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Streszczenie

Dieta bezglutenowa stanowi obecnie przedmiot wielu badan i kontrowersji, co jest spowodowane zaréwno doniesienia-
mi sugerujgcymi znaczenie glutenu w patomechanizmie wielu choréb, jak i agresywnym marketingiem i promowaniem
diety bezglutenowej w Srodkach masowego przekazu. W literaturze mozna wyrézni¢ trzy zasadnicze nieprawidtowe
reakcje na gluten: alergiczna, autoimmunizacyjng oraz inne immunologicznie mediowane nadwrazliwosci. Celiakia jest
choroba, w ktérej dochodzi do odpowiedzi immunologicznej na spozyty gluten u 0sob genetycznie predysponowanych,
natomiast alergia na pszenice i jej komponenty, w tym gluten, jest klasyczng alergig pokarmowa IgE-zalezna. Stosun-
kowo niedawno sklasyfikowanym schorzeniem jest nieceliakalna nadwrazliwo$é na gluten (NCGS). Jest to wariant nie-
tolerancji pokarmowej diagnozowany u pacjentow, u ktérych wykluczono celiakie i alergie na pszenice. To schorzenie
dos¢ kontrowersyjne ze wzgledu na utrudniong diagnostyke, czestg autodiagnoze pacjentéw i wykazywany w badaniach
silny efekt nocebo, ktéry jest odwrotnoscia efektu placebo. Obecnie prowadzone sa badania analizujace znaczenie glu-
tenu w innych jednostkach chorobowych, miedzy innymi zespole jelita drazliwego i chorobach autoimmunologicznych.
Istniejg takze przestanki o korzystnym wptywie glutenu na organizm ludzki, miedzy innymi poprzez pozytywny wptyw
na mikroflore jelit, czy mozliwe dziatanie protekcyjne w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego. W Swietle obecnych
dowoddéw naukowych dieta bezglutenowa nie powinna by¢ stosowana profilaktycznie u osob zdrowych, a osoby wyka-
zujace objawy nietolerancji glutenu lub cierpiace na okreslone schorzenia nie powinny wdrazaé jej bez odpowiedniej
diagnozy i konsultacji z lekarzem.

Stowa kluczowe: gluten, dieta bezglutenowa, celiakia, choroba trzewna, nieceliakalna nadwrazliwo$é na gluten, choroby
autoimmunologiczne, zespot jelita drazliwego
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Gluten — mechanizmy nietolerancji

Dieta bezglutenowa jest obecnie przedmiotem wielu ba-
dan i kontrowersiji, co jest spowodowane zaréwno licznymi
doniesieniami sugerujgcymi znaczenie glutenu w patome-
chanizmie wielu chordb, jak i agresywnym marketingiem
i promowaniem diety bezglutenowej w Srodkach masowego
przekazu. Gluten jest kompleksem biatek, gtownie gliadyn
i glutenin, ktére zawarte sg w zarodku ziaren pszenicy,

a takze innych zbozach, miedzy innymi pod postacia awenin
w owsie, sekalin w zycie, a takze hordein w jeczmieniu [1].
Zapewnia on odpowiednia elastycznoS¢ i lepkoSé ciasta,
co sprawia, ze jest szeroko wykorzystywany w przemysle
spozywczym [2].

Aktualnie przyjmuje sie, ze istnieja trzy zasadnicze
nieprawidtowe reakcje na gluten: alergiczna, autoimmuni-
zacyjna oraz inne immunologicznie mediowane nadwraz-
liwosci [3].
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Tabela 1. Klasyfikacja celiakii wedtug Marsha-Oberhubera [8]
Typ Rodzaj Opis

0 Przednaciekowy

Budowa mikroskopowa btony Sluzowej prawidtowa, liczba limfocytow Srodnabtonkowych

< 40/100 komérek nabtonkowych

1 Naciekowy

Zachowana prawidtowa struktura kosmkow i wielkoS¢ krypt, obecny naciek Srédnabtonkowy

(> 40 limfocytéw Srédnabtonkowych na 100 komérek nabtonkowych)

