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Celiakia a alergia na pszenice

- leden czynnik sprawczy, rozna manifestacja kliniczna

Coeliac disease in contrast to wheat allergy - one trigger, different clinical manifestation

S UMMARY

Cereals, including wheat, barley, and rye, are one of the main ingredients in our diet. Cereal products obtain their
flavor and structure thanks to gluten. However, the consumption of gluten or contact with cereals may result in
unbearable clinical symptoms in some individuals. According to the mechanism in which the disease develops

and clinical manifestation, following gluten-dependent diseases have been distinguished: coeliac disease, wheat
allergy, and non-celiac gluten-sensitivity. The diagnosis could be established based on symptoms and the results of
diagnostic tests. The only treatment for coeliac disease is the life-long gluten-free diet. People suffering from non-
celiac gluten-sensitivity also should follow this diet, although they might tolerate some amount of gluten. The therapy

for wheat allergy is the avoidance of contact with wheat.

Jednym z podstawowych sktadnikow naszej diety sg zboza, a wérod nich pszenica, jgczmien i zyto. Produkty zbozowe zawdzigcza-
ja swoj smak oraz konsystencijg glutenowi. Niestety u niektorych oséb spozycie glutenu lub kontakt ze zbozami moze wigzac sie z
wystepowaniem ucigzliwych objawow. W zaleznosci od mechanizmu rozwoju choroby oraz jej manifestacii klinicznej wyréznia sig
nastepujace choroby glutenozalezne: celiakie, alergie na pszenicg oraz nieceliakalng nadwrazliwo$¢ na gluten. Diagnoza moze by¢
postawiona w oparciu o wywiad kliniczny oraz wyniki badan dodatkowych. Leczenie celiakii polega na zastosowaniu diety bezglu-
tenowej do konca zycia. Osoby z nieceliakalng nadwrazliwo$cig na gluten rdwniez powinny jes¢ produkty bez glutenu, aczkolwiek
mogg one tolerowaé jego niewielkie iloci. W terapii alergii na pszenice zaleca sig unikanie ekspozyciji na to zboze.

Majsiak E.: Jeden czynnik sprawczy, rézna manifestacja kliniczna - celiakia a alergia na pszenice. Alergia, 2020, 2; 35-38

apoczatkowanie uprawy zb6z byto momentem przefomo-

wym w historii naszego gatunku. Proces ten na tyle zrewo-

lucjonizowat dzieje ludzkosci, ze historycy zdecydowali sig
uzna¢ go za poczatek nowej epoki — neolitu. Od tamtej pory zboza
stanowig jeden z podstawowych sktadnikow naszej diety. Jednakze
w ostatnich latach zaobserwowano zwigzek miedzy spozyciem zb6z
zawierajgcych gluten (pszenicy, jeczmienia i zyta) a wystepowaniem
objawdw klinicznych. Czesto$¢ wystepowania objawdw po spozyciu
czy po kontakcie z glutenem zwrocita uwage naukowcow z catego
Swiata [1]. W dostepnych opracowaniach autorzy szacuijg, ze od 5
do 8,4% populacji ogolnej moze mie¢ objawy zwigzane z glutenem
[2]. Dolegliwosci te moga rozwing¢ sie w réznych mechanizmach,
ktére warunkuja przebieg kliniczny choroby. Odkrycie procesdw sto-
jacych u podstaw chorob glutenozaleznych pozwolito na usystema-
tyzowanie ich w nastepujacy sposob:
* choroby autoimmunizacyjne (jak celiakia (celiac disease, CD)),
* alergiczne (jak alergia IgE i nie-IgE zalezna na pszenice (wheat

allergy, WA))
* oraz nie-autoimmunizacyjne/nie-alergiczne (jak nieceliakalna nad-
wrazliwos$¢ na gluten (non-celiac gluten-sensitivity, NCGS)) [2] .
Niniejsze opracowanie skupia sie na poréwnaniu choroby

trzewnej oraz alergii na pszenice wywotanej reakcjg zalezng od
immunoglobulin E (IgE).

