy
nie wykazala zmian typowych dla CD. Dowiedziono, ze

ryzyko rozwoju raka przelyku u pacjentéw z CD rozpo-
znana w ciggu ostatniego roku bylo 6-krotnie wigksze
niz w populacji ogétem. Natomiast u oséb bedacych na
diecie bezglutenowej przez okres powyzej roku ryzyko
wystgpienia tego nowotworu bylo zblizone do poziomu
obserwowanego w grupie kontrolnej [12].

Wzrost czegstoSci wystgpowania raka przetyku
u os6b z CD nieprzestrzegajacych diety bezgluteno-
wej potwierdzaja badania prowadzone w Finlandii.
Lohi i wsp. w 2001 r. oznaczyli przeciwciala przeciwko
transglutaminazie tkankowej w surowicy zebranej w la-
tach 1979-1980 w grupie 8000 potencjalnie zdrowych
ochotnikéw w przedziale wickowym 30-95 lat. Na
podstawie dodatniego wyniku przeciwciat 202 osoby
zaklasyfikowano do grupy pacjentéw z CD. Pozostali
uczestnicy spetniajacy kryteria badania stanowili grupe
kontrolng (n = 6647). W grupie badanej stwierdzono
2 przypadki raka plaskonabtonkowego oraz 1 przypa-
dek gruczolakoraka przetyku. W stosunku do grupy
kontrolnej wykazano 7-krotnie czgstsze wystepowanie
raka przelyku u 0séb z dodatnim wynikiem przeciwciat
typowych dla CD [13]. Z kolei inni autorzy pochodzacy
z Finlandii nie wykazali ani jednego przypadku raka
przelyku w grupie 781 pacjentéw z histopatologicznie
potwierdzona CD w trakcie 40-letniej obserwacji [14].

Podobne wyniki uzyskali Silano i wsp. w grupie
pacjentéw z CD stosujacych diete bezglutenowa. Ba-
daniem objeto 20 oSrodkéw medycznych we Whoszech.
W grupie 1986 pacjentéw z rozpoznang CD w latach
1986-2005 wykryto 55 przypadkéw nowotwordw ztosli-
wych nowotwordéw, jednak nie stwierdzono ani jednego
przypadku raka przetyku [15].

W badaniu prowadzonym w Wielkiej Brytanii
w trakcie 24-letniej obserwacji grupy 869 pacjentéw
z CD stwierdzono 2 przypadki raka przetyku, co nie
stanowito réznicy istotnej statystycznie w poréwnaniu
z ogbétem populacji [16]. W roku 2012 opublikowano
badanie oceniajace czgsto$¢ wystgpowania nowotworow
wsrod 435 pacjentéw z CD z obszaru Szkocji. U wszyst-
kich pacjentéw objetych badaniem diagnoza celiakii
zostala postawiona przed 1983 r. na podstawie obrazu
histopatologicznego. W badanej grupie stwierdzono
czestsze niz w populacji ogélnej wystgpowanie raka
przetyku. Ponadto autorzy poddali analizie zwigzek
pomiedzy dtugotrwatym przestrzeganiem diety bez-
glutenowej a ryzykiem rozwoju raka przetyku. Wrod
pacjentow stosujacych diete bezglutenowa dtuzej niz
15 lat nowotwdr ten nie wystepowat czesciej niz w ogole
populacji [17].

W przeciwienstwie do badan europejskich wyniki
analiz pochodzacych ze Standw Zjednoczonych wykazaly
wzrost ryzyka wystapienia raka przelyku u pacjentow
z CD niezaleznie od przestrzegania diety bezglutenowe;.
Landgren i wsp. ocenili zwigzek pomiedzy chorobami au-
toimmunologicznymi a nowotworami wSrdd 4,5 miliona
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weteranow armii amerykanskiej. W grupie tej 289 tysiecy
0s6b leczylo si¢ z powodu réznych choréb autoimmu-
nologicznych. Analiza grupy pacjentéw z CD wykazata
istotnie czgstsze wystgpowanie raka przetyku nizw ogole
populacji, pomimo stosowania diety bezglutenowej
[18]. Podobne wyniki badan uzyskala grupa badaczy
z o§rodka w Nowym Jorku. W trakcie trwajacej ponad
20 lat obserwacji grupy 381 pacjentéw z rozpoznana
CD stwierdzono 12-krotnie czgstsze wystepowanie raka
przetyku. Jednakze w wigkszosci przypadkdéw nowotwory
przelyku byly rozpoznawane przed postawieniem diag-
nozy choroby trzewnej [19].

Rak przetyku, w poréwnaniu z innymi nowotworami
przewodu pokarmowego, jest rzadka jednostka cho-
robowa, lecz w ostatnich latach stwierdza si¢ wyrazna
tendencj¢ do wzrostu czgstosSci wystepowania raka
gruczotowego tego narzadu. Do uznawanych czynnikéw
ryzyka raka gruczotowego nalezy wczesniej opisywany
przelyk Barreta, natomiast zgodnie z rekomendacjami
American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE)
do czynnikéw ryzyka rozwoju raka ptaskonablonkowego
naleza achalazja, modzelowato$¢ i stan po chemicznym
oparzeniu przelyku. Zalecenia ASGE nie wskazuja
na CD jako potencjalny czynnik ryzyka rozwoju raka
przetyku [20]. Mimo to nalezy podkresli¢, ze wickszos¢
przytoczonych badan wskazuje na istotnie czg¢stsze niz
w og0le populacji wystgpowanie tego nowotworu wsrod
pacjentéw z CD. Nalezy zaznaczy¢, ze raka przelyku czgs-
ciej stwierdza si¢ u pacjentéw z pézno rozpoznang CD,
a niejednokrotnie poprzedza postawienie jej diagnozy.
Ponadto obserwuje si¢ zwigzek pomiedzy wzrostem
czestosci wystepowania raka przelyku a nieprzestrzega-
niem diety bezglutenowej. Z tej przyczyny u pacjentéw
z CD, u ktérych istnieje podejrzenie nieprzestrzegania
diety, nalezy zwracaé szczeg6lng uwage na zglaszane
objawy dysfagii.

