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Abstract

Introduction and purpose:

Celiac disease occurs in 1% of the general population. However, many cases remain unrecognized.

The disease is a chronic immune-mediated disorder triggered by the ingestion of gluten that appears in
individuals with genetic susceptibility. Celiac disease can develop in paediatric patients as well as adults.

The purpose of this review is to analyze the newest information on the characteristics, diagnosis and treatment of
patients with celiac disease.

Material and methods:

This review was based on available data collected in the PubMed database and published between 2015 and
2022. The research was done by looking through keywords such as: “celiac disease”, “Gluten-Free Diet”,
“diagnosis” and “treatment”.

Results:

The diagnosis of celiac disease is most often delayed due to the broad spectrum of presentations. Screening of at-
risk individuals is important to progress the diagnosis.

It is additionally crucial to raise clinicians' attention to non-specific parenteral symptoms that may indicate celiac
disease. The majority of the symptoms arise from nutritional deficiencies caused by intestinal malabsorption.
According to scientific reports, the most common deficiencies of people with celiac disease are iron, folic acid,
vitamin B12, fat-soluble vitamins and a calcium.

Conclusions:

Recent years have seen the emergence of research into new therapeutic options, but their efficacy and safety still
need to be evaluated more thoroughly. Strict adherence to a gluten-free diet by patients is still the only treatment
option at present.

Celiac disease, due to the constant increase in knowledge about its pathogenesis, diagnosis and treatment is an
important material for further research.

Keywords: Celiac disease, Gluten-Free Diet, Diagnosis, Treatment
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Wprowadzenie:

Celiakia jest enteropatig rozwijajaca si¢ na podlozu autoimmunologicznym po spozyciu glutenu. Choroba ta
wystepuje u okoto 1% ogdlnej populacji. W ostatnich latach zauwazalny jest wzrost zachorowan. Duza ilo$¢
przypadkoéw pozostaje jednak nadal nierozpoznana. Celiakia moze ujawni¢ si¢ w kazdym wieku. Czg¢sciej
jednak wystepuje u kobiet. Wyrdznia si¢ dwa szczyty zachorowan: w pierwszych dwoch latach zycia i w drugiej
lub trzeciej dekadzie zycia [1, 2]. Wystepuje u osob predysponowanych genetycznie z haplotypem HLA-
DQ2/HLA-DQS8 [3]. Obecnos¢ tych haplotypdw nie potwierdza jednak choroby. Haplotypy HLA-DQ2 i HLA-
DQ8 wystepuja u 30-40% ogolnej populacji europejskiej [2].

Celem niniejszej pracy jest podsumowanie najnowszych informacji dotyczacych wystepowania, diagnostyki,
objawow oraz leczenia celiakii.

Diagnostyka:

Przy podejrzeniu celiakii pierwszym krokiem diagnostycznym jest ocena w surowicy przeciwcial anty-
transglutaminazy-2 (tTG) w klasie IgA oraz oznaczenie catkowitego stg¢zenia IgA. Przeciwciala anty-tTG w
klasie IgA charakteryzuja si¢ wysoka swoistoscia (95%) i czuloscia (93%). W sytuacji niedoboru IgA (2%
pacjentéw z celiakig) wyniki serologiczne beda niediagnostyczne. W zwiazku z tym, u takich pacjentow
przeciwciata nalezy oznaczy¢ w klasie IgG [2,4,5]. Wykazano, ze miana przeciwcial anty-tTG ulegaja
zwigkszeniu przy diecie zawierajacej gluten i zmniejszaja si¢, gdy ekspozycji na gluten nie ma. Z tego wzgledu
by unikng¢ falszywie negatywnych wynikow, konieczne jest spozywanie produktow zawierajacych gluten przez
okoto 6 tygodni przed badaniami [4,5,6].

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci zalecaja by w grupie
pediatrycznej umozliwi¢ rozpoznanie celiakii bez biopsji, gdy stezenie przeciwciatl tTG-IgA wyniosg >10 x
GGN. Warunkiem jest rownoczesne stwierdzenie obecno$ci przeciwcial EMA-IgA, ktore nalezy oceni¢ z probki
krwi otrzymanej z drugiego pobrania. Gdy serologia jest pozytywna, u pacjentéw pediatrycznych miano tTG-
IgA wynosi <10 x GGN lub wystgpuje u pacjenta niedobor IgA nalezy poszerzy¢ diagnostyke o biopsje
dwunastnicy [7].