Etiopatogeneza, Epidemiologia
Celikia

Celiakia to autoimmunizacyjna enteropatia rozwijajaca sie
u 0s6b z predyspozycijg genetyczng pod wptywem spozywania
glutenu [3]. Do rozwoju CD dochodzi u osoéb z ekspresjg gendw
kodujacych czasteczki HLA-DQ2 lub HLA-DQ8. Cho¢ ponad
30% populacii jest nosicielami tych gendw, na CD choruje okoto
1% populacji ogdinej [4]. W obliczu wzrostu czestosci wyste-
powania tej choroby, niepokojgcym zdaje sie by¢ fakt, ze wcigz
nie wyjasniono doktadnie patomechanizmu rozwoju celiakii [5].
Przypuszcza sie, ze poza predyspozycjg genetyczng role odgry-
wajg takze czynniki srodowiskowe. Zaobserwowano, ze na celia-
kie czesciej chorujg osoby urodzone w lecie niz w zimie [6].
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Prébowano ustali¢ zwigzek miedzy czestoscia wystepowania CD
a statusem socjoekonomicznym. Wykazano, ze osoby 0 wyzszym
statusie socjoekonomicznym sg obarczone wigkszym ryzykiem
rozwoju celiakii, cho¢ nie ustalono, czy wynika to z tzw. ,hipotezy
higienicznej”, czy z podejmowanych zachowan prozdrowotnych
[7]. Przez wiele lat uwazano, ze moment wprowadzenia glutenu
do diety niemowlecia ma istotne znaczenie dla ryzyka rozwoju CD.
Jednakze metaanaliza przeprowadzona w 2015 roku dowiodta, ze
sposdb karmienia niemowlat (karmienie piersig oraz wiek, w kto-
rym do diety wprowadzono gluten) nie wplywajg na wystapienie
CD [8]. Ponadto, do rozwoju CD moga przyczynic¢ sie infekcje
przebyte we wezesnym dziecinstwie [9]. Autorzy niektorych badan
w tym zakresie poswiecili szczegdlng uwage konkretnym patoge-
nom, np. rotawirusom (udokumentowany zwigzek z rozwojem CD)
czy Helicobacter pylori (rozbiezne informacje) [2, 9]. Takze przyj-
mowanie lekdw z grupy inhibitoréw pompy protonowej oraz anty-
biotykow (szczegolnie w pierwszym roku zycia) moze mie¢ wplyw
narozwoj CD w przysziosci [10, 11]. Wymienione czynniki srodowi-
skowe (infekcje, leki, rezim higieniczny) majg ogromne znaczenie
w ksztattowaniu mikrobioty jelitowej, dlatego w ostatnich latach
podkresla sie znaczenie dysbiozy mikrobiomu jelitowego oraz
zwigzanej z tym stanem ,nieszczelnosci” bariery jelitowej w akty-
waciji procesow patologicznych indukowanych glutenem [12].

Alergia na pszenice

WA definiuje sie jako IgE-zalezng lub IgE-niezalezng reakcje
immunologiczng wywotang kontaktem, wdychaniem lub spozyciem
pszenicy [13]. W przypadku alergii IgE-zaleznej, po kontakcie bez-
posrednim z antygenami pszenicy zwyczajnej (Triticum aestivum)
dochodzi do aktywaciji limfocytéw Th2 oraz produkgji IL-4, IL-5 oraz
IL-13. Stanowi to sygnat dla limfocytéw B do wytwarzania swoistych
immunoglobulin E (sIgE), ktore taczg sie z receptorami (FceRl)
na powierzchni komarek tucznych oraz bazofilow. W konsekwencij,
dochodzi do uwolnienia mediatoréw reakcji zapalnej (m. in. histami-
ny, leukotriendw, czynnika aktywujacego piytki krwi), ktére sg odpo-
wiedzialne za objawy WA [14]. W patogenezie alergii IgE-niezaleznej
role odgrywa przewlekly proces zapalny z udziatem limfocytéw Th2,
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zas$ w badaniu histopatologicznym btony $luzowej dominuje naciek
eozynofilow, a w dalszej kolejnosci — wioknienie [15].

Wsrdd europejskich dzieci, jedno na dziesie¢ moze mie¢ objawy
WA, w zaleznosci od wieku i miejsca zamieszkania [16]. Wsrod doro-
stych jest mniej osdb z objawami WA, co moze tlumaczy¢ fakt, ze
znaczna czes¢ pacjentow ,wyrasta” z tej alergii do 16 roku zycia [13].

Obraz kliniczny
Celiakia

W przesziosci pod katem CD diagnozowano przede wszystkim
dzieci z biegunka, brakiem przyrostu lub utratg masy ciata, niedo-
borami skfadnikéw odzywczych (zelaza, wapnia, witaminy B12) czy
niedozywieniem. Wymienione dolegliwosci sa charakterystyczne dla
tzw. ,klasycznej” postaci CD [3]. W ostatnich latach CD coraz cze-
Sciej rozpoznawana jest u 0sob dorostych.