Celiakia a nowotwory zoigdka

Rak zoladka jest drugim najczesciej wykrywanym
nowotworem przewodu pokarmowego na §wiecie.
W Polsce rozpoznawany jest u 0,07% pacjentdw, u kto6-
rych wykonano gastroskopig¢ [21]. Zwigkszong czgstos¢
wystepowania raka zotadka obserwuje si¢ zwtaszcza
w populacji azjatyckiej i w Ameryce Potudniowej [22].
Do czynnikéw ryzyka zalicza si¢: ple¢ meska, palenie
tytoniu, infekcje Helicobacter pylori, otylos¢, diete
bogata w sol oraz alkohol [23, 24]. W analizowanych
publikacjach dotyczacych zwiazku pomiedzy celiakia
a nowotworami zotadka nie uwzgledniono cz¢stosci wy-
stepowania tagodnych zmian nowotworowych zotadka.
Poddano natomiast ocenie czgsto$¢ wystepowania raka
zotadka, jak réwniez chtoniaka zoladka typu MALT.
W piSmiennictwie dostgpne sa jednak tylko pojedyncze

doniesienia wskazujace na zwigkszong czgsto$¢ wyste-
powania raka zotagdka u pacjentéw z CD. W&rdd nich
znajduje si¢ badanie prowadzone przez Silano i wsp.
w grupie 1968 pacjentdw z rozpoznang celiakia. Wyka-
zali oni czgstsze wystgpowanie raka zotadka u pacjentéw
z CD w poréwnaniu z populacja ogélna [15]. Jednakze
w wigkszosci badan obejmujacych analiza duze grupy
pacjentéw z CD nie potwierdzono zwigkszonej czgstosci
wystepowania raka zotadka w tej grupie pacjentow [11,
12, 14, 16].

Celiakia a nowotwory jelita cienkiego

Nowotwory jelita cienkiego stanowia okoto 2,7%
wszystkich nowotworéw przewodu pokarmowego [25].
Na podstawie analizy budowy histologicznej nowo-
tworéw jelita cienkiego odnotowanych w Narodowym
Rejestrze Nowotworéw w Stanach Zjednoczonych wyka-
Zano, ze najczestszymi nowotworami tej czeéci przewodu
pokarmowego sa: rakowiaki (37,4%), gruczolakoraki
(36,9%), chtoniaki (17,3%) i guzy podscieliska (8,4%)
[26]. W Polsce w 2010 r. stwierdzono 240 przypadkéw
zachorowan na nowotwory jelita cienkiego, co stanowi
0,2% wszystkich zachorowan na nowotwory [27].

Pierwszy przypadek wystepowania nowotworu jelita
cienkiego u pacjentéw z CD zostat opisany w latach
60. ubiegtego wieku. Creamer i Leppard opisali mie-
saka jelita cienkiego u 55-letniego me¢zczyzny z CD
[28]. Jednak pdZniejsze analizy podkreslajg zwigkszona
czgstos¢ wystepowania zwlaszcza gruczolakorakow jelita
cienkiego u pacjentéw z CD.

Brytyjskie Towarzystwo Gastroenterologiczne prze-
prowadzito analiz¢ wszystkich przypadkéw nowotworéw
ztoSliwych jelita cienkiego wykrytych w latach 1998-
—2000 w Wielkiej Brytanii. Spo§réd 395 nowotwordw
w 175 przypadkach stwierdzono utkanie gruczolakoraka.
U 13% pacjentéw z gruczolakorakiem (n = 23) zdiagno-
zowano wezesniej celiakie. Natomiast jedynie 63% os6b
z CD przestrzegato diete bezglutenowa w momencie
rozpoznania choroby nowotworowej [29].

Z kolei Rumpertab i wsp. przeanalizowali histori¢
choréb 417 pacjentéw z CD, bedacych pod opieka
Centrum Leczenia Choroby Trzewnej w Nowym Jorku.
U 3 0s6b wykryto gruczolaki, natomiast u 4 gruczolako-
raki jelita cienkiego. Nalezy zaznaczy¢, ze 3 pacjentdéw
w chwili rozpoznania gruczolakoraka jelita cienkiego
nie przestrzegalo diety bezglutenowej [30].

Wysoki odsetek wystepowania gruczolakoraka jelita
cienkiego wykazano réwniez w badaniu Asklinga i wsp.
przeprowadzonym u ponad 12 tysiecy pacjentéw z CD
w Szwecji. CzestoS¢ wystepowania byta 10-krotnie wyzsza
od spodziewanej [11]. Dodatkowo pdZniejsze badania
Elfstoma i wsp. prowadzone u pacjentéw z celiakia
wykazaly, ze ryzyko wystapienia gruczolakoraka jelita
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cienkiego jest najwyzsze w pierwszym roku od rozpozna-
nia CD i zmniejsza si¢ w grupie osdb przestrzegajacej
diet¢ bezglutenowa powyzej roku [12].