Potaczenie badan serologicznych i histologicznej oceny btony $luzowej dwunastnicy jest zlotym standardem
diagnostyki celiakii. Materiat histopatologiczny oceniany jest pod katem takich zmian jak atrofia kosmkow,
naciek limfocytow T oraz rozrost krypt [2]. Wycinki podczas endoskopii pobiera si¢ z dwunastnicy (minimum 1
z opuszki dwunastnicy oraz minimum 4 wycinki z jej dystalnej czesci) [8].

Ponadto nalezy pamigtac, ze obecnos$¢ haplotypow HLA-DQ2 i HLA-DQS8 predysponuje do rozwoju celiakii.
Ich niecobecnos$é praktycznie ja wyklucza. Aktualnie jednak nie zaleca si¢ wykonywania badan genetycznych w
diagnostyce. Dodatni wynik nie jest wystarczajacy do potwierdzenia choroby, a czynnik, ktory tylko u czesci
0s6b predysponowanych indukuje chorobg, nadal nie jest znany [3].

Co wigcej, istotne jest by bada¢ pod katem celiakii osoby z grup ryzyka. Do tych grup zaliczamy krewnych
pierwszego stopnia chorych na celiakig¢, pacjentow z chorobami autoimmunologicznymi takimi jak
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, cukrzyca typu I, niedobor IgA oraz osoby z zespotem Downa, Turnera,
Williamsa [8].

Reasumujac, rozpoznanie celiakii bazuje na objawach klinicznych i badaniach serologicznych. Niemniej jednak
wiekszo$¢ przypadkow przebiega bezobjawowo, a do potwierdzenia diagnozy wymagane sga biopsje blony
$luzowej dwunastnicy.

Objawy:

Obraz kliniczny celiakii jest réznorodny. Moga wystapi¢ klasyczne objawy jelitowe takie jak biegunka, bol
brzucha, wzdecia, zaparcia, tluszczowe stolce, ale szczegdlng uwage nalezy zwrdci¢ na objawy mniej
specyficzne takie jak spadek masy ciala o nieznanej przyczynie, niedokrwisto$¢, zapalenie skory, osteoporoza.
Klasyfikowanie celiakii jako choroby charakteryzujacej si¢ tylko objawami zotadkowo- jelitowymi prowadzi do
niedodiagnozowania pacjentow.

Wigkszos$¢ powiktan zdrowotnych celiakii wynika z niedoborow sktadnikow odzywczych i przewleklego stanu
zapalnego jelit. Wtornymi konsekwencjami sg objawy pozajelitowe. Nalezy pami¢taé, ze niedobory zywieniowe
obserwowane w celiakii moga by¢ spowodowane sama chorobg lub by¢ konsekwencja wybiorczej diety [9].
Jednym z najczgséciej zgtaszanych objawdw pozajelitowych celiakii jest niedokrwisto$é, ktora wystepuje u 5—
40% pacjentdow na Zachodzie i u ponad 80% pacjentow w krajach rozwijajacych si¢ [10,11]. Najczesciej
wystepujaca anemia u osob z chorobg trzewna jest niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza. Przy rozpoznaniu celiakii
niedobor zelaza ma ok. 12-82% pacjentéw [12,13]. Poziom Zelaza poprawia si¢ na diecie bezglutenowej, ale w
wielu przypadkach potrzebne jest leczenie doustnym lub dozylnym zelazem. Z powodu przewlektego stanu
zapalnego, a takze niedoboréw witaminy B12 i kwasu foliowego u pacjentéw z celiakia moze wystapié
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niedokrwisto$§¢ normocytarna lub makrocytarna. Wedlug badania prospektywnego z Indii niedokrwistosci z
niedoboru kwasu foliowego i witaminy B12 stanowia 15% wszystkich niedokrwisto$ci u oséb z celiakia [10].
Niska gestos¢ mineralna kosci jest jednym z nietypowych objawow choroby trzewnej. Celiakia predysponuje do
osteoporozy przez zaburzone wchianianie sktadnikow odzywczych. Niedobor witaminy D zwigzany jest z
uszkodzeniem btony $luzowej jelita i utrudnionym wchtanianiem thuszczy. Dodatkowo wykluczenie z diety
produktow mlecznych u pacjentéw z nietolerancjg laktozy zwigksza ryzyko niedoboru witaminy D i wapnia,
prowadzac do pogorszenia zdrowia tkanki kostnej. W badaniu kohortowym z 2021 roku badacze wykazali, ze
celiakia zwigksza ryzyko wystapienia powaznych ztaman osteoporotycznych [14]. Z tego wzgledu istotne jest
zwrdcenie uwagi na pacjentdw majacych zmiany osteoporotyczne bez wyraznej etiologii i rozwazenie przez
lekarzy przeprowadzenia u nich badan przesiewowych w kierunku celiakii.