2 Hiperpastyczny
3a Destrukeyjny
3b Destrukcyjny
3c Destrukcyjny

4 Hipoplastyczno-zanikowy
Srodnabtonkowych

Celiakia jest choroba, w ktorej dochodzi do niepra-
widtowej reakcji na spozyty gluten u 0séb genetycznie
predysponowanych. Wystepowanie choroby trzewnej wigze
sie z udziatem alleli klasy Il uktadu HLA (ludzkie antygeny
leukocytarne [human leukocyte antigens]) kodujgce geny
HLA-DQ2 lub HLA-DQ8. Spozycie glutenu prowadzi do nie-
odpowiedniej odpowiedzi immunologicznej i skierowania
limfocytow T przeciw transglutaminazie tkankowej [4].
Skutkuje to zanikiem i uszkodzeniem kosmkaow jelitowych,
a takze zmniejszeniem szczelnoSci potgczer miedzykomor-
kowych i zwiekszeniem przepuszczalnosci bariery jelitowe;.
Taki mechanizm dziatania sprawia, ze manifestacja obja-
wow w tej chorobie ma miejsce nie tylko ze strony przewodu
pokarmowego, ale takze innych narzadéw, co w znaczgcy
sposdb moze utrudniaé postawienie wiasciwej diagnozy.
U os6b chorujgcych na chorobe trzewng niewytgczenie
glutenu z diety moze skutkowaé wystepowaniem biegunek,
bolow brzucha, niedozywienia, anemii, zmian skornych,
a nawet objawbw ze strony uktadu nerwowego [5].

Nalezy zwrécié uwage, ze nie u wszystkich oséb z haplo-
typem HLA-DQ2 i/lub HLA-DQS8 rozwinie sie celiakia. Geny
te posiada okoto 25% populacji, natomiast celiakia wystapi
tylko u 2% z nich [6]. W diagnostyce choroby trzewnej istotne
sg zatem nie tylko badania genetyczne, ale takze serologicz-
ne i histopatologiczne. Najnowsze wytyczne Europejskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
(ESPGHAN, European Society for Paediatric Gastroentero-
logy, Hepatology, and Nutrition) z 2012 roku pokazujg, ze
najwieksze znaczenie w rozpoznaniu choroby ma nie tylko
oznaczenie alleli HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8, ale takze oznacze-
nie przeciwciat przeciw transglutaminazie tkankowej w klasie
IgA i przeciwciat przeciwendomyzjalnych (EMA), catkowite
stezenie IgA, a takze biopsja jelita cienkiego i ocena btony
Sluzowej zgodnie z klasyfikacja Marsha (tab. 1). Schemat po-
stepowania diagnostycznego rozni sie dla os6b wykazujacych
objawy sugerujgce celiakie i dla osob, ktére sg obcigzone
ryzykiem tej choroby (np. posiadanie krewnego pierwszego
stopnia chorujacego na celiakie) [7] (tab. 1).

Zmiany naciekowe z hipertrofig krypt

tagodne skrocenie kosmkow i przerost krypt
Znaczacy zanik kosmkow i wzrost wysokosci krypt
Catkowity zanik kosmkow i wzrost wysoko$ci krypt

Ptaska btona Sluzowa z prawidtowg wysokoscig krypt oraz prawidtowa liczba limfocytow

Dla pacjentow, u ktorych zdiagnozowano chorobe
trzewna, jak dotad istnieje tylko jedna metoda leczenia
— dieta bezglutenowa, ktéra powinna byé stosowana przez
cate zycie od momentu postawienia diagnozy. Taka dieta
zaktada eliminacje kazdej zywnosci, napojow, a hawet le-
kow zawierajacych pszenice, zyto i jeczmien [9]. To, w jakim
stopniu pacjent sie do niej stosuje, jest Scisle skorelowane
z ustepowaniem objawow i poprawg stanu btony Sluzowe;j
jelita. Niestety, mimo stosowania restrykcyjnej diety bezglu-
tenowej u wielu pacjentow nie udaje sie osiggnac catkowitej
remisji choroby i stan zapalny btony Sluzowej jelita stale
sie utrzymuje. Sprawito to, ze obecnie prowadzi sie wiele
badan nad innymi mozliwoSciami leczenia. Do substancji
majacych potencjalne znaczenie w leczeniu celiakii nalezg
miedzy innymi doustne proteazy, inhibitory zonuliny, a takze
czynniki wigzace gluten [4].