Réwniez w przytoczonej powyzej analizie prowadzo-
nej przez Silano i wsp. w grupie 1986 pacjentéw z CD
stwierdzono wigksza czgsto$¢ wystepowania gruczolako-
raka jelita cienkiego u chorych z celiakia w poréwnaniu
z populacjg zdrowa. Autorzy wykazali, ze nowotwor
stwierdzano czg¢Sciej w grupie pacjentéw, u ktérych CD
rozpoznano po 45. roku zycia [15]. Podobne wyniki
uzyskali autorzy z Stanéw Zjednoczonych, bowiem
w grupie 214 pacjentdw z celiakia rozpoznana w wieku
dorostym w latach 1982-2002 stwierdzono 3 przypadki
gruczolakorakéw jelita cienkiego [31].

Na podstawie powyzszych doniesiefi nalezy stwier-
dzi¢, ze gruczolakorak jelita cienkiego, cho¢ jest choroba
rzadka, wystepuje ze zwigkszong czgstoscia u pacjentéw
z CD [11, 12, 15, 29-31]. Ryzyko jego rozwoju wzrasta
u pacjentéw z celiakia wraz z ich wiekiem, jak réwniez
z dlugoscia czasu nieprzestrzegania diety bezglutenowej
od chwili pierwszych objawéw.

Celiakia a nowotwory jelita grubego

Gruczolaki jelita grubego stanowia jeden ze stanéw
predysponujacych do rozwoju raka jelita grubego. Wy-
krywa sie je u 20% pacjentéw w wieku 50-75 lat [32].
Z kolei rak jelita grubego jest drugim najczestszym
nowotworem zto§liwym wystepujacym zaréwno u mez-
czyzn, jak i kobiet [33]. Nalezy zaznaczy¢, ze wigkszos$¢
produktéw bezglutenowych jest wysoko przetworzona
i uboga w blonnik roslinny. W efekcie dochodzi do
spowolnienia pasazu jelitowego, co moze mie¢ wplyw na
rozwdj procesu nowotworowego w obrebie jelita grube-
go. Istnieje réwniez teoria o oddzialywaniu fermentacji
wldkien roslinnych na tworzenie krétkotancuchowych
kwasoéw ttuszczowych i ich roli w prawidtowym rozwoju
mikroflory jelitowej, jak réwniez w regulacji procesu
apoptozy [34, 35]. Ponadto u pacjentéw z celiakia cze-
Sciej nizw populacji ogélnej stwierdza si¢ mikroskopowe
zapalenie jelita grubego oraz wrzodziejace zapalenie
jelita grubego. Obie choroby predysponuja do rozwoju
nowotworu jelita grubego [36]. Z tego powodu w wielu
pracach autorzy poddali ocenie czgsto$¢ wystepowa-
nia polipéw gruczotowych i raka jelita grubego wsrod
pacjentéw z CD. Ponadto analizowano réwniez wptyw
diety bezglutenowej na wzrost czestosci wystgpowania
nowotwor6w jelita grubego.

Badania epidemiologiczne nie potwierdzaja jedno-
znacznie zwigkszonej czestosci wystepowania polipdw
gruczotowych jelita grubego u chorych z celiakia be-
dacych na diecie bezglutenowej. W przeprowadzonej
u 180 pacjentéw z CD kolonoskopii u 12% badanych
stwierdzono polipy gruczolowe, gléwnie o utkaniu

cewkowym (83%), zas§ w grupie kontrolnej polipy
zaobserwowano u 17% (n = 59), réwniez gtdwnie
o utkaniu cewkowym (84%) [37]. Podobne wyniki uzy-
skali Gonzales i wsp. podczas analizy wynikéw badania
kolonoskopowego przeprowadzonego u 44 pacjentow
z CD [38]. Ta sama grupa badaczy ocenita wplyw diety
bezglutenowej na czgsto$¢ wystepowania polipdw jelita
grubego. Wykazano, ze sa one obecne blisko 7-krotnie
czesciej u pacjentdw nieprzestrzegajacych diety bezglu-
tenowej w poréwnaniu z grupg kontrolng [39]. Z kolei
Dickey i wsp. przeprowadzili badanie w grupie 69 pa-
cjentéw z celiakia bedacych na diecie bezglutenowej,
u ktérych w badaniach krwi wykazano obnizone stezenie
zelaza oraz utrzymujace si¢ zaburzenia wyprdznien.
Grupe kontrolng (n = 100) stanowily osoby z podobnym
objawami, u ktérych wykluczono CD. Nie stwierdzono
réznic w czgstosSci wystepowania gruczolakéw jelita
grubego pomiedzy badanymi grupami [40]. Powyzsze
publikacje wskazuja, ze czesto$¢ wystgpowania polipow
gruczolowych jelita grubego wérdd pacjentéw z CD
bedacych na diecie bezglutenowej jest zblizona do 0séb
bez CD. Czynnikiem mogacym wplywac na wzrost ryzyka
rozwoju polipéw gruczotowych w tej grupie pacjentéw
jest nieprzestrzeganie diety bezglutenowe;j.

Mimo ze nie wykazano zwigkszonej czestosci wyste-
powania polipéw gruczotowych jelita grubego u chorych
z celiakia w poréwnaniu z populacja ogdlna, w literatu-
rze dostepne sa prace, ktore wskazuja na podwyzszone
ryzyko rozwoju raka jelita grubego w tej grupie chorych.
Po raz pierwszy w 2007 r. Silano i wsp. zwrdcili uwage na
czestsze rozpoznawanie gruczolakoraka jelita grubego
u pacjentéw z CD [15]. Rowniez Askling i wsp. w ba-
daniu obejmujacym grupe ponad 12 tysigcy pacjentéw
z CD wykazali 2-krotnie czgstsze niz w ogdle populacji
wystepowanie raka jelita grubego, zwlaszcza wsrod
0s6b po 60. roku zycia. U pacjentdw z celiakia czeSciej
niz w populacji ogdlnej nowotwor zlokalizowany byt
proksymalnie: we wstepnicy i poprzecznicy [11]. Inte-
resujacy wydaje sie fakt, ze w populacji os6b z CD rak
jelita grubego wystepuje czeSciej niz w populacji ogdlne;,
pomimo podobnej czestosci wystepowania polipdw jelita
grubego. Wyjasnienie tego zjawiska wymaga dalszych
szczegOtowych badan.