Warto podkresli¢, ze u 0oséb dorostych dominujg objawy
pozajelitowe (postac nieklasyczna CD), a spektrum sympto-
mow w przebiegu CD jest bardzo szerokie [3].

W nieklasycznej postaci CD pacjenci réwniez moga zgtasza¢
objawy zotgdkowo-jelitowe, takie jak dyspepsja, zaparcia oraz dole-
gliwosci typowe dla zespolu jelita drazliwego [17].

O przeprowadzeniu badan w kierunku CD powinni pomysle¢
lekarze, ktorych pacjenci majg niewyjasniong niedokrwisto$¢ z nie-
doboru zelaza lub hipertransaminazemie [18].

Wsrod objawow CD nalezy wymienic takze nieprawidfowosci
ze strony obwodowego i osrodkowego uktadu nerwowego, takie jak
neuropatia, depresja, ataksja, przewlekle zmeczenie [3].

U niektdrych dziewczat z CD mozna zaobserwowac opéznione
dojrzewanie piciowe, a w pdzniejszych latach — problemy z ptodno-
$cig i wezesniejsza menopauzg [9]. Cze$¢ pacjentdw z CD, giownie
kobiet, zmaga sie z osteoporozg [2]. Celiakia czesto wspotwystepu-
je z chorobami autoimmunizacyjnymi np. cukrzycg typu 1, autoim-
munizacyjnymi chorobami tarczycy, watroby [9].

Alergia na pszenice

Manifestacija kliniczna WA, podobnie jak w CD, moze by¢ bar-
dzo réznorodna.

Reakcje IgE-zalezne moga przyjac postac alergii pokarmowe;,
anafilaksji zaleznej od pszenicy indukowanej wysitkiem (wheat-de-
pendent exercise-induced anaphylaxis, WDEIA) oraz astmy pieka-
rza. W przebiegu reakcji z udziatem IgE, objawy moga pojawi¢ sie
od razu lub do 2 godzin po spozyciu pszenicy.

W przypadku eozynofilowego zapalenia przetyku oraz eozyno-
filowego zapalenia zotadka i jelit za wystapienie objawdw odpowia-
dajg mechanizmy IgE-niezalezne [2].

Ze wzgledu na zblizong etiologie, zaréwno reakcje IgE-zalezne,
jak i IgE-niezalezne moga wystapic u jednego pacjenta [19].

Obraz kliniczny alergii pokarmowej IgE-zaleznej zmienia
sig wraz z wiekiem [20].

* U mtodszych dzieci dominujg objawy zotgdkowo-jelitowe
takie jak biegunka, wymioty lub bél brzucha [13]. U ponad
40% pacjentow pediatrycznych alergia pokarmowa na psze-
nice moze objawiac sig wypryskiem atopowym, rumieniem
oraz pokrzywka [20].
Wsrdd starszych dzieci i dorostych z WA czg$ciej obserwuje
sie reakcje skorne w odpowiedzi na spozycie pszenicy. Tym
objawom moga towarzyszy¢ dolegliwosci ze strony drég
oddechowych - stridor, kaszel, kichanie, zachrypniety gtos,
niezyt btony $luzowej nosa a w niektérych przypadkach
wstrzas anafilaktyczny [13].
U pacjentéw z WDEIA objawy, takie jak pokrzywka, obrzgk
naczynioruchowy, duszno$¢, spadek cisnienia tetniczego,
a nawet wstrzas, wystepuja gdy po positku zawierajgcym
pszenicg podejmujg oni aktywnos$¢ fizyczng. W tym przy-
padku moéwimy, ze wysitek fizyczny jest kofaktorem, ktory
sprzyja wystgpieniu objawéw alergii. Innymi kofaktorami
w przypadku WA moga by¢ alkohol, zakazenia czy niestero-
idowe leki przeciwzapalne [2].
* Astma piekarza jest uznawana za najczestszg zawodowa
chorobg drég oddechowych.

Szacuije sie, ze alergeny pszenicy sg odpowiedzialne za wyste-

powanie symptomoéw ze strony ukladu oddechowego u ponad

60% objawowych piekarzy [21]. W przypadku tego typu WA duze
znaczenie ma wywiad kliniczny — pacjenci wiaza wystgpienie obja-
wow z miejscem pracy, w ktorym dochodzi do inhalacji alergendw.
W przebiegu astmy piekarza mozemy spodziewac sie dolegliwosci
typowych dla astmy, jak kaszel, duszno$¢ czy $wiszczgcy oddech.
Choroba moze takze objawia¢ sie niezytem bfony sluzowej nosa
i spojowek [2].

