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Celiakia — choroba nie tylko dziecieca
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Celiac disease - not only pediatric disease
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Celiakia lub glutenozalezna choroba trzewna jest schorzeniem autoimmunologicznym inicjowanym
przez spozycie glutenu, gléwnego skfadnika pszenicy, a takze odpowiednich biatek innych zbéz. Pierwsza wzmianka
o tym schorzeniu pochodzi z | wieku naszej ery, ale za odkrywce celiakii uchodzi brytyjski lekarz Samuel Gee, ktéry
w 1887 r. opublikowat szczegétowy opis choroby. Prawdziwg przyczyne schorzenia poznano dopiero po zakoricze-
niu Il wojny Swiatowej, opierajac sie na spostrzezeniach duriskiego pediatry, ktéry stwierdzit rzadsze wystepowanie
objawdw tej choroby w okresie niedoboru maki. Celiakia wystepuje zaréwno u dzieci, jak i u oséb dorostych, przy
czym notuje sie tendencje wzrostowa zachorowan w obu grupach. Mimo tak dtugiej historii oraz dostepnosci metod
diagnostycznych, schorzenie to rozpoznawane jest bardzo rzadko, gdyz wiekszos¢ lekarzy zapomina o nim w proce-
sie stawiania diagnozy. Badania przeprowadzone w ostatnich latach dostarczyty nowych informacji dotyczacych przy-
czyn celiakii oraz daty nadzieje na opracowanie nowych lekéw, ktére pomoga zapobiega¢ wystapieniu tej choroby
u ludzi genetycznie predysponowanych. Obecnie podejrzewa sie, ze dodatkowym czynnikiem sprawczym celiakii,
oprécz dziedzicznej predyspozycji oraz ekspozycji na gluten, jest defekt btony Sluzowej jelita cienkiego. Powoduje
on przechodzenie glutenu do Sciany jelita, kontakt z komérkami odpornosciowymi organizmu oraz inicjowanie
odpowiedzi autoimmunologicznej, ktéra odpowiada za objawy choroby. Ponizsza praca ma na celu przyblizenie
patogenezy, czynnikéw sprawczych, objawéw i diagnostyki celiakii oraz przedstawienie perspektyw zapobiegania
i leczenia tej ,podstepnej” choroby.

Stowa kluczowe: celiakia, gluten, odpowiedZz autoimmunologiczna, przeciwciafa, choroby zapalne jelit, dieta.

Celiac disease or gluten-sensitive enteropathy is an autoimmune disorder initiated by intake of gluten, the
main component of wheat, or of similar proteins of other grains. The disease was first mentioned in the first century
A.D. In general, Samuel Cee, the British physician, who published its detailed description in 1887, is credited with its
discovery. The real causes of the disease were identified after the Il World War based on observations of the Danish
pediatrician who demonstrated a decreased frequency of its symptoms at periods of flour shortage. Celiac disease occurs
both in children and adults with the incidence increasing in both groups. Despite its long history and the availability of
diagnostic methods, this condition is rarely diagnosed, because most doctors forget about it in the process of making
a diagnosis. Studies conducted in recent years have provided new information about the causes of celiac disease, and
gave hope to develop new drugs to help prevent the occurrence of the disease in people genetically predisposed.
Currently, it is suspected that an additional causative factor of celiac disease, despite of hereditary predisposition and
exposure to gluten, is a defect of the small intestine mucosa. It causes the gluten to pass the intestinal wall, contact with
the body’s immune cells and the initiation of autoimmunity, which is responsible for the symptoms of the disease. The
following work is to outline the pathogenesis, causative factors, symptoms and diagnostic procedures of celiac disease
and to indicate the prospects for prevention and treatment of this ‘insidious’ disease.
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Celiakia jest choroba charakteryzujaca sie za- u 0séb z genetycznie uwarunkowang nietolerancja
burzeniami wchtaniania, wynikajacymi z prze- tej substancji. U podstaw tego schorzenia leza trzy
wlektego stanu zapalnego bfony $luzowej jelita przyczyny: czynnik srodowiskowy (gluten), predys-

cienkiego, spowodowanego spozywaniem glutenu pozycja genetyczna oraz nadmierna przepuszczal-



nos¢ btony Sluzowej jelita cienkiego (przeciekajace
jelito) [11].