Celiakia a choroby limfoproliferacyjne

Do patologii, ktére uwzglednia si¢ w analizach
oceniajacych czestosé wystepowania choréb nowo-
tworowych u pacjentéw z CD, nalezg réwniez procesy
limfoproliferacyjne (LPM). Opisuje si¢ zwlaszcza
zwigzek pomiedzy chtoniakiem nieziarniczym (NHL,
non-Hodgkin lymphoma) a CD, jednakze cze$¢ publikacji
wskazuje réwniez na zwigkszona czgstos¢ wystepowania
ziarnicy ztosliwej (HL, Hodgkin lymphoma) oraz prze-
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wlektej biataczki limfatycznej (CLL, chronic lymphocytic
leukemia) [27, 41, 44, 47].

W Szwecji Gao i wsp. przeprowadzili analizg¢ historii
choréb pacjentéw z HL, CLL NHL. Badaniem obj¢to
lacznie ponad 60 tysiecy chorych, a grupe kontrolna sta-
nowito ponad 200 tysiecy osob zdrowych. Wsrdd pacjen-
tow z HL celiaki¢ stwierdzono u 7 oséb, u oséb z CLL
rozpoznano 4 przypadki choroby trzewnej, natomiast
u pacjentow z NHL stwierdzono 54 przypadki celiakii,
za$§ w grupie kontrolnej celiakie wykryto u 40 oséb.
Uzyskane wyniki wskazuja, ze NHL wystepowat 5-krot-
nie czedciej u pacjentéw z CD niz w populacji ogdlne;.
Ryzyko rozwoju NHL bylo wyzsze zar6wno w pierwszych
latach od postawienia diagnozy CD, jak i do 10 lat od
rozpoznania. Jednocze$nie zaobserwowano, ze na prze-
strzeni 10 lat od rozpoznania CD ryzyko wystapienia
NHL u pacjentéw z celiakia ulega stopniowej regresji
[41]. Z kolei p6zZniejsze badania prowadzone w grupie
pacjentow z celiakia z terenu Szkocji wskazuja, ze pod-
wyzszone ryzyko wystapienia NHL utrzymuje si¢ nawet
po uptywie 15 lat od rozpoznania CD [17].

Ocene czestoSci wystepowanie celiakii u pacjen-
téw z NHL przeprowadzili rowniez Ansell i wsp. Na
podstawie analizy retrospektywnej CD stwierdzono
u 10 pacjentéw z NHL, w tym u 5 z chtoniakiem rozlanym
z duzych komorek Biu 5 z chtoniakiem T-komérkowym
[42]. Badanie to, cho¢ przeprowadzone w mniejszej
grupie, potwierdza wezesniejsze obserwacje zwiazane ze
zwigkszona czestoscia wystgpowania celiakii u pacjentéw
z NHL T-komérkowym.

W badaniu prowadzonym przez Howdle i wsp. pod
patronatem Brytyjskiego Towarzystwa Gastroenterolo-
gicznego w latach 1998-2000 w grupie 107 pacjentéw
ze zdiagnozowanym chtoniakiem u 39% rozpoznano
wezesniej chorobe trzewna. U 0sob z celiakia wigkszos§¢
nowotwordw limfoproliferacyjnych stanowily chloniaki
T-komoérkowe (89%), za$ chioniaka B-komdrkowego
rozpoznano w 2 przypadkach. Nalezy zaznaczy¢, ze wsréd
pacjentéw z CD tylko 59% badanych z rozpoznanym
chloniakiem stosowato diet¢ bezglutenowa. Ponadto
u 16 pacjentéw z CD, u ktérych w pdzniejszym czasie
rozpoznano chtoniaka, utrzymywal si¢ zanik kosmkéw
jelitowych, pomimo wlaczenia diety bezglutenowej, co
wskazuje na CD oporna na diete [29]. W innym badaniu
prowadzonym w Wielkiej Brytanii na podstawie baz
danych lekarzy pierwszego kontaktu poddano ocenie cze-
stos¢ wystepowania LPM u pacjentéw z choroba trzewna.
Analiza objeta historie chor6b pacjentéw w latach 1987—
—2002. W efekcie uzyskano grupe 4732 pacjentéw z celia-
kig oraz 23 620 os6b w grupie kontrolnej. U chorych z CD
wykazano wyzsze prawdopodobienstwo wykrycia LPM,
zwlaszcza w pierwszym roku od postawienia diagnozy [43].

Roéwniez wérdd pacjentéw z NHL z terenu Stanéw
Zjednoczonych dokonano analizy czgstoSci wystgpowa-
nia CD. Chorobe trzewna rozpoznawano na podstawie