Co wigcej, niedobory zywieniowe, a takze wspolistniejgca autoimmunizacja mogg prowadzi¢ do dysfunkcji
neurologicznych (padaczki, ataksji m6zdzkowej, neuropatii obwodowej, depresji) u 0séb z celiakia [15].

Z kolei skorna manifestacja celiakii jest opryszczkowate zapalenie skory. Objawia si¢ swedzaca wysypka
grudkowo-pecherzykowa na powierzchni prostownikow konczyn, plecach, szyi, skéry glowy i posladkow.
Wykrycie ztogdow IgA w brodawkach skornych jest wystarczajgce do rozpoznania. Zmiany najczgsciej ustepuja
pod wptywem diety bezglutenowe;j i leczeniu dapsonem [16].

Co wigcej, nalezy pamictaé, ze u pacjentéw pediatrycznych klasyczny obraz celiakii obejmuje nie tylko bole
brzucha i wzdecia, ale takze utrate masy ciala i zahamowanie wzrostu. Op6znione dojrzewanie, brak miesigczki
czy zaburzenia rozwojowe powinny sklania¢ lekarzy do poszerzenia diagnostyki w kierunku celiakii i jak
najszybszego wilaczenia leczenia [17].

Leczenie:

Podstawa leczenia celiakii jest dieta bezglutenowa, ktorag pacjenci musza przestrzegac przez cate zycie. W diecie
tej chorzy na celiaki¢ muszg unikaé zboz i produktéw spozywczych, ktore powstaja z udzialem pszenicy, zyta,
jeczmienia, a takze produktow, ktore moga by¢ skazone glutenem np. owies. W ostatnich latach §wiadomos$¢ na
temat celiakii wzrosta. Powstaly wymagania dotyczace etykictowania produktow bezglutenowych
(zawierajacych <20 ppm glutenu) wprowadzone przez Agencje ds. Zywnosci i Lekow (FDA). Pomimo wielu
bezglutenowych produktow pacjenci kazdego dnia musza uwazaé na potencjalne skazenie pokarmow w
gospodarstwie domowym. Z tego wzgledu chorzy do przygotowywania positkow powinni mie¢ oddzielne
przybory kuchenne.

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Badan nad Celiakia autorzy przywotuja tresé artykutu przegladowego,
ktory podaje, ze tolerowane dzienne spozycie glutenu wynosi od 10 mg do 100mg. Wplyw na zmiang §luzéwki
obserwuje si¢ od dawki 100mg na dzien. Chociaz tolerancja glutenu jest inna u oso6b z celiakia, wykazano, ze
dzienne spozycie glutenu ponizej 10 mg nie wywotuje zmian histologicznych w $luzowce jelit [6,18].

Dieta bezglutenowa zmniejsza stan zapalny i dzigki niej mozliwa jest regeneracja kosmkow jelitowych. W celu
oceny przestrzegania diety bez glutenu swojg rolg odgrywa monitorowanie poziomu przeciwciatl anty-TG2.
Dodatkowym subiektywnym narzedziem do monitorowania przestrzegania diety jest poprawa kliniczna
objawiajaca si¢ zmniejszeniem objawow podczas stosowania diety bez glutenu. Najdoktadniejsza metoda
oceniajaca regeneracje blony Sluzowej podczas diety bezglutenowej jest biopsja jelit. Ze wzgledu na
inwazyjno$¢ tego badania zaleca si¢ wykorzystanie jej jedynie u pacjentdéw z nawrotem objawdw pomimo diety
lub u chorych z niewystarczajaca dopowiedzig kliniczng [15].