Istnieje wiele badan potwierdzajacych skuteczno$é
diety bezglutenowej u 0s6b cierpigcych na celiakie. Wynik
duzej préby klinicznej przeprowadzonej w Kanadzie wsrod
prawie 6 tysiecy pacjentow z celiakia wykazat, ze czas sto-
sowania diety bezglutenowej jest pozytywnie skorelowany
z ustepowaniem objawow. Odsetek pacjentow z catkowitym
brakiem objawow byt wiekszy wsrdd osob, ktore stosowaty
diete bezglutenowa przez dtuzszy czas (> 5 lat) niz u tych,
ktore stosowaty jg krocej (< 1 rok). Podobng zaleznosé
wykazano przy ocenie jakoSci zycia [9]. Rezultat badania
przeprowadzonego w Finlandii, z grupa badang liczaca
prawie 1000 os6b, réwniez potwierdzit, ze badani stosujgcy
diete bezglutenowa przez co najmniej rok charakteryzowali
sie mniejszym nasileniem objawdw choroby [10]. W obu ba-
daniach wykazano, ze kobiety zgtaszajq wiecej dolegliwosci
spowodowanych choroba niz mezczyzni [9, 10].

Szacuje sie, ze na chorobe trzewng cierpi 0,2-5,6%
populacji, a w Polsce przyjmuje sie, ze na celiakie choruje
0,8% spoteczenstwa [3].

Kolejna jednostkg chorobowg, w ktérej spozycie glu-
tenu ma duze znaczenie, jest alergia na pszenice. Alergia
na gluten jest nadal mato znana i rzadziej rozpoznawana,
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w przeciwienstwie do alergii na biatka nieglutenowe psze-
nicy [3]. Alergia na pszenice moze objawia¢ sie reakcjami
skornymi, dolegliwoSciami ze strony przewodu pokarmo-
wego i uktadu oddechowego. W patogenezie tej choroby
najwieksza role odgrywajg przeciwciata IgE [11]. Na liScie
ogtoszonej przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO,
World Health Organization) znalazto sie jak dotad 21 aler-
gendw odpowiedzialnych za alergie na pszenice. Sktadnik
glutenu — gliadyna, zostat okreslony jako alergen przyczy-
niajgcy sie najczesciej do wystgpienia objawdw z przewodu
pokarmowego. Niestety, diagnostyka tych schorzen jest
bardzo utrudniona, poniewaz aktualnie dostepne badania
cechuja sie dosé niska czutoscig [4]. Nie ma réwniez dowo-
doéw na to, ze aktualnie popularne badania okreslajgce ste-
zenie przeciwciat I1gG dla gliadyny lub pszenicy sg dobrym
narzedziem diagnostycznym dla tej jednostki chorobowe;.
Dane epidemiologiczne dotyczgce wystepowania alergii na
pszenice sg niespodjne i ksztattuja sie na poziomie 0,4-9%
populacji [11]. WSrod oséb cierpigcych na to schorzenie
nasilenie objawdw po spozyciu glutenu jest bardzo zréz-
nicowane. CzeS¢ pacjentow, w przeciwienstwie do os6b
z celiakig, moze spozywaé niewielkie iloSci glutenu, nie
wykazujac istotnych objawéw [5].