wynikow serologicznych krwi oraz badan histopatolo-
gicznych bioptatow jelita cienkiego. Autorzy stwier-
dzili wystgpowanie celiakii u 6 pacjentéw z NHL oraz
u 24 w grupie kontrolnej. Dalsza analiza statystyczna
wykazata 3-krotnie wyzsze prawdopodobiefistwo rozwo-
ju NHL u os6b z CD, a szansa wystapienia chtoniaka
T-komoérkowego byta blisko 20-krotnie wyzsza niz
w ogoble spoteczenstwa [44]. W pdzniejszym badaniu
prowadzonym przez Andersona i wsp. w ramach ba-
dania SMARTCH przeanalizowano wszystkie przy-
padki choréb limfoproliferacyjnych (LPM) w Stanach
Zjednoczonych w latach 1993-2002 wykazane w bazie
medycznej Surveillance, Epidemiology and End Results
(SEER). Badaniem objeto ponad 44 tysiace pacjen-
téw z NHL oraz ponad 122 tysigce oséb stanowiacych
grupe kontrolna. W grupie badanej zarejestrowano
25 przypadkéw CD, za$ w grupie kontrolnej 53 przy-
padki. W wyniku analizy statystycznej stwierdzono
nieznacznie podwyzszona czesto$¢ wystepowania NHL
wsrod pacjentéw z CD. Jednak w tej grupie pacjentéw
odnotowano zwigkszona czesto$¢ rozpoznania NHL
T-komoérkowego [45]. Wyniki te sa sprzeczne z wcze-
$niej prowadzonymi badaniami [42, 44].

Z kolei Delco i wsp. poddali ocenie czgstos¢ wystepo-
wania choréb towarzyszacych wérod 458 amerykanskich
weterandw z rozpoznang CD w stosunku do zachoro-
wania osob z grupy kontrolnej. Wykazali oni ponad
4-krotnie czestsze wystepowanie chtoniakéw wsrdd osob
z celiakia. Analiza ta nie zawierata szczeg6towych danych
dotyczacych utkania histologicznego chtoniakéw [46].

W przeprowadzonej we Wloszech analizie zgonéw
wsrdd pacjentow z celiakig zaobserwowano réwniez
zwiekszong czgstos¢ wystepowania LPM. Grupe badana
stanowito 1072 pacjentéw z CD. W analizowanej grupie
stwierdzono lacznie 53 zgony, gtéwnie z powodu choréb
nowotworowych, zwtaszcza NHL. Autorzy dokonali
takze analizy rodzin pacjentéw z CD, nie stwierdzajac
zwigkszonego prawdopodobienstwa zgonu z powodu
choréb nowotworowych [47]. Podobne wyniki uzyskata
inna grupa naukowcéw prowadzacych badania na terenie
Wioch. Na podstawie analizy historii chordb pacjentéw
z celiakia odnotowano 6-krotnie czestsze niz spodziewane
wystepowanie NHL T-komérkowego. Wsréd pacjentéw
z NHL tylko 2 SciSle przestrzegato diete bezglutenowa
przez okres dtuzszy niz 3 lata. Z kolei 5 os6b deklarowa-
o nieprzestrzeganie diety [48]. Wyniki te potwierdzaja
wplyw diety na zmniejszenie ryzyka rozwoju LPM.

Badania prowadzone w Szwecji réwniez wskazuja na
czestsze wystepowanie LPM u pacjentéw z CD. Pierw-
szej analizy tej grupy dokonali Askling i wsp., wykazujac
zwigkszong czestos¢ wystepowania LPM u os6b z choroba
trzewna, w tym gléwnie NHL oraz HL [11]. W dalszych
badaniach pod kierunkiem Elfstrom i wsp. poddano
ocenie czestos¢ wystepowania LPM u blisko 29 tysigcy
pacjentéw z CD. W grupie osob z celiakia stwierdzono
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193 przypadki LPM, za$§ w dobranej grupie kontrolnej,
obejmujacej 144 tysiace osob, 364 przypadki. Na pod-
stawie analizy statystycznej wykazano blisko 3-krotnie
zwigkszone ryzyko wystapienia LPM u os6b z CD.
Prawdopodobiefistwo wystapienia LPM bylo najwyzsze
w pierwszym roku od rozpoznania, jednak pozostato
istotnie podwyzszone nawet po 5 latach od rozpoznania
[49], co koresponduje z wezeéniejszymi obserwacjami Gao
i wsp. i Grainge i wsp. [17, 41]. Ponadto w grupie os6b
z CD rozpoznana po 40. roku zycia obserwowano wzrost
ryzyka wystapienia LPM. Podobnie jak we wczesniejszych
badaniach u pacjentéw z celiakia potwierdzono czgstsze
wystepowanie zaréwno NHL, jak i HL. W szczegdtowej
analizie autorzy wykazali zwigkszone blisko 48-krotnie
ryzyko rozwoju NHL T-komoérkowego w poréwnaniu
z grupa kontrolna, NHL o nieokre§lonej budowie histo-
logicznej 6-krotnie wigksze niz w grupie kontrolnej, za$
B-komoérkowego blisko 2-krotnie [49]. Badanie to po-
twierdza wczesniej wykazang zwigkszong czestos¢ wyste-
powania LPM u pacjent6w z celiakia. Ponadto podkresla
istotng role zaréwno wieku pacjentéw w momencie rozpo-
znania, jak i czasu od rozpoznania celiakii do zdiagnozo-
wania choroby rozrostowej. W dalszej analizie powyzsze;j
grupy pacjentéw z CD prowadzonej przez Ludvigssona
i wsp. wykazano, ze posiadanie wsrdd cztonkéw rodziny
osoby leczonej z powodu choréb limfoproliferacyjnych nie
zwigksza ryzyka rozwoju LPM [50]. Poréwnano réwniez
ryzyko zgonu u pacjentéw leczonych z powodu LPM
oraz CD (n = 316) z ryzykiem u os6b leczonych tylko
z powodu LPM (n = 689). Wykazano, ze w analizowa-
nej grupie pacjentow z celiakia ryzyko zgonu bylo blisko
2-krotnie wyzsze w pierwszym roku od rozpoznania LPM
niz u pozostatych chorych. Jednak w kolejnych latach nie
stwierdzono istotnych r6znic pomigdzy grupami. Autorzy
sugeruja, ze ich obserwacje moga wynikac z czgstszego
wystepowania NHL T-komoérkowego u pacjentéw z CD,
ktérego progresja jest szybsza niz innych chloniakéw,
a Smiertelno$¢ wyzsza, zwlaszcza w pierwszym roku od
rozpoznania [51].