Zestawienie poszczegolnych wybranych objawdw celiakii, aler-
gii na pszenice i NCGS przedstawiono w tabeli nr 1.

Diagnostyka
Przygotowanie do badan

Podstawowe znaczenie dla rozpoczecia diagnostyki w kierunku
CD ma dokfadny wywiad Kliniczny.

Przed rozpoczeciem procesu diagnostycznego, pacjent,
niezaleznie od wieku, musi stosowa¢ diete zawierajgcg gluten
- w przeciwnym razie wynik badania bedzie niemiarodajny [22].

Zaleca sie spozywanie okoto 10 g glutenu (tyle zawierajg 4
kromki chleba) dziennie przez minimum 6 tygodni przed wykona-
niem badan [23].

Badania serologiczne i genetyczne

Diagnostyke w kierunku CD, zaréwno u pacjentéw pediatrycz-
nych, jak i dorostych nalezy rozpocza¢ od badan serologicznych.
Podstawowym badaniem w diagnozowaniu CD jest oznaczenie prze-
ciwcial wobec transglutaminazy tkankowej typu 2 (anty-TG2) w kla-
sie immunoglobulin A (IgA) [9]. Ze wzgledu na fakt, ze u okoto 10%
pacjentow z CD wystepuje niedobdr IgA nalezy jednoczesnie ozna-
czy¢ stezenie catkowitych IgA (celem wykluczenia niedoboru IgA)
[24]. Obecnie na rynku znajdujg sie testy umozliwiajace oznaczenie
calkowitych IgA i anty-TG2 IgA z jednej prabki krwi, np. test Polycheck®
Celiac IgA + total (Biocheck®GmbH, Niemcy). Jezeli na podstawie
tych oznaczen u pacjenta zostanie rozpoznany niedobdr IgA, zale-
ca sig oznaczenie anty-TG2 w klasie immunoglobulin G (IgG) lub
przeciwcial kierowanych przeciwko deaminowanym peptydom g
(anty-DPG) IgG [24]. Diagnostyczne znaczenie przeciwcial endomy-
zjalnych (anty-EMA) jest ograniczone (obecnie zalecane jedynie jako
test potwierdzenia u dzieci w przypadku rozpoznania CD bez biop-
sji jelitowej). Zgodnie z najnowszymi zaleceniami European Society
Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)
opublikowanymi w 2020 roku CD mozna rozpozna¢ z pominigciem
biopsii jelita cienkiego u dzieci z objawami sugerujacymi CD, jak
réwniez u dzieci bezobjawowych (najczesciej wytonionych w ramach
serologicznych badan przesiewowych w grupach ryzyka CD), jezeli
stezenie przeciwciat anty-TG2 dziesieciokrotnie przekracza gérma gra-
nice normy (GGN), a w drugiej probce krwi stwierdza sie obecnos¢
przeciwciat anty-EMA IgA. Nie ma potrzeby wykonywania u tych dzieci
testow genetycznych haplotypu HLA-DQ2/DQ8 (co do niedawna byto
konieczne). Wykazano, ze badania genetyczne haplotypu majg niska
pozytywng warto$¢ predykceyjng i nie zwigkszajg czutosci badan sero-
logicznych. U pozostatych dzieci, u ktorych stezenie anty-TG2 IgA jest
nizsze niz 10 x GGN oraz u tych, u ktdrych stwierdza sie deficyt IgA
i dodatnie przeciwciata w klasie IgG konieczne jest wykonanie biopsji
dwunastnicy oraz ocena histologiczna wycinkow [24].

Badania biopsyjne

Do oceny histologicznej zalecana jest czterostopniowa skala
Marsha w modyfikacji Oberhubera uwzgledniajaca nastepujace
cechy: zwigkszenie liczby limfocytéw srodnabtonkowych, skrocenie
i zanik kosmkow jelitowych, przerost krypt. W przypadku dodatnich
przeciwciat zmiany oceniane jako Marsh 2 pozwalajg na rozpozna-
wanie CD (tabel nr 2) [25].