Wiele kontrowersji budzi specyficzna grupa pacjentow,
ktéra wykazuje objawy podobne do celiakii, jednak nie
wystepuje u nich charakterystyczny zanik kosmkow. Niece-
liakalna nadwrazliwo$¢ na gluten (NCGS) jest wariantem
nietolerancji pokarmowej wywotanej spozyciem glutenu
i zwigzanym z tym wystepowaniem objawow u pacjentow,
u ktérych wykluczono celiakie, a takze alergie na pszenice
[12]. Choroba ta charakteryzuje sie wystepowaniem zabu-
rzen zotgdkowo-jelitowych (wzdecia, biegunki, bdle brzucha),
a takze nieprawidtowosciami spoza przewodu pokarmowego
(uczucie splatania lub niepokoju; béle gtowy, stawow, i mies-
ni; depresja). Objawy pojawiajg sie u pacjentdéw po spozyciu
glutenu i zanikajg lub ulegaja poprawie po wprowadzeniu
diety bezglutenowej. Patogeneza choroby jak dotad nie zo-
stata poznana, natomiast aktualne wyniki badan sugeruja,
Ze w jej rozwoju mogg brac udziat nastepujace mechanizmy:
aktywacja wrodzonej odpowiedzi immunologicznej, zmiana
funkcji bariery btony Sluzowe;j jelit, spozywanie zywnosci
zawierajacej inhibitory amylaz. Obecnie nadal analizowane
jest znaczenie dodatkéw do zywnosci, a takze diety bogatej
w fermentujace oligosacharydy, disacharydy i monosacha-
rydy oraz poliole (FODMAPs, fermentable oligosaccharides,
disaccharides, monosaccharides and polyols) [1]. Diag-
nostyka nieceliakalnej nadwrazliwosci na gluten opiera
sie na wykonaniu doktadnych badah w celu wykluczenia
celiakii i alergii na pszenice, a nastepnie wprowadzeniu diety
bezglutenowej. Gdy po eliminacji glutenu objawy ustapia,
a ponowne jego wprowadzenie spowoduje nawr6t choroby,
nieceliakalna nadwrazliwo$¢ na gluten moze zostaé potwier-
dzona [13]. ,Ztotym standardem” bytoby przeprowadzenie
prowokacji pokarmowej metoda podwdjnej, lub przynajmnie;j
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pojedynczej, Slepej proby [10]. Dane epidemiologiczne
dla tej jednostki chorobowej sg niespdjne. Jej czestosé
wystepowania szacuje sie na 0,5-6% [1, 12-14]. Jest ona
diagnozowana od wczesnego dziecinstwa, po pdzna starosc,
natomiast szczyt zachorowania przypada na 4. i 5. dekade
zycia [13]. Warto takze zwrécié uwage na fakt, ze wsrdéd
0s0b dorostych NCGS wystepuje szesciokrotnie czesciej
wsrod pici zenskiej [1].

Nieceliakalna nadwrazliwo$¢ na gluten jest schorze-
niem kontrowersyjnym, biorgc pod uwage fakt, ze tylko co
czwarta osoba, ktora przeprowadzita samodiagnoze w jej
kierunku, spetnia obecne kryteria diagnostyczne [15].
Istotny jest takze fakt, ze do zaburzen funkcji jelit moga
przyczynié sie inne komponenty pszenicy. Na szczegdlng
uwage zastugujg fruktany, ktére nalezg do rodziny krétkoo-
taficuchowych weglowodanéw nazywanych FODMAPs. Ich
spozycie rowniez moze powodowaé zaburzenia ze strony
przewodu pokarmowego [16]. W badaniu Biesiekierskiego
i wsp. [17] analizowano wptyw glutenu przy zastosowaniu
diety ubogiej w FODMAPs u 0s6b zgtaszajacych niecelia-
kalng nadwrazliwo$¢ na gluten. Badanie zostato przepro-
wadzone z podwojnie Slepg proba i nie wykazato wptywu
glutenu ani jego dawki, na wystepowanie objawéw u tych
pacjentdéw. Zauwazono natomiast wptyw efektu nocebo
— pacjenci byli przekonani o szkodliwosci glutenu, co
spowodowato pojawienie sie u nich objawow, nawet jesli
glutenu nie otrzymywali [17]. W innym badaniu Di Sabatino
i wsp. [18] potwierdzili z kolei wptyw glutenu na wystepo-
wanie objawow wsrod pacjentow z NCGS. Interesujacy jest
fakt, ze tylko 15% z badanych odczuwato wieksze nasilenie
objawow podczas otrzymywania glutenu. W badaniu takze
pojawit sie efekt nocebo [18]. Zanini i wsp. [19] réwniez
badali wptyw glutenu na wystepowanie objawow wsrod
0s6b z NCGS. Badanie byto przeprowadzone z podwdjnie
Slepa proba. Tylko 34% badanych potrafito okreslié, kiedy
spozywali gluten, natomiast u 49% pacjentéw doszto do
pogorszenia objawow, gdy przyjmowali placebo. Powyzsze
badania sugeruja, ze problem NCGS jest czesto diagnozo-
wany zbyt pochopnie, szczegdlnie jesli pacjenci stawiajg sa-
modiagnoze i na wlasna reke wdrazaja diete bezglutenowa.

Powyzej opisane jednostki chorobowe sg Scisle zwigza-
ne ze spozyciem glutenu. Obecnie prowadzi sie rowniez ba-
dania analizujgce wptyw tego sktadnika na inne schorzenia.
Szczegblng uwage poswieca sie zespotowi jelita drazliwego,
zaburzeniom ze strony centralnego uktad nerwowego,
a takze chorobom autoimmunologicznym.