Lebwhol i wsp. dokonali analizy wptywu odbudowy
kosmkéw jelitowych po zastosowaniu diety bezglutenowej
u 7625 pacjentéw z CD na cze¢stoS$¢ wystepowania LPM
[52]. Podobnie jak w opisanym powyzej badaniu Howdle
i wsp.[29] wykazano, ze w grupie os6b z utrzymujacym
si¢ zanikiem kosmkoéw jelitowych ryzyko wystapienia
LPM jest wyzsze niz w populacji ogdlnej. Jednak czestosé
wystepowania LPM, w poréwnaniu z grupa pacjentéw
z celiakia, u ktorych kosmki jelitowe ulegly odbudowie,
jest zblizona. Dalsza szczegdtowa analiza wykazala pod-
wyzszone ryzyko rozwoju NHL u 0séb z utrzymujacym
si¢ zanikiem kosmkdw jelitowych. Stwierdzono réwniez
zalezno$¢ pomiedzy utrzymujacym si¢ znacznym zani-
kiem kosmkow (3b i 3c wg skali Marsh) a zwigkszonym
blisko 4-krotnie ryzykiem wystapienia LPM u pacjentéw
z CD. W grupie tej odnotowano réwniez ponad 9-krotnie

czestsze wystepowanie NHL T-komorkowego w stosunku
do pozostalych pacjentéw z CD [52]. Obserwacje te sa
tym istotniejsze, ze u 0s6b dorostych, pomimo norma-
lizacji stezenia przeciwcial przeciwko tranglutaminazie
tkankowej oraz ustapienia dolegliwoSci, wielokrotnie
nie dochodzi do odbudowy kosmkaéw jelitowych [S3-57].

W 2006 r. opublikowano wyniki wieloo§rodkowego
badania majacego na celu ocene czegstoSci wystepowania
CD u pacjentéw z NHL. Badaniem objeto 10 krajow eu-
ropejskich, w tym takze Polske. Grupe badang stanowito
1446 chorych z NHL, za$ grupe kontrolna 9655 os6b
zdrowych. W obu grupach przeprowadzono diagnostyke
w kierunku celiakii. U 13 0s6b celiakia zostata zdiagno-
zowana przed wystapieniem NHL. Wsréd pacjentéw
z CD ryzyko rozwoju NHL byto istotnie wigksze niz
u pozostalych chorych. Jednak wyniki badan wskazuja,
ze NHL wystepowal czg¢Sciej u 0sob z wezesniej zdiagno-
zowana CD, za$ bezobjawowa CD, wykryta w trakcie
tego badania, nie miala istotnego wplywu na zwigkszenie
ryzyka wystapienia NHL [58].

W tym miejscu nalezy przytoczy¢ ponownie badanie
przeprowadzone przez Lohi i wsp. w grupie 8000 zdro-
wych ochotnikéw. Na podstawie oznaczenia przeciwciat
przeciwko transglutaminazie tkankowej wysunieto
podejrzenie choroby trzewnej u 202 badanych. Choro-
by limfoproliferacyjne wystepowaly 3-krotnie czesciej
w grupie osob z dodatnim wynikiem przeciwciat niz
u pozostatych badanych (n = 3), cho¢ r6znica ta nie byta
istotna statystycznie [13].

Chtoniaki naleza do rzadko wystepujacych choréb
nowotworowych, niemniej jednak powyzsze doniesienia
potwierdzajg istotny zwiagzek pomiedzy choroba trzewng
a wzrostem czestoSci wystepowania LPM. U pacjentéw
z celiakig gléwnymi czynnikami zwigkszajacymi praw-
dopodobiefistwo wystapienia LPM sa: wiek powyzej
40. roku zycia, niedostateczne przestrzeganie diety
bezglutenowej oraz utrzymujacy si¢ zanik kosmkéw
jelitowych. Mimo to obecnie nie ma rekomendacji
zalecajacych wprowadzenie programu badan przesiewo-
wych majacych na celu wezesne wykrywanie chtoniakéw
u pacjentéw z chorobg trzewnag [58, 59]. Jednoczesnie
nalezy zwrécié uwage, ze zgodnie z badaniami Hermana
iwsp. w grupie pacjentéw z rozpoznanag celiakia rzadko
wykonuje si¢ badania kontrolne, w tym ponowne ozna-
czenie przeciwcial i kontrolng gastroskopi¢ z biopsja.
Nadzorem zgodnie z wytycznymi American Gastroente-
rology Association (AGA) po 4 latach od rozpoznania
objetych jest jedynie 35% pacjentow [60].

Celiakia a nowotwory piersi
i narzadéw piciowych

Rak piersi jest najczestszym nowotworem zto§liwym
wystepujacym u kobiet. Stanowi on 1/5 wszystkich cho-