Do rozpoznania CD u osoby dorostej, poza objawami klinicz-
nymi oraz stwierdzeniem obecnosci swoistych przeciwcial, zawsze
konieczna jest ocena histopatologiczna wycinkéw dwunastnicy [9].

W wytycznych European Society for the Study of Coeliac
Disease (ESsCD) dotyczacych CD i innych choréb glutenozalez-
nych z 2019 roku zaleca sig wykonanie badan serologicznych w kie-
runku CD wsréd osob z subtelnymi lub nieklasycznymi objawami
oraz w grupach ryzyka, bez wzgledu na wiek. Autorzy tych wytycz-
nych postuzyli sie przyktadem badan przeprowadzonych w Finlandii,
gdzie taka strategia pozwolita na wczesniejsze postawienie diagno-



zy CD i wdrozenie terapii [9]. W krajach wysoko rozwinietych coraz
czesciej diagnozuje sie CD u doroslych, a w szczegolnosci u osob
w wieku 30-50 lat [26].

Badaniom przesiewowym w kierunku CD powinny by¢ réwniez
objete osoby z grup zwiekszonego ryzyka rozwoju CD: krewni pierw-
szego stopnia 0sdb ze zdiagnozowang CD, osoby z innymi choro-
bami autoimmunizacyjnymi, np. cukrzycg typu 1, lub z zespotami
uwarunkowanymi genetycznie, np. zespotem Downa [9].

Badania genetyczne haplotypu HLA-DQ2/DQ8 zaréwno
u dorostych, jak i dzieci majg obecnie gtdwnie znaczenie w przy-
padkach, gdy wyniki badan serologicznych i histopatologicznych
sg niejednoznaczne lub sprzeczne, i stuzg gtownie do wyklucze-
nia CD (brak haplotypu HLA-DQ2/DQ8 wyklucza diagnoze CD).
Ponadto badania genetyczne wykorzystuje sie do badan przesie-
wowych w grupach ryzyka rozwoju CD. Takie postepowanie pozwala
na wyodrebnienie 0sob z predyspozycja genetyczng wsrdd krew-
nych chorych na CD lub chorych na inne choroby autoimmunizacyj-
ne, u ktorych nastepnie powinno sie wykonac badania serologiczne.
Badania genetyczne moga takze pomac w okresleniu predyspozycii
do zachorowania na CD u 0s6b, ktére bez wykonywania zadnych
badan przeszly na diete bezglutenowa (gluten-free diet, GFD) [9].

Trudnosci diagnostyczne moze nastreczac seronegatywna
posta¢ CD (SNCD), gtéwnie diagnozowana u oséb dorostych.
Istotg SNCD jest wystepowanie charakterystycznych dla CD zmian
w btonie $luzowej jelita i genotypu HLA-DQ2/DQ8 pod nieobecnosé
w surowicy swoistych przeciwciat. U czesci chorych z SNCD prze-
ciwciala anty-{TG2 tworzg depozyty w bfonie $luzowej jelita (mozna
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powego zapalenia skary, u ktdrych objawy te zwigzane sg ze spo-
zyciem, inhalacjg lub kontaktem bezposrednim z pszenica [14].
Pierwszy etap w diagnostyce WA stanowi wykonanie punktowych
testow skornych (Skin Prick Tests, SPT) i/lub oznaczanie swoistych
IgE (sIgE) in vitro, ale eksperci zwracajg uwage na niskg swoisto$¢
ekstraktu zaréwno w jednym, jak i drugim rodzaju badan. Wiecej
informacji na temat uczulenia na pszenice moze dostarczy¢ ozna-
czanie sIgE wobec molekutom pszenicy [28]. Wsrdd narzedzi, przy
pomocy ktdrych mozemy je oznaczac sg pojedyncze oznaczenie
sIgE wobec wybranym molekutom — tzw. singleplex lub testy, ktdre
pozwalajg oznaczy¢ ich wiele z jednego pobrania w trakcie jednej
analizy — tzw. testy multiplex. Pierwszym panelem do diagnostyki
molekularnej alergii byt test ImmunoCAP® ISAC, gdzie wérod 112
molekut alergenowych znalazly sie 3 molekuly pszenicy zwyczajnej:
rTria 14, rTria 19 oraz rTri a aA TI. Troche inne rozwigzania zasto-
sowano w multiparametrowych testach trzeciej generaciji, takich jak
FABER®i ALEX2®, gdzie mozliwe jest jednoczesne oznaczenie sIgE
zaréwno wobec ekstraktom, jak i molekutom. Na tescie FABER®,
dostepnym od marca 2016, znajduije sig ekstrakt pszenicy zwyczaj-
nej oraz jej molekuly: Tri a 7k-LTR, Tri a 18, Tri a 28 oraz Tri a Gliadin
[29]. Do niedawna test ALEX® (dostepny od 2017 roku), oprécz
ekstraktu pszenicy zawierat molekute Tri a Gliadin, jednak niedawno
skiad tego testu zostat zaktualizowany i obecnie na tescie ALEX2®
oznaczy¢ mozna sIgE wobec ekstraktu pszenicy i molekut takich jak
rMia14,rMia19,riaaA Tl