Pacjenci pediatryczni czesciej osiagaja pelne histologiczne wygojenie btony $luzowej niz pacjenci dorosli [15].
Stosowanie diety bezglutenowej u pacjentow z celiakia sprzyja regeneracji jelit i prowadzi do znacznej poprawy w
przyswajaniu sktadnikow odzywczych. Niestety dieta ta ma ograniczong warto$¢ odzywcza. Z tego wzgledu istotne
jest monitorowanie jej jakosci i réznorodnosci przez dietetyka. Niedobory mikro- i makroelementéw wystepuja
bardzo czgsto u 0sob z celiakia. Spowodowane jest to ograniczeniami w diecie oraz zmniejszong przyswajalnoscia
przez uszkodzone kosmki jelitowe [19].

Migdzynarodowe wytyczne sugeruja, ze pacjenci na diecie bezglutenowej powinni by¢ badani co roku pod
katem wykrycia niedoboréw [20].

Ze wzgledu na restrykcyjne ograniczenia dietetyczne wielu pacjentdw nie przestrzega Scisle diety bezglutenowe;.
Wskutek tego w ostatnich latach badacze rozpoczeli badania kliniczne nad terapiami wspomagajacymi leczenie
celiakii. Jedne z najbardziej obiecujacych wynikow przedstawia badanie nad zastosowaniem octanu larazotydu.
Wedlug badaczy zmniejszal on objawy pozajelitowe poprzez wplyw na zmniejszanie uwalniania cytokin i
ograniczanie stanu zapalnego w jelitach. Octan larazotydu stanowi obiecujacg terapi¢ wspomagajacg pacjentow
na diecie bezglutenowej z utrzymujacymi si¢ objawami [21].

Co wigcej, badaniom poddawane sga rowniez przeciwciata monoklonalne przeciwko interleukinie-15 i
szczepionka o nazwie Nexvax2 [22]. Guoxian Wei i wsp. zwracajag uwage na mozliwos¢ leczenia celiakii za
pomoca enzymow rozkladajacych peptydy glutenowe [23]. Z kolei skuteczno$é selektywnego inhibitora
transglutaminazy 2 podawanego doustnie wstepnie ocenili w badaniu Detlef Schuppan i wspdlnicy. Wnioski z
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badania wykazaly, ze leczenie selektywnym inhibitorem transglutaminazy 2 zmniejszyto stopien uszkodzenia
btony sluzowej jelit przez gluten [24].

Pomimo rozpoczecia wielu badan klinicznych nadal nie ma skutecznego ani zatwierdzonego leczenia celiakii
poza $cistym przestrzeganiem diety bezglutenowe;.

Whioski:

Celiakia ze wzgledu na staty wzrost wiedzy na temat jej patogenezy, diagnostyki, leczenia i mozliwych nowych
opcji terapeutycznych stanowi wazny materiatl do dalszych badan. Z powodu niejednorodnosci objawow jest
wyzwaniem diagnostycznym dla lekarzy. Diagnoza stawiana jest najczesciej z opdznieniem. Dlatego istotne sg
badania przesiewowe przeprowadzane u 0sob z grup ryzyka, do ktorych zaliczamy: cukrzyce typu I, niedobor
IgA, osoby z autoimmunologicznymi chorobami tarczycy lub watroby, zespot Downa, zespot Williamsa, zespot
Turnera, krewnych I stopnia chorych na celiakig [8].

Eksperci podkreslajg by zwraca¢ uwage na objawy nie tylko ze strony przewodu pokarmowego, ale rowniez na
nieswoiste objawy pozajelitowe. Nadal najlepszym leczeniem celiakii pozostaje Sciste przestrzeganie diety
bezglutenowej przez pacjentdw. Bez watpienia kluczowa jest diagnostyka pod katem deficytow sktadnikow
odzywczych i korygowanie ich niedoboréw. Pojawiajace si¢ badania nad nowymi opcjami terapeutycznymi w
celiakii stanowig nadziej¢ na poprawe jakoSci zycia osdb chorujacych na celiakie, ale ich skuteczno$é i
bezpieczenstwo wymagaja jeszcze doktadniejszej oceny. Dodatkowo konieczne jest zaangazowanie srodowiska
medycznego w pracg nad poprawieniem i przyspieszeniem $ciezki diagnostycznej, w kierunku rozpoznania
celiakii w kazdej grupie wiekowej.
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