Pacjenci z zespotem jelita drazliwego (IBS, irritable
bowel syndrome) sg szczegblnie narazeni na wystgpienie
réznych nietolerancji pokarmowych [1]. Carrocio i wsp. [20],
badajgc 920 pacjentdw, wykazat, ze u 30% z nich zostata
zdiagnozowana nadwrazliwo$¢é na gluten. Dane te suge-
ruja, ze wiaczenie diety bezglutenowej u 0sob cierpigcych
na IBS mogtoby by¢ korzystne. W Swietle obecnych badan
naukowych rola glutenu w tym schorzeniu nie zostata
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jednak jeszcze do konca wyjasniona, poniewaz wplyw na
wystepowanie objawdw u tych pacjentéw mogg mieé takze
inne skfadniki pozywienia — miedzy innymi pozostate biatka
pszenicy lub FODMAPs. Aby okresli¢ zasadno$¢ zastosowa-
nia diety bezglutenowej u pacjenta z zespotem drazliwego,
nalezatoby wykona¢ badanie w uktadzie naprzemiennym
z podwdjnie Slepg probg [21].

Istniejg dowody, ze ograniczenie spozycia glutenu moze
przynies¢ poprawe u pacjentéw ze spektrum autystycz-
nym. Jest to szerokie pojecie okreslajace osoby o cechach
autystycznych wykazujgcych miedzy innymi odmienne za-
chowania i trudnosci rozwojowe. Obecnie jedna z najczest-
szych proponowanych metod leczenia jest wprowadzenie
diety bezglutenowej i bezkazeinowej [14]. Wyniki badan
naukowych nie do konca potwierdzajg stusznos¢ takiego
postepowania. Najnowsze przeglady systematyczne podkre-
$Slajg, ze dowody wskazujace na skutecznos¢ diety bezglu-
tenowej u pacjentow ze spektrum autystycznym sg stabe.
W Swietle obecnych dowoddw naukowych wprowadzenie
diety bezglutenowe;j jest zasadne, gdy zdiagnozowana zo-
stanie nietolerancja lub alergia na gluten [22-24]. Wplyw
glutenu na nasilenie objawdéw innych chorob centralnego
uktadu nerwowego, takich jak schizofrenia lub depresja,
takze nie zostat potwierdzony. Aby potwierdzi¢ stuszno$é
wprowadzenia diety bezglutenowej w tych zaburzeniach,
potrzebne sg dalsze badania [14, 25].

Aktualnie dieta bezglutenowa jest bardzo czesto zale-
cana osobom cierpigcym na choroby autoimmunologiczne,
takie jak tuszczyca, choroba Hashimoto czy stwardnienie
rozsiane. Wyniki badan dotyczace wptywu glutenu na te
jednostki chorobowe nierzadko sg sprzeczne. Przypusz-
czalny zwigzek glutenu z chorobami autoimmunologicznymi
jest najczeSciej argumentowany wptywem tego biatka na
przepuszczalno$¢ bariery jelitowej, a takze wspotwystepo-
waniem chorob autoimmunizacyjnych [26-28].

tuszczyca jest jedng z chordb, w ktérej dochodzi do
nieprawidtowej odpowiedzi immunologicznej. Szacuje sie, ze
cierpi na nig okoto 2% populacji. Objawia sie rozgraniczonymi,
zaczerwienionymi, tuszczacymi sie zmianami skornymi [29].
Wu i wsp. [30] w duzym badaniu kohortowym wykazali, ze
osoby cierpigce na tuszczyce majg 2,3 raza wieksze ryzyko
wystgpienia choroby trzewnej w poréwnaniu ze zdrowg popu-
lacjg [30]. Zasadne wydaje sie wiec zlecenie diagnozy w kie-
runku celiakii u 0s6b chorujgcych na tuszczyce, szczegdinie
jesli wykazuja one objawy ze strony przewodu pokarmowego.
W przegladzie systematycznym Bhatia i wsp. [29] podkreslili,
ze obecne dowody wskazujg na istnienie zwigzku pomiedzy
glutenem atuszczyca. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, ze wiek-
szo$¢ badan przeprowadza sie w bardzo matych grupach,
dlatego konieczne jest prowadzenie dalszych obserwacji
Z udziatem jak najliczniejszych grup badanych [29].