Rozbieznos¢ pomigdzy obrazem klinicznym a wynikami badan
serologicznych i histologicznych jest wskazaniem do przeprowadze-

Porownanie objawéw klinicznych oraz markeréw serologicznych charakterystycznychdla choréb
glutenozaleznych: celiakii (CD), alergii na pszenice (WA) oraz nieceliakalnej nadwrazliwosci na gluten (NCGS)

Objawy OBJAWY JELITOWE: ALERGIA POKARMOWA: Objawy jak w CD
kliniczne biegunka, bél brzucha, kurczowy bol brzucha, wymioty, nudnosci, rumien skorny, i/lub WA
stolce tluszczowe, wzdecie brzucha pokrzywka, obrzek naczynioruchowy, niezyt btony sluzowej

nosa, zachrypniety gtos, kichanie, kaszel, stridor, wstrzgs anafi-
OBJAWY POZAJELITOWE: laktyczny
niedokrwisto$¢, zmeczenie, depresja,
ataksja, u dzieci niskorostos¢, brak przy-  WDEIA:
rostow masy ciafa, op6znione dojrzewanie objawy jak wyzej wystepujace jesli pacjent podjat aktywnosé
ptciowe, nieptodnos¢ i powiktania potozni- fizyczng po spozyciu pszenicy
cze, wczesna menopauza, osteoporoza
ASTMA PIEKARZA:
astma, alergiczny niezyt nosa
Markery Total IgA (w celu wykluczenia deficytu IgA) Oznaczenie sIgE wobec ekstraktu pszenicy in vivo oraz in vitro ~ Brak

serologiczne Przeciwciata anty-TG2 IgA,
W przypadku deficytu IgA anty TG2 IgG (i/

lub DPG IgG)

Pomocniczo:
Przeciwciafa anty-EMA

sIgE wobec molekut pszenicy

anty-TG2 - przeciwciata wobec transglutaminazy tkankowej typu 2; anty-DPG — przeciwciata wobec deaminowanym peptydom gliadyny; anty-EMA — przeciwciala endomyzjalne; IgA — immunoglobulina A;
IgG — immunoglobulina G; sIgE — swoista immunoglobulina E; WDEIA - (skrét od ang. wheat-dependent exercise-induced anaphylaxis) - anafilaksja zalezna od pszenicy indukowana wysitkiem

je zbadac przy pomocy techniki immunofluorescencji bezposred-
niej) i nie krazg w krwi obwodowej. U dzieci brak swoistych przeciw-
ciat moze wynika¢ z niedojrzafosci komarek plazmatycznych [27].

Jednak nalezy zawsze wzig¢ pod uwage fakt, ze obecnos¢
zmian histologicznych przy braku swoistych przeciwciat moze
wskazywa¢ na inng jednostke chorobowg, gdyz zmiany histo-
logiczne nie sg typowe dla CD i moga wystgpowaé w innych
schorzeniach np. w autoimmunizacyjnych zapaleniach jelit,
niedoborach immunologicznych, alergii pokarmowej, infek-
cjach pasozytniczych, bakteryjnych, wirusowych.

Alergia na pszenice

Diagnostyce w kierunku WA powinni zosta¢ poddani pacjenci
z alergicznym niezytem nosa, astma, wymiotami, bolem brzucha,
obrzekiem naczynioruchowym, pokrzywka czy zaostrzeniem ato-

nia préby prowokacyjnej (oral food challenge, OFC). Opracowano
oddzielne protokoty OFC dla dzieci i dla dorostych [28].