www.opk.viamedica.pl

145



ONKOLOGIA W PRAKTYCE KLINICZNEJ 2015, tom 11, nr 3

rob nowotworowych rozpoznanych u 0séb plci zeniskiej
[33]. W badaniach populacyjnych oceniajacych czesto$é
wystepowania réznych typdw nowotwordw u oséb z CD
zwrdcono uwage na zmniejszong czegstos¢ wystepowania
nowotwordw piersi u pacjentek z celiakia. Jako pierwsi
zwrdcili uwage na ten fakt autorzy z Wielkiej Brytanii
w badaniu oceniajacym czesto$¢ wystgpowania chordb
nowotworowych u pacjentdw z choroba trzewna, sporza-
dzonym na podstawie dokumentacji prowadzonej przez
lekarzy pierwszego kontaktu [43]. W p6Zniejszym bada-
niu prowadzonym przez Silano i wsp. wykazano blisko
5-krotnie rzadsze wystgpowanie raka piersi u kobiet z CD
niz w populacji ogélnej [15]. Podobne wyniki uzyskali
badacze z krajow skandynawskich. W analizie czgstoSci
wystepowania choréb nowotworowych w populacji pa-
cjentéw z celiakia Askling i wsp. obserwowali rzadsze wy-
stepowanie raka piersi w badanej grupie [11]. W badaniu
populacji szwedzkiej Ludvigsson i wsp. przeanalizowali
historie choréb 17 852 pacjentek, u ktérych CD zdiagno-
zowano w latach 1969-2007. Grupg kontrolna stanowito
88 400 kobiet dobranych losowo. Stwierdzono istotnie
mniejsze ryzyko wystapienia zaréwno raka piersi, raka
endometrium, jak i raka jajnika w grupie pacjentek z CD
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Ponadto nie wykazano,
aby palenie tytoniu, otylo$¢ i czas rozpoznania celiakii
wplywaly na wzrost prawdopodobiefistwa wystapienia
choréb nowotworowych narzadéw ptciowych i piersi [61].
Zmniejszone ryzyko rozwoju raka piersi u kobiet z CD
moze mie¢ zwigzek z rzadkim wystgpowaniem otylosci
w tej grupie pacjentek oraz wtdrnie zmniejszona ekspo-
zycja na dziatanie estrogenéw. Jednak nie ma w tej chwili
badafi analizujacych czynniki ryzyka rozwoju raka piersi
u chorych z rozpoznang celiakia.

Celiakia a inne nowotwory

W piSmiennictwie dostgpne sa pojedyncze prace
analizujace czgstos$¢ wystepowania innych nowotworow
u pacjentéw z CD.

W badaniu prowadzonym przez Westa i wsp. zwr6-
cono uwage na blisko 3-krotnie zmniejszona czgsto$¢
wystepowania raka ptuca u pacjentéw z celiakia w po-
rownaniu z grupa kontrolna. Nalezy jednak zaznaczy¢,
ze wsrod pacjentéw z CD przewazaly osoby niepalace
[43]. P6Zniejsze badania prowadzone przez Ludvigsson
iwsp. wykazaly, Ze raka pluca wykrywano czesciej u os6b
z celiakig niz w ogdle populacji szwedzkiej w pierwszym
roku od postawienia diagnozy CD. Natomiast w kolej-
nych latach obserwacji tej grupy pacjentéw czgstosé
wystepowania tego nowotworu byla zblizona do czgstosci
w populacji ogdlnej [62].

Askling i wsp. w badaniu nad czestoScia wystgpowa-
nia choréb nowotworowych u oséb z celiakia wykazali
3-krotnie czgstsze wystepowanie nowotwordw uktadu

dokrewnego u pacjentéw z CD [11]. Kent i wsp. zwrdcili
z kolei uwage na zwigkszong czgstoS¢ wystgpowania raka
brodawkowatego tarczycy w badaniu przeprowadzonym
w grupie ponad 600 pacjentéw z CD [63]. Doniesienie
to potwierdzaja réwniez pdZniejsze badania Volta i wsp.
wykonane wsréd ponad 1500 oséb z CD, w ktdrych ob-
serwowano ponad 2-krotnie wyzsze ryzyko rozwoju raka
brodawkowatego tarczycy w badanej grupie [64]. Nalezy
zaznaczy¢, ze nie prowadzono analizy w kierunku oceny
innych nowotworéw ukladu dokrewnego.

W analizowanych badaniach istnieja rozbiezne
doniesienia na temat czgstoSci wystgpowania raka pier-
wotnego watroby u os6b z CD. Askling i wsp. w swoich
badaniach wykazali blisko 3-krotnie czg¢stsze wystgpowa-
nie pierwotnego raka watroby u pacjentéw z celiakia niz
w populacji ogélnej [11]. PéZniejsza analiza Elfstroma
i wsp. potwierdzala zwigkszona czgsto$¢ wystgpowania
raka pierwotnego watroby u pacjentéw z CD, nie tylko
w pierwszym roku od rozpoznania, lecz réwniez w ko-
lejnych latach [12]. W przeciwiefistwie do doniesiefl
szwedzkich badaczy autorzy amerykafscy nie wykazali
zwiekszonej czgstoSci wystepowania raka pierwotnego
watroby u chorych z CD [16]. Nalezy zaznaczy¢, ze zadne
z przytoczonych badan nie uwzgledniato czestosci wyste-
powania infekcji wirusowego zapalenia watroby (WZW)
typu B i C w badanych grupach pacjentéw z celiakia.

W piSmiennictwie istnieja pojedyncze opracowania
oceniajace zwiazek CD z ryzykiem rozwoju raka trzust-
ki. W badaniu Landgrena i wsp. stwierdzono istotnie
wieksza czegsto$¢ zachorowania na raka trzustki [16].
Nowotwor ten wystepowat czeSciej w pierwszym roku
od postawienia diagnozy u pacjentéw z CD, jednak
w kolejnych latach ryzyko wystapienia raka trzustki byto
podobne jak w ogdle populacji [12].

W innych badaniach analizowano zwigzek pomie-
dzy CD a ryzykiem rozwoju raka prostaty. Wykazano
nieznacznie podwyzszong czesto$¢ wystepowania tego
nowotworu u osob z celiakia. Nalezy zaznaczy¢, ze ba-
daniami obje¢to nieduze grupy pacjentow [11, 16, 43].
W péZniejszym badaniu Ludvigsson i wsp. dokonali
analizy historii chordb blisko 11 tysiecy mezczyzn z CD
w celu oceny czestoSci wystepowania raka prostaty.
Nie wykazali oni zaleznoSci pomiedzy wystepowaniem
celiakii i rakiem prostaty [65].