Zwigzek pomiedzy celiakig i chorobami tarczycy jest
dobrze udokumentowany [28, 31]. Osoby cierpigce na ce-
liakie majg wieksze ryzyko wystgpienia choroby Hashimoto

i choroby Gravesa-Basedowa [28], natomiast celiakia wy-
stgpi u 2-5% chorych cierpigcych na autoimmunologiczne
choroby tarczycy [32]. Pomimo zwigzku miedzy tymi dwiema
chorobami, w Swietle obecnych dowodéw naukowych nie
ma jednoznacznych przestanek potwierdzajgcych zasad-
noS¢ stosowania diety bezglutenowej u 0séb chorujgcych
na autoimmunologiczne choroby tarczycy [32]. W badaniu
Zubarik i wsp. [33] zwrécono uwage na stusznosé diagno-
zowania pacjentow cierpigcych na niedoczynno$¢ tarczycy
w kierunku celiakii, szczegdlnie, jesli wymagajq leczenia
dawkami lewotyroksyny wiekszymi niz 125 ug.

Wystepowanie cukrzycy typu 1 réwniez jest powigzane
z czestszym zachorowaniem na chorobe trzewna. Wykaza-
no, ze celiakia wystepuje u 1,4-19,7% pacjentéw choru-
jacych na cukrzyce typu 1 [34]. Istnieja badania, ktérych
wyniki wykazujg, ze dieta bezglutenowa u 0séb z cukrzyca
typu 1 i celiakig jest korzystna (m.in. zwiekszenie masy
ciata i stezenia hemoglobiny, lepsza kontrola glikemii),
jednak w czesci badan nie wykazano tej zaleznoSci [35].
Sildorf i wsp. [36] opisali przypadek 6-letniego chtopca cho-
rujacego na cukrzyce typu 1 (niechorujacego na celiakie).
Po wprowadzeniu diety bezglutenowej u chtopca wartosé
HbAlc zmalata z 7,8% do 5,8-6%, bez zastosowania in-
sulinoterapii. Autorzy we wnioskach postawili hipoteze, ze
wprowadzenie diety bezglutenowej u 0séb chorujacych na
cukrzyce typu 1 moze mie¢ wplyw na wydtuzenie okresu
remisji tej choroby.

Podsumowujac, wystepowanie jednej choroby auto-
immunologicznej jest zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia kolejnej, miedzy innymi celiakii, dlatego zasad-
ne jest przeprowadzenie diagnostyki w jej kierunku u 0s6b
chorujacych na choroby autoimmunologiczne. Nadal jednak
nie ma jednoznacznych badan potwierdzajgcych stusznosé
wprowadzenia diety bezglutenowej u 0séb chorujacych na
choroby autoimmunologiczne, ale bez celiakii. Wigkszos¢
obserwacji przeprowadza sie w matych grupach. Dalsze
badania z udziatem duzych grup badanych sa konieczne,
aby jednoznacznie potwierdzi¢ zasadno$é stosowania diety
bezglutenowej w chorobach autoimmunologicznych, takich
jak tuszczyca, choroby tarczycy czy cukrzyca typu 1.

Dieta bezglutenowa u 0s6b zdrowych

Dieta bezglutenowa jest coraz czesciej stosowana przez
osoby zdrowe. Istnieje wiele przyczyn tego zjawiska, miedzy
innymi przeSwiadczenie, ze dieta bezglutenowa moze by¢ do-
brym sposobem na redukcje masy ciata. Bardzo rozbudowane
s3 dziatania marketingowe promujace produkty bezglutenowe
oraz aktualnie pojawiajgce sie informacje pseudonaukowe.