Leczenie
Celiakia

W obliczu aktualnej wiedzy medycznej, dieta bezglutenowa
stosowana przez cate zycie od momentu rozpoznania jest jedyna
skuteczng formg leczenia CD. Termin ,bezglutenowy” sugeruje, ze
dany produkt spozywczy nie zawiera glutenu, jednak catkowita eli-
minacja glutenu z niektdrych produktdw jest niemozliwa ze wzgledu
na zanieczyszczenie zywnosci glutenem podczas jej zbioru, prze-
twarzania czy pakowania. Dlatego tez pod pojeciem ,bezgluteno-
wy” rozumie sie pokarm, ktory zawiera mniej niz 20 ppm glutenu
[17]. Cho¢ produkty bez glutenu sg obecnie powszechnie dostep-
ne, dla wielu 0séb wcigz sg nieosiagalne ze wzgledu na ich koszt.

ZELEN] ALERGIA
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Warto zauwazy¢, ze gluten odpowiada za elastycznos¢ ciasta sfuza-
cego do przygotowania chleba, pizzy, stodkich wypiekdw, makaro-
nu i innych produktow macznych [30]. Zatem zywnos¢ pozbawiona
glutenu jest réwniez pozbawiona typowej dla tych produktéw struk-
tury, co moze przektadac sie na jej wyglad, konsystencije a w efekcie
na gorszy smak. Innymi sfowy, produkty bezglutenowe moga nie
spefnia¢ oczekiwan konsumentow [31]. Koniecznosc¢ restrykcyjne-
go przestrzegania GFD, szczegdlnie w obliczu niezadowalajacych
waloréw smakowych, stanowi wyzwanie dla licznej grupy pacjentéw
z CD i moze by¢ przyczyna naruszania zalecen dietetycznych.
Produkty bezglutenowe nie sg pozbawione wytgcznie pozada-
nej konsystencji — nalezy pamietac, ze pszenica, jeczmien i zyto to

i zaangazowanie pacjenta moze przefozy¢ sie na lepsze przestrze-
ganie zalecen dietetycznych.

Alergia na pszenice

Najwazniejszym zaleceniem dla pacjentow z WA jest unikanie
kontaktu z pszenica. Bardziej szczegdtowe wskazania zalezg od
rodzaju WA. Osoby z alergig pokarmowa powinni wyeliminowac
pszenice z diety — dotyczy to przede wszystkim osob ze wstrzgsem
anafilaktycznym w wywiadzie. Jezeli objawy po spozyciu pszenicy
pojawiajg sie U pacjenta z opdznieniem, a badania serologiczne nie
wskazujg na uczulenie, pacjent moze spozywac takie ilosci pszeni-
cy, ktdre nie wywotujg u niego dolegliwosci.

Charakterystyka obrazu histologicznego ocenianego w skali Marsha w modyfikacji Oberhubera (za Ludvigsson,
The Oslo definitions for coeliac disease and related terms. 2013)

Marsh 0 Prawidtowa architektura biony sluzowej, liczba limfocytéw srédnabfonkowych < 25 na 100 enterocytow
Marsh 1 Prawidfowa architektura btony sluzowej, obecnos¢ = 25 limfocytow Srédnabtonkowych na 100 enterocytow
Marsh 2 Prawidiowa architektura biony $luzowej, obecno$¢ = 25 limfocytéw srodnabfonkowych na 100 enterocy-
tow, rozrost krypt, skrécenie kosmkow jelitowych
Serologia Marsh 3a Czesciowy zanik kosmkow, kosmki jelitowe sg skrocone i tepe, stosunek wysokosci kosmkoéw jelitowych
+ do gtebokosci krypt jelitowych 1:1, obecnosé > 25 limfocytéw srédnabtonkowych na 100 enterocytow
>Marsh 2*
Marsh 3b Prawie catkowity zanik kosmkow jelitowych, kosmki atroficzne, ale wcigz mozliwe do odréznienia od
siebie, obecnos¢ = 25 limfocytow srédnabtonkowych na 100 enterocytow
U Marsh 3¢ Catkowity zanik kosmkéw jelitowych, rozrost krypt jelitowych, obecnosé > 25 limfocytéw srédnabfonko-
wych na 100 enterocytow
CELIAKIA . . . L . . .
Marsh 4 Atroficzne zmiany hipoplastyczne, ptaska bfona sluzowa, krypty jelitowe prawidtowej gtebokosci, czesto

skrécone

* nie dotyczy dzieci, u ktorych stezenie przeciwciat wobec transglutaminazie tkankowej (anty-TG2 IgA) w surowicy krwi zylnej przekracza 10xGGN i z kolejnego pobrania wykrywane sg przeciwciata endomyzjalne.
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bogate zrodto zelaza, witamin z grupy B i innych istotnych sktadnikéw
odzywczych [30]. Niska zawartos¢ niezbednych makro oraz mikroele-
mentow w produktach bezglutenowych poteguije zaburzenia wehfa-
niania wystepujace w przebiegu CD, przyczyniajac sie do wigkszego
ryzyka niedozywienia jakosciowego [32]. Brak spektakulamej popra-
wy po wigczeniu GFD u czesci pacjentéw moze wynikac z niskiej war-
tosci odzywezej produktow bezglutenowych.