Dane z piSmiennictwa i z codziennej praktyki
lekarskiej sugeruja, ze celiakia wystepuje znacznie
czesciej niz informuja o tym dane statystyczne.
Dane te réznia sie w zaleznosci od regionu Swiata,
z ktérego pochodza, co wynika z réznych czyn-
nikéw: genetycznych, Srodowiskowych, diagno-
stycznych. Choroba moze przebiega¢ w 3 formach
klinicznych: petnoobjawowej, ubogoobjawowej
i latentnej. Trudnosci diagnostyczne sg zwiazane
z niepetnoobjawowymi postaciami celiakii, ktére
prowadza do powaznych nastepstw. Rozpoznanie
petnoobjawowej celiakii nie stwarza wiekszych
probleméw w codziennej praktyce. Natomiast
formy skapoobjawowe wymagaja zwrdcenia uwagi
na inne, mniej swoiste objawy. Niezmiernie wazne
jest poznanie patomechanizméw prowadzacych
do celiakii, co utatwia rozpoznanie i postepowanie
w tej chorobie.

Predyspozycja genetyczna wystepuje u ludzi
z antygenami zgodnosci tkankowej (HLA) typu
DQ2 i/lub DQ8. Ekspresje HLA DQ2 stwierdza sie
u ponad 90% os6b chorujacych na celiakie. Brak
fenotypu HLA DQ2 lub DQ8 praktycznie wyklu-
cza rozpoznanie celiakii. Gluten jest to substancja
biatkowa, w sktad ktérej wchodza gliadyna — be-
daca biatkiem z grupy prolaminy oraz glutenina
— biatko z grupy glutelin pszenicy. Za wywotywanie
objawéw choroby odpowiedzialna jest gliadyna.
Do produktéw zawierajacych duza ilo$¢ glutenu
naleza: maka pszenna, maka Zzytnia, makarony
zwykle, pieczywo zwykte (chleb bialy i razowy,
butki) i chrupkie, kasze (manna, jeczmienna, ptatki
owsiane, peczak), ciasta, herbatniki oraz inne sto-
dycze zawierajace make pszenna.

Dotychczas celiakia byta uznawana za schorze-
nie dotyczace przede wszystkim dzieci. Najczesciej
objawy wystepuja u nich miedzy 4. a 24. miesia-
cem zycia, a ich poczatek zwigzany jest z wpro-
wadzeniem do diety produktéw zawierajacych
gluten. Celiakia jest chorobg autoimmunologiczng,
w ktérej patologiczna odpowiedz immunologiczna
organizmu skierowana jest przeciw enzymowi —
tkankowej transglutaminazie, ktéra staje sie tutaj
autoantygenem. Gluten jest gtéwnym pojedynczym
czynnikiem Srodowiskowym inicjujacym rozwoj
celiakii [2]. Wiedza na temat patogenezy choroby
poszerzyta sie znacznie w ciagu ostatnich kilku lat,
a mechanizmy immunologiczne (odpornos$¢ wro-
dzona oraz nabyta) lezace u podstaw schorzenia
zostaty lepiej zrozumiane.

Odpornos$¢ wrodzona: srédnabtonkowe limfo-
cyty odgrywaja wazna role w niszczeniu komorek
nabtonka jelita cienkiego. Przez swoiste receptory
na swojej powierzchni limfocyty te rozpoznaja
nieklasyczne czastki gtéwnego uktadu zgodnosci
tkankowej (MHC) pojawiajace sie na powierzchni
enterocytéw pod wptywem stresu lub zapalenia. Ta

interakcja prowadzi do przeksztafcenia sie efekto-
rowych limfocytéw $rédnabfonkowych w aktywo-
wane limfokinami $miercionosne komérki; powo-
duja one martwice komoérek nabtonka na drodze
niezaleznej od receptoréw znajdujacych sie na
limfocytach T. To u$miercanie komérek nabtonka
jest wzmacniane zwtaszcza przez interleukine 15,
ktorej duza ekspresja wystepuje w btonie Sluzowej
0s6b chorych na celiakie [3].