Marcason podsumowat w 2011 roku [37], ze obecnie
nie ma dowodéw potwierdzajgcych korzysci z wprowadzenia
diety bezglutenowej w celu zmniejszenia masy ciata. Zazna-
czytjednak, ze dieta bezglutenowa oparta na oczyszczonych
i komercyjnych produktach jest uboga w btonnik. Ponadto,
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jesli jest nieprawidtowo zbilansowana, jej stosowanie wigze
sie z ryzykiem wystgpienia niedoboréw takich sktadnikéw
odzywczych, jak: kwas foliowy, zelazo, niacyna, cynk. Nie-
dobor btonnika w diecie bezglutenowej wydaje sie jedng
z gtéwnych przyczyn niekorzystnych skutkéw jej wprowa-
dzenia u 0séb zdrowych. W duzym badaniu kohorty, gdzie
poddano obserwacji przez 26 lat ponad 100 000 os6b
niechorujgcych na celiakie, wykazano, ze spozycie glu-
tenu moze mieé ochronny wptyw na ryzyko wystapienia
choroby niedokrwiennej serca. Korelacja ta znika jednak
po uwzglednieniu spozycia petnoziarnistych zbéz. We wnio-
skach zaznaczono, ze mniejsze spozycie glutenu moze sie
wigzaé z mniejszym spozyciem btonnika i w konsekwencji
zwiekszaé ryzyko wystgpienia choréb sercowo-naczynio-
wych. Autorzy w podsumowaniu artykutu wysnuli wniosek,
ze dieta bezglutenowa nie powinna byé 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 najwiekszym
spozyciem glutenu miaty 0 13% mniejsze ryzyko wystgpienia
cukrzycy typu 2 w poréwnaniu z osobami spozywajgcymi
najmniejsze ilosci glutenu (< 4 g/dobe). R6wniez w tym
raporcie powigzano mniejsze spozycie glutenu z nizszym
spozyciem btonnika, co jest jednym z czynnikéw ryzyka
wystgpienia cukrzycy typu 2 [39].

Istniejg wyniki badan wskazujgce na potencjalne
korzySci wynikajace ze spozycia glutenu. Jenkins i wsp.
[40, 41] wykazali, ze wieksze spozycie glutenu moze sie
przyczynia¢ do obnizenia stezenia triglicerydow i utlenio-
nego cholesterolu LDL (low-density lipoprotein), ktérego
wysokie stezenie jest jednym z czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych. Innym skutkiem wprowadzenia diety
bezglutenowej mogg by¢ niekorzystne zmiany w sktadzie
mikroflory jelitowej. U pacjentéw cierpigcych na chorobe
trzewna, ktérzy stosuja diete bezglutenowa, dochodzi do
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zmniejszenia liczebnosci korzystnej mikroflory jelitowej
z rodzaju Bifidobacterium i Lactobacillus [42]. De Palma
i wsp. [43] wykazali podobna zalezno$é u os6b zdrowych.
U 10 badanych, niechorujgcych na celiakie, wykluczono
z diety gluten na okres jednego miesigca. Po tym czasie
zostata wykonana analiza sktadu mikroflory jelitowej
uczestnikow badania, ktéra wykazata, ze doszto do spadku
licznoSci korzystnej mikroflory jelitowe] (Bifidobacterium,
Lactobacillus, Bifidobacterium longum), a wzrostu nieko-
rzystnej (Enterobacteriaceae, Escherichia coli).

Podsumowanie

Istnieja jednostki i stany chorobowe, ktére wymagaija
wprowadzenia diety bezglutenowej. Sg nimi celiakia, alergia
na pszenice (gluten), a takze nieceliakalna nadwrazliwos¢é
na gluten. Obecnie brakuje jednoznacznych dowodéw po-
twierdzajacych skuteczno$c tej diety eliminacyjnej w innych
chorobach, takich jak choroby autoimmunologiczne czy
zespot jelita drazliwego. Istniejg przestanki potwierdzajgce
szkodliwy wptyw glutenu w tych chorobach, jednak dalsze
badania, przeprowadzane w duzych grupach, sa niezbed-
ne, aby potwierdzi¢ te zaleznoSci. Dieta bezglutenowa
nie powinna natomiast by¢ stosowana u os6b zdrowych.
Obecnie nie ma dowoddw potwierdzajacych szkodliwy wptyw
spozycia glutenu wsréd tej populacji. Warto natomiast
zaznaczy¢, ze wprowadzenie diety bezglutenowej moze
by¢ wrecz niekorzystne i wigza¢ sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem wystapienia miedzy innymi cukrzycy typu 2 i chorob
sercowo-naczyniowych.

Podsumowujac, dieta bezglutenowa nie powinna byé
stosowana profilaktycznie u 0s6b zdrowych, a osoby wyka-
zujace objawy nietolerancji glutenu lub cierpigce na okre-
Slone schorzenia nie powinny wdraza¢ jej bez konsultacji
z lekarzem i odpowiedniej diagnozy.

The word ,gluten” is currently very popular, both among scientist and non-specialists. A number of clinical research focu-
ses 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 potential 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 immu-
ne-mediated gluten sensitivity. Coeliac disease is a chronic inflammatory enteropathy caused by dietary exposure to glu-
ten, whereas wheat allergy can be described as a classic ISE 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.

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

sensitivity, autoimmune diseases, irritable bowel disease
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