Cennym rezerwuarem blonnika, magnezu, zelaza i witamin
z grupy B w diecie 0s6b z celiakig moze by¢ owies, pod warun-
kiem, ze pochodzi z certyfikowanych upraw.

Badanie przeprowadzone w Kanadzie wykazato jednak, ze
owies jest w duzym stopniu zanieczyszczony zbozami zawierajgcymi
gluten [33]. W kwestii spozycia owsa przez osoby z CD warto dodag,
ze u niektorych osdb konsumpcija pokarmow zawierajgcych owies
moze przyczyniac sie do wystapienia dolegliwosci. Wynika to z reakcii
ukladu immunologicznego tych pacjentéw na biatka owsa o podob-
nej do glutenu sekwencji aminokwasow [34]. Zatem dieta zawieraja-
ca owies, moze by¢ przyczyna, dla kidrej nie u wszystkich pacjentow
obserwuje sie natychmiastowg poprawe po wprowadzeniu GFD.

Przestrzeganie zalecen diety bezglutenowej moze korzystnie
wplyngé na proces zapalny toczacy sie w jelicie, a w konsekwencii
- na symptomatologie i jakos¢ zycia pacjenta [32].

Dzieki stosowaniu sie do zalecen, osoby z CD moga osiagna¢
odpowiednig mase ciafa oraz przeciwdziala¢ osteoporozie, kancero-
genezie czy powiktaniom sercowo-naczyniowym. U kobiet przestrze-
gajacych GFD zmniejszyto sie ryzyko bezptodnosci, poronien, poro-
dow przedwczesnych oraz urodzen dzieci 0 matej masie ciafa [9).

W Swietle powyzszych korzysci, pacjenci ze $wiezo rozpoznang
CD powinni zosta¢ skierowani do dietetyka, ktéry posiada wiasciwe
kwalifikacje w zakresie GFD [9]. Zrozumienie, na czym polega GFD

W przypadku WDEIA zaleca sig, aby pacjenci nie spozy-
wali positkéw z pszenicg na mniej niz 6 godzin przed podje-
ciem aktywnosci fizycznej, spozyciem alkoholu czy przyje-
ciem leku z grupy niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych.
Wszystkim pacjentom z rozpoznang WDEIA nalezy zaleci¢
posiadanie amputkostrzykawki z adrenaling.

Na ten moment, swoista immunoterapia WA jest niedostepna
[28]. Astma piekarza w wywiadzie stanowi wskazanie do ograni-
czenia ekspozycji na pszenice [14]. W tym przypadku zalecane jest
réwniez leczenie objawowe, ukierunkowane na zwalczanie sympto-
mow astmy lub alergicznego niezytu nosa [28].

Podsumowanie

W obliczu coraz czestszego wystepowania chordb gluteno-
zaleznych warto zna¢ objawy, ktére moga sugerowac podejrzenie
jednej z nich u pacjenta.

CD utozsamiana z chorobg pediatryczng oraz dolegliwoscia-
mi brzusznymi, coraz czesciej rozpoznawana jest u 0sob doro-
stych, a jej objawy moga dotyczy¢ niemal wszystkich narzaddw
i ukfadow.

Czasem jedyne nieprawidtowo$ci mogg by¢ uchwytne w wyni-
kach badan laboratoryjnych — opornej na leczenie niedokrwistosci
czy niewyjasnionej hipertransaminazemii.

Szerokie spektrum objawow dotyczy réwniez alergii na pszenice.
W przypadku tej choroby warto zwréci¢ uwage na droge ekspozycii
na zboze i obecnos¢ kofaktorow, np. wysitku fizycznego.

Dane z wywiadu moga utatwi¢ wybdr badan dodatkowych,
ktore s niezbedne do postawienia diagnozy. Szybsze rozpoznanie
choroby pozwala na szybsze wdrozenie odpowiedniej terapii, co
korzystnie przektada sie na jako$¢ zycia pacjenta. |
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