Odpornos$¢ nabyta: nabyta odpowiedz immu-
nologiczna na gluten zostata dobrze udokumento-
wana wraz z identyfikacja okreslonych sekwencji
peptydowych prezentowanych w swoistych miej-
scach wiazacych dla czasteczek HLA DQ2 i HLA
DQ8 oraz w stymulacji gluteno-swoistych komérek
T CD4. W warunkach in vitro wykazano, ze komér-
ki T CD4 rozpoznaja swoiste peptydy glutenowe
prezentowane przez oddziatywanie z czasteczkami
HLA DQ2 i DQ8 [2].

Limfocyty B otrzymuja sygnat przez te interakcje
w uktadzie HLA, co indukuje produkcje autoprze-
ciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowe;.
Rola tych przeciwciat jest ciagle niejasna, odkryto,
ze deponuja sie one wzdtuz okolicy podnabtonko-
wej nawet w biopsji btony sluzowej zdrowego jelita
cienkiego, jeszcze przed wystapieniem przeciwciat
we krwi i bez ewidentnych cech niszczenia komé-
rek nabfonka jelita [2].

U dzieci przebieg choroby bywa czesto gwat-
towny. Objawy pojawiaja sie w ré6znym czasie po
wprowadzeniu do positkéw produktéw zawiera-
jacych gluten. U niemowlat i mfodszych dzieci
celiakia objawia sie typowo przewlekta biegunka,
niechecia do jedzenia, wzdeciem i bélem brzucha,
utrata masy ciata oraz wymiotami. Ciezkie niedo-
zywienie moze wystapi¢ w przypadku op6znionej
diagnozy. U starszych dzieci z jelitowymi objawa-
mi celiakii poczatek dolegliwosci moze wystapic
w kazdym wieku i obejmuje nudnosci, nawraca-
jacy bol brzucha, wzdecia, zaparcie, opdznione
dojrzewanie ptciowe, zaburzenie prawidfowego
wzrostu i przyrostu masy ciata oraz przemijajaca
biegunke. U nastolatkéw natomiast niedokrwistos¢
jest najczestszym objawem celiakii. Jedli gluten
wprowadzany jest do diety dziecka w okresie kar-
mienia piersiag, objawy choroby sa rzadziej zwia-
zane z przewodem pokarmowym i pojawiaja sie
po6zniej [2]. Uwaza sie, ze zachorowania w dziecin-
stwie sg coraz rzadsze, co ma najprawdopodobniej
zwiazek z powszechna na catym $wiecie eliminacja
produktéw zawierajacych gluten z diety niemowlat
oraz powr6t do karmienia piersig, ktére zmniejsza
ryzyko wystapienia choroby.

Obecnie 60% nowo rozpoznawanych przypad-
kow celiakii dotyczy os6b dorostych (szczyt zacho-
rowan przypada na 3. i 4. dekade Zycia), sposrod
ktérych 15-20% ma ponad 60 lat [4]. Celiakia
czesciej dotyczy kobiet, ktére stanowia az 70%
chorych na te chorobe. Przypuszcza sie, ze okoto
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70% pacjentdw z nowo zdiagnozowana celiakia
nie prezentuje objawéw z przewodu pokarmowe-
go [2]. Ryzyko wystapienia objawéw u cztonkéw
rodziny chorego wynosi okofo 10%. W przypadku
wystapienia celiakii u jednego z blizniat jedno-
jajowych szanse na pojawienie sie tej choroby
u drugiego blizniaka wynosza okoto 75% [4]. Ba-
dania epidemiologiczne przeprowadzone zaréwno
w Europie, jak i na innych kontynentach wykazuja,
iz celiakia wystepuje w populacji ogblnej z czesto-
Scig 1:200 lub nawet 1:100 (0,18-1,2% populacji)
i w wielu krajach obserwuje sie tendencje wzrosto-
wa czestosci jej wystepowania. Przypuszcza sig, ze
u znacznej czesci chorych choroba trzewna pozo-
staje nierozpoznana. Wynika to prawdopodobnie
z tego, iz postaci skapoobjawowe i bezobjawowe
wystepuja nawet 7 razy czesciej niz posta kla-
syczna. Sredni czas od pojawienia sie pierwszych
objawéw u pacjenta do postawienia wtasciwego
rozpoznania celiakii wynosi 10 lat. U oséb doro-
stych choroba trzewna moze przebiega¢ w trzech
gléwnych postaciach:

e Postac jawna (pefnoobjawowa, aktywna): naj-
czestsze objawy to przewlekta biegunka (tfusz-
czowa lub czesciej wodnista), béle brzucha,
wzdecia, ogdélna meczliwos¢, utrata masy ciata,
objawy spoza przewodu pokarmowego: niedo-
krwisto$¢, osteoporoza i osteopenia, sktonnos¢
do krwawien, objawy neurologiczne (parestezje,
ostabienie miesniowe, ataksja, napady drgaw-
kowe), zmiany skérne, zaburzenia hormonalne
(brak miesiaczki, op6znione miesigczkowanie,
nieptodnos$¢); w badaniu fizykalnym mozna
zauwazy¢: wzdety, uwypuklony ponad poziom
klatki piersiowej brzuch, znaczne wychudzenie,
hipotonie ortostatyczng, obrzeki obwodowe,
wybroczyny na skérze, nadmierne rogowacenie
skory lub cechy dermatitis herpetiformis, zajady
w kacikach ust i zapalenie jezyka, obwodowa
neuropatie, objaw Chvostka lub Trousseau [4].

e Forma niema (ubogoobjawowa lub skapo-
objawowa): w obrazie btony sluzowej jelita
zmiany typowe dla celiakii, cofajace sie po
zastosowaniu diety bezglutenowej, bez towa-
rzyszacych objawéw typowych dla choroby
aktywnej. W tej postaci moga wystepowac nie-
dokrwisto$¢, hipercholesterolemia, zaburzenia
neurologiczne (ataksja, neuropatia obwodowa),
préchnica zebéw [5].

e Forma utajona (latentna): rozpoznajemy ja,
gdy u oséb z prawidtowym wynikiem biopsji
jelita cienkiego stwierdza sie obecnos¢ przeciw-
ciat antyendomysialnych w klasie IgA. U os6b
Z ta postacia mozna spodziewac sie w przyszto-
Sci zaniku kosmkoéw [5].

Rézne objawy dominuja w obrazie choroby

w zaleznosci od wieku pacjenta: u nastolatkow

przewazaja zaburzenia zotadkowo-jelitowe, osoby

w 3. dekadzie zycia skarza sie gtéwnie na prze-

wlekte zmeczenie i depresje, a u 0s6b > 40. lat

dominuja objawy osteoporozy i/lub osteopenii [4].

O chorobie trzewnej powinno sie mysle¢ w przy-

padku nawracajacej, opornej na leczenie niedo-

krwistosci z niedoboru zelaza, zwtaszcza u oséb po

60. roku zycia (po wykluczeniu innych przyczyn),

u kobiet w ciazy lub po porodzie, u ktérych docho-

dzi do rozwoju gtebokiej niedokrwistosci. Objawy

choroby moga pojawi¢ sie lub nasili¢ w zwiazku

z infekcja, zabiegiem operacyjnym, zmianami hor-

monalnymi w przebiegu ciazy. Biegunka w przebie-

gu celiakii moze nie wystepowac w ogble, pojawiac
sie okresowo lub w rzadkich przypadkach moze
wystepowac sktonnos¢ do zaparé. Ze wzgledu na
pojawiajace sie w przebiegu choroby zaburzenie
rytmu wypréznien, czesto wystepujace wzdecia
oraz dyskomfort w jamie brzusznej, u duzej cze-

Sci pacjentéw mylnie rozpoznaje sie zespét jelita

drazliwego. Zdarzaja sie réwniez izolowane cechy

niedoboréw zywieniowych, jak np. niedokrwistos¢
megaloblastyczna.