Whnioski

Liczne badania epidemiologiczne przeprowadzone
w ciagu ostatnich 20 lat wskazuja na istotny wzrost cze-
stoSci wystgpowania CD. Obecnie jedynym dostepnym
leczeniem celiakii jest prawidtowe przestrzeganie diety
bezglutenowe;j. Jednakze pacjenci popehniaja zaréwno
Swiadome, jak i nieSwiadome btedy dietetyczne, co wigze
si¢ z wystepowaniem powiklan pod postacia niedokrwi-
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stosci, osteoporozy oraz zwigkszonej czgstosci wystgpo-
wania niektdérych choréb nowotworowych.

Na podstawie przytoczonych badan nalezy stwier-
dzié, ze u pacjentéw z CD istotnie cz¢sciej niz w popu-
lacji og6lnej obserwuje si¢ nowotwory przetyku i jelita
cienkiego. Ponadto liczne prace wskazuja na zwigkszone
ryzyko rozwoju NHL, zwlaszcza T-komdrkowego. Nie-
ktdrzy autorzy wykazali ponadto zwigkszone ryzyko
rozwoju raka tarczycy, jak rowniez raka jelita grubego
u pacjentéw z CD. Cho¢ wyniki przeprowadzonych
badan nie sg jednoznaczne, cz¢$¢ z nich wskazuje na
zwigzek pomigdzy CD a wzrostem czgstosci wystepo-
wania raka ptuca, raka pierwotnego watroby oraz raka
trzustki. Dotychczasowe badania nie potwierdzily, aby
rak prostaty, jak réwniez rak Zotadka wystepowat czgsciej
u pacjentéw z CD niz w og6le populacji. Z kolei rak
piersi, jajnikdw oraz endometrium wystepuje rzadziej
u pacjentek z CD w stosunku do ogéhu spoteczefistwa.

W roku 2012 opublikowano aktualne wytyczne Euro-
pejskiego Towarzystwa Gastroenterologii Pediatrycznej,
Hepatologii i Zywienia (ESPGHAN, European Society
of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition)
dotyczace rozpoznawania i leczenia choroby trzewnej.
Brakuje w nich zalecefi co do koniecznosci wykonywa-
nia kontrolnych badan endoskopowych u pacjentow
z rozpoznang CD [66]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
europejskie wytyczne po§wiecone sg grupie pacjentow
pediatrycznych, u ktérych nie stwierdza si¢ czestsze-
go wystgpowania choréb nowotworowych. W 2013 r.
opublikowano natomiast zasady postgpowania u 0séb
dorostych z CD ustalone przez American College of
Gastroenterology (ACG). Zgodnie z nimi u kazdego
pacjenta z celiakig wskazany jest nadzor dotyczacy za-
rowno wlasciwego przestrzegania diety bezglutenowej,
jak i obecnos$ci nowych objawdw i powiktan majacych
zwiazek z choroba. Pacjenci powinni zosta¢ objeci opieka
dietetyka, lekarza pierwszego kontaktu oraz gastroen-
terologa [67]. W zaleceniach podkreSla si¢ zwlaszcza
istotng role dietetyka zaréwno w przestrzeganiu przez
pacjentéw diety bezglutenowej, jak i we wlasciwym
interpretowaniu etykiet zywnoSciowych [68]. Ustalenia
zaproponowane przez ACG nie podaja jednak szczeg6-
lowego schematu przewlektego nadzoru nad pacjentem
z chorobg trzewna. Zwracaja natomiast uwage, ze poza
prawidlowo zebranym wywiadem z uwzglednieniem
wlasSciwego przestrzegania diety nalezy ocenic stgzenie
przeciwciat przeciwko transglutaminazie tkankowej lub
przeciwko deamidowanym peptydom gliadyny po roku
od wprowadzenia diety bezglutenowej [67]. Wykazano
bowiem, Ze stezenie przeciwcial obniza si¢ stopniowo
w ciggu roku, a ich warto$¢ Scisle zalezy od wlasciwego
przestrzegania diety bezglutenowe;j [69]. Kontrolna ga-
stroskopi¢ z biopsja dwunastnicy zaleca si¢ u pacjentow
z utrzymujacymi si¢ objawami, jak réwniez z nawrotem
dolegliwosci pomimo stosowania diety bezglutenowe;.

Zaleca si¢ takze wykonanie kontrolnej gastroskopii
z biopsja dwunastnicy w celu oceny odbudowy kosmkow
jelitowych po 2 latach od wprowadzenia diety bezglute-
nowej [67]. Wykazanie braku cech odbudowy kosmkéw
jelitowych stanowi czynnik ryzyka rozwoju osteoporozy,
jak réwniez zwigkszonego prawdopodobienstwa rozwoju
chtoniaka [29, 52, 56, 57].

Na podstawie powyzszej kompleksowej analizy
przedstawionych wynikéw badaf nalezy stwierdzié, ze
u czesci pacjentéw z CD istnieje podwyzszone ryzyko
rozwoju choroby nowotworowej. Do czynnikéw maja-
cych istotny wplyw naleza: niedostateczne przestrzeganie
diety bezglutenowej, p6Zny wiek rozpoznania CD, jak
rowniez utrzymujacy sie, pomimo stosowania diety, za-
nik kosmkdw jelitowych. Dlatego tez ta grupa chorych
powinna zosta¢ objeta szczegdlnym nadzorem.
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