Istnieje grupa choréb, ktére czesciej wystepuja
u chorych z celiakia niz w populacji ogélnej. Do
schorzen tych naleza:

e choroba Duhringa (dermatitis herpetiformis),

e choroby endokrynologiczne: cukrzyca typu T,
choroba Addisona, autoimmunologiczne zapa-
lenie tarczycy,

e choroby tkanki tacznej: RZS, zespét Sjogrena

i inne,

choroby ptuc: sarkoidoza, astma,

osteoporoza,

nieptodnos¢, nawracajace poronienia,

choroby neurologiczne: ataksja, demencja, pa-

daczka, neuropatia obwodowa,

e rzadkie skojarzenia: zapalenie osierdzia, choro-
by trzustki, depresja, nerwice, pierwotna zétcio-
wa marsko$¢ watroby, pierwotne stwardniajace
zapalenie drég zétciowych, autoimmunologicz-
ne zapalenie watroby, tysienie plackowate, de-
fekty szkliwa zebéw, hiposplenizm, niedobér
IgA [6].

W rozpoznawaniu celiakii obecnie w pierwszej
kolejnosci wykonuje sie testy serologiczne metoda
ELISA (immunoenzymatyczna), obejmujace ozna-
czenie w surowicy krwi przeciwciat przeciwko:

o gliadynie (IgA-AGA, 1gG-ACA) — mata swoistos¢,
sa przydatne jako poczatkowy test przesiewowy
w kierunku celiakii, jednak nie pozwalaja na
postawienie diagnozy, moga by¢ uzywane do
monitorowania przestrzegania przez pacjenta
diety, gdyz sa czutym wskaznikiem spozycia
glutenu [2];

o endomysium miesni gladkich (IgA-EMA) —
duza czutos¢ i swoisto$¢, nie sa wiarygodnym
testem w kierunku celiakii u dzieci < 2 lat [7];

o tkankowej transglutaminazie (IgA-tTG) — duza
czutos¢ i swoistos¢, nie sg wiarygodnym testem
w kierunku celiakii u dzieci < 2 lat [7].



Oznaczenie przeciwcial przeciw transglutami-
nazie tkankowej jest najtafszym przydatnym te-
stem skriningowym (czuto$¢ — 92%, swoistos¢
- 98%). U okoto 40% dorostych z rozpoznana
choroba trzewna nie ma przeciwciat antyendomy-
sialnych w surowicy krwi, a czutos¢ testu wykry-
wajacego te przeciwciata obniza sie z wiekiem [7].
U kazdego pacjenta z podejrzeniem celiakii po-
winno sie réwniez oznaczy¢ stezenie catkowitych
przeciwciat klasy IgA w surowicy, gdyz pacjenci ci
czesto maja selektywny niedobér tych przeciwciat
[1]. Okoto 6,4-9,1% pacjentéw z chorobg trzew-
na jest seronegatywna, ze stezeniem przeciwciat
I[gA w surowicy w granicach normy [4]. U os6b
z dodatnim wynikiem testéw serologicznych nadal
wymagane jest potwierdzenie diagnozy badaniem
bioptatéw jelita cienkiego. U pacjentéw dorostych
biopsje wykonuje sie podczas badania endoskopo-
wego gbrnego odcinka przewodu pokarmowego.
W trakcie badania pobiera sie kleszczykami cztery
bioptaty z drugiej, a nastepnie trzeciej czesci dwu-
nastnicy [7]. W opisie na skierowaniu na badanie
histopatologiczne nalezy uwzgledni¢, czy miej-
sce pobrania wycinkéw byto zmienione. Zmiany
w bfonie §luzowej ocenia sie wedtug skali Marshala
lub zmodyfikowanej skali Marshala, w ktérej bierze
sie pod uwage liczbe Srédnabtonkowych limfocy-
tow T na 100 erytrocytéw, architekture i stopien
zaniku kosmkéw jelitowych oraz wyglad krypt
jelitowych:

e stopieri O — prawidtowa btona $luzowa jelita,

e stopien 1 — zwiekszony odsetek $rédnabfonko-
wych limfocytéw (> 30%),

e stopief 2 — zwiekszona obecnos¢ komoérek za-
palnych oraz wzrost proliferacji komérek krypt
jelitowych z zachowana architekturg kosmkéw
jelitowych,

e stopien 3 — fagodna (A), umiarkowana (B),
subtotalna lub totalna atrofia kosmkow jelita
cienkiego,

e stopien 4 — catkowita hipoplazja bfony Sluzowej
jelita cienkiego [4].

W makroskopowym obrazie endoskopowym
najczesciej obserwuje sie zanik fatdow okreznych
dwunastnicy, mozaikowy uktad bfony $luzowej
oraz prze$wiecanie naczyn. Kolejng biopsje nale-
zy wykona¢ po 3-6 miesigcach stosowania die-
ty bezglutenowej celem potwierdzenia odnowy
kosmkéw. W' rozpoznaniu réznicowym choroby
trzewnej nalezy uwzgledni¢ inne choroby, w kté-
rych przebiegu dochodzi do zaniku kosmkéw
jelitowych: lamblioza, sprue tropikalna, infekcje
jelitowe, hipogammaglobulinemia, chloniak jeli-
ta z komérek T, nadwrazliwo$¢ na biatka pokar-
mowe (mleko, soja, ryby, jajka, dréb), choroba
Whipple’a, enteropatie zwiazane z HIV, zmiany
po napromienianiu, glodzenie [5].

Powikfania choroby trzewnej wynikaja gtéw-
nie z niedoboréw zywieniowych. Zniszczenie $lu-

zéwki jelita cienkiego prowadzi do zmniejszenia
wydzielania hormonéw pankreatotropowych, jak
sekretyna i CCK (cholecystokinina), co powoduje
zmniejszenie wydzielania przez trzustke enzymoéw
trawiennych oraz zmniejszenie doptywu zétci do
dwunastnicy. W konsekwencji dochodzi do zabu-
rzenia wchtaniania biatek, ttuszczéw oraz witamin
z grupy ADEK. Do odlegtych powiktar celiakii na-
leza: chtoniaki jelita z komérek T (40-100 X cze-
Sciej niz w populacji ogoblnej), rak gruczotowy jelita
cienkiego, zwiekszone ryzyko raka jamy ustnej,
przetyku, dwunastnicy, jelita grubego [5]. Badania
amerykanskie z 2003 r. przeprowadzone wsréd
381 pacjentdéw z rozpoznana celiakia wykazaty
zwiekszone ryzyko wystapienia adenocarcinoma
jelita cienkiego, raka przetyku, czerniaka ztosliwe-
go oraz chtoniaka Hodgkina [8]. Dfugoterminowe
badania prowadzone w Birmingham wykazaty, ze
Sciste przestrzeganie diety bezglutenowej w ciagu
5 lat obniza ryzyko wystapienia powyzszych no-
wotworéw do poziomu wystepujacego w zdrowej
populacji [5]. Rzadko w przebiegu celiakii docho-
dzi do powstania przewezen i zrostow okolicy
brodawki Vatera, prowadzacych do uposledzenia
droznosci drog zétciowych, nawracajacych zapalen
trzustki czy niedroznosci dwunastnicy.

Leczenie choroby trzewnej opiera sie na dozy-
wotnim stosowaniu diety bezglutenowej. Dlatego
wazne miejsce zajmuje tu wspotpraca pacjen-
ta z dietetykiem. Do produktéw bezwzglednie
przeciwwskazanych naleza: maka pszenna, maka
zytnia, makarony zwykte, pieczywo zwykte (chleb
biaty i razowy, butki) i chrupkie, kasze (man-
na, jeczmienna, pfatki owsiane, peczak), ciasta,
herbatniki oraz inne stodycze zawierajace make
pszenng. Dozwolone jest spozywanie maki ry-
zowej, kukurydzianej, sojowej, maczki ziemnia-
czanej, makaronéw i pieczywa bezglutenowego,
ptatkow i chrupek kukurydzianych, pfatkéw i ka-
szek ryzowych, kaszy gryczanej i jaglanej, ciastek
i stodyczy bezglutenowych. Nalezy pamietac, iz
ukrytymi zrédtami glutenu moga by¢ miedzy in-
nymi niektére jogurty, zupy w proszku, konserwy,
ketchupy, niektére alkohole, a takze ze bywa on
dodatkiem do lekéw (preparaty wielowitaminowe,
ibuprofen).

Okoto 85% pacjentéw dobrze reaguje na diete
bezglutenowa, jednak regeneracja kosmkéw moze
trwac od 3 do 12 miesiecy [5]. Postepy w leczeniu
mozna monitorowac, oznaczajac poziom przeciw-
ciat przeciw gliadynie lub endomysium w surowicy
krwi. Brak poprawy po wyeliminowaniu glutenu
wynika najczesciej ze Swiadomego lub nieswia-
domego nieprzestrzegania diety. Przyczyna braku
poprawy moze by¢ takze nieodwracalna hipoplazja
btony sluzowej w przebiegu diugotrwale nieleczo-
nej choroby. Okoto 5% chorych na celiakie nie
reaguje poprawa na diete bezglutenowa — jest to
tak zwana celiakia oporna, ktéra mozna podzie-
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lic na dwie kategorie: typ 1 z prawidfowa liczba
srédnabtonkowych limfocytéw oraz typ 2 - ze
zwiekszong liczbg limfocytéw $rédnabfonkowych
[4]. Oporna na leczenie dietetyczne celiakie mozna
rozpoznac u pacjentéw z zanikiem kosmkéw bfony
Sluzowej jelita cienkiego, odpowiadajacym celiakii,
u ktérych nie doszto do histologicznej poprawy po
okresie 12 miesiecy stosowania diety bezgluteno-
wej [9]. Zgodnie z tymi kryteriami, oporna posta¢
choroby powinna stanowi¢ 7-8% przypadkéw
celiakii. Ogromna wigkszos¢ pacjentéw z oporna
celiakia wykazuje tzw. pierwotng opornos¢. Nato-
miast nieliczna grupa chorych reagujaca poczatko-
wo dobrze na diete bezglutenowa, rozwija p6zniej,
mimo Scistego przestrzegania zalecen, tzw. wtérna
opornoé¢ na leczenie dietetyczne [10]. Ta opornos¢
na leczenie dietetyczne moze by¢ sklasyfikowana
jako: 1) opornos¢ kliniczna, czyli utrzymywanie sie
objawéw przewlektej biegunki, oddawania wzmo-
zonej ilosci gazéw lub dolegliwosci bélowych w ja-
mie brzusznej, mimo stwierdzenia histopatologicz-
nie regeneracji btony sluzowej jelita cienkiego lub
2) oporno$¢ histologiczna z utrzymujacymi sie lub
nawracajacymi nieprawidtowosciami w badaniach
histologicznych btony sluzowej jelita cienkiego [11].
Nalezy pamieta¢, ze znaczaca poprawe kliniczng
obserwuije sie juz po kilku dniach stosowania diety
bezglutenowej, natomiast poprawa histologiczna
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moze zaja¢ nawet 2 lata [12]. W leczeniu nalezy
uwzgledni¢ takze konieczno$¢ uzupetnienia nie-
doboréw witamin oraz makro- i mikroelementow,
a takze przeprowadzi¢ diagnostyke wykluczajaca
inne podfoze zaniku kosmkéw jelitowych. Po wy-
kluczeniu powyzszych przyczyn braku reakcji na
diete, w leczeniu mozna zastosowa¢ prednizolon
w dawce 20 mg/dobe. Po 3 miesigcach od wdro-
zenia steroidoterapii nalezy wykona¢ kontrolng
biopsje jelita. W rzadkich przypadkach stosuje sie
azatiopryne lub cyklosporyne.

Trwaja badania nad nowymi lekami, ktére
mogtyby znalez¢ zastosowanie w leczeniu celiakii.
Jednym z nich jest Larazotyd — inhibitor zonuliny
(biatka zwiekszajacego przepuszczalnos¢ btony slu-
zowej jelita), ktéry zmniejsza spowodowang glute-
nem dysfunkcje bariery jelitowej, obniza produkcje
mediator6w zapalenia oraz nasilenie objawéw
z przewodu pokarmowego u pacjentéw z celiakia
[1]. Dowiedziono réwniez, iz stosowanie diety
bezglutenowej przez pierwszy rok zycia u dzieci
z genetyczna predyspozycja do rozwoju celiakii
zmniejsza az 4-krotnie ryzyko rozwoju tej choroby
w pOZniejszym okresie zycia [1].

Rokowanie dla pacjentéw z prawidtowo rozpo-
znang i leczong chorobg trzewng jest znakomite:
prowadza oni normalny tryb zycia, pracuja zawo-
dowo i moga uprawia¢ kazdy rodzaj sportu [4].
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