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Streszczenie

Celiakia i opryszczkowate zapalenie skory (choroba Duhringa) sg przewleklymi chorobami autoimmunolo-
gicznymi, wystepujacymi u oséb predysponowanych genetycznie. W etiopatogenezie obu schorzen istotna role
odgrywa nieprawidtowa reakcja immunologiczna na gluten zawarty w pozywieniu. Rozpoznanie celiakii i choroby
Duhringa opiera sie na obrazie klinicznym, badaniach histopatologicznych, serologicznych i immunopatologicznych
oraz odpowiedzi na zastosowang diete bezglutenowa, ktéra stanowi podstawowy sposéb leczenia i profilaktyki
obu schorzen. W pracy dokonano przegladu piémiennictwa, dotyczacego wplywu diety na przebieg i leczenie
choroby trzewnej i opryszczkowatego zapalenia skory, za okres od 2006 do 2011 roku. Analize dostepnego za
wybrany okres pi$miennictwa wykonano w oparciu o baze danych Medline/PubMed. Znaleziono osiem pozycji
bibliograficznych badajacych zwigzek diety i przebieg choroby trzewnej oraz dwie publikacje dotyczace znaczenia
diety bezglutenowej w leczeniu opryszczkowatego zapalenia skory. Liczba prac po$wieconych wptywowi diety na
przebieg celiakii i choroby Duhringa jest niewielka. Opublikowane badania potwierdzaja decydujaca role diety
bezglutenowej na efekty terapii tych schorzen oraz podkreslaja konieczno$¢ jej stosowania przez cate zycie. (Farm
Wispét 2012; 5: 9-20)

Stowa kluczowe: celiakia, choroba Duhringa, dieta bezglutenowa
Abstract

Celiac disease and dermatitis herpetiformis (Duhring’s disease) are chronic autoimmune disorders which
appear in genetically susceptible individuals. The etiopathogenesis of both diseases is associated with abnormal
immunological reaction to gluten in food. The diagnosis of celiac disease and dermatitis herpetiformis is based
on clinical symptoms, results of serological tests, histopathological examinations of small intestine and reaction
to gluten-free diet, which is basic procedure in the therapy and prevention of both diseases. The article is a review
of literature concerning the influence of diet on course and treatment of celiac disease and Duhring’s disease. The
analysis of literature in period 2006 -2011 was performed with the use of Medline/PubMed databases. The authors
found 8 publications concerning celiac disease and 2 publications concerning the role of gluten-free diet in the
treatment of Duhring’s disease. There are few articles concerning the influence of diet on the course of celiac disease
and dermatitis herpetiformis. The results of studies confirm the determinant role of gluten-free diet in an effective
treatment of both pathological states and suggest the necessity of its use for the whole life. (Farm Wspé6t 2012; 5: 9-20)
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Celiaklia

Celiakia (choroba trzewna, enteropatia glutenowa,
sprue nietropikalna, celiac disease) jest przewlekla
chorobg autoimmunologiczng o wieloczynnikowej
etiopatogenezie, wystepujaca u oséb predysponowa-
nych genetycznie. Jej cecha charakterystyczng jest
zanik struktury kosmkow jelitowych z kompensacyj-
nym przerostem krypt oraz naciekiem limfocytarnym
w obrebie blony $§luzowej jelita na skutek nieprawi-
dlowej reakeji immunologicznej na zawarty w diecie
gluten [1,2]. Schorzenie to dotyczy od 1 do 3% popu-
lacji, gtéwnie rasy kaukaskiej. Wystepuje najczesciej
w Europie Pétnocnej i Zachodniej, rzadko natomiast
dotyka Azjatow i przedstawicieli rasy czarnej. Do nie-
dawna celiakia byta traktowana jako choroba matych
dzieci. Obecnie wiadomo jednak, ze choroba moze
pojawi¢ sie w kazdym wieku - zdarzaja si¢ przypadki
choroby u 0s6b 80-letnich. Szczyt zapadalnosci na
celiakie odnotowuje si¢ u 0s6b 30-50-letnich. Czesto$é
zachorowania na posta¢ bezobjawowa wynosi od 1:100
do 1:300 0s6b, a na celiakie objawowa 1:3345, przy czym
kobiety chorujg dwa razy czesciej [3-7].

Niestety, czesto$¢ wystepowania celiakii ciggle
wzrasta, np. w populacji finiskiej i amerykanskiej. Fakt
ten tlumaczy sie coraz wiekszym spozyciem glutenu
(m.in. korzystaniem z wysoko glutenowych odmian
zboz i zmiang nawykéw zywieniowych) oraz coraz
lepsza diagnostyka.

Zdaniem Polskiego Stowarzyszenia Oséb z Celiakia
i na Diecie Bezglutenowej, w Polsce wykrywa sie
jedynie niewielki odsetek wszystkich przypadkow -
okolo 5%. Zatem choruje okoto 380 000 oséb, z czego
ogromna wigkszos$¢, bo az okoto 360 000, nie jest
$wiadoma choroby [8-10].

Przewlekly stan zapalny blony $luzowej jelita
cienkiego jest przyczyna objawéw zwigzanych
z zespolem zlego wchlaniania: przewleklej biegunki,
bolow brzucha, wzdegé, zmeczenia, utraty masy ciala,
zaburzen wzrostu, zaburzen hematologicznych oraz
niedoboréw zelaza, kwasu foliowego i innych witamin.
Coraz czeéciej obserwuje si¢ zwigzek celiakii z wieloma
schorzeniami o podlozu autoimmunologicznym,
anoreksja, nietolerancja laktozy, zespotem jelita draz-
liwego, przewleklym zmeczeniem, depresja, migrena,
padaczka, opryszczkowatym zapaleniem skory, oste-
openig, osteoporozg, nieptodnos$cig, poronieniami
nawykowymi, opéznionym dojrzewaniem plciowym.
Objawy choroby czesto s3 malo charakterystyczne,

nietypowe, zwlaszcza u dorostych, mogac tym samym
przyjmowac posta¢ innej choroby. Réznorodnos¢ obja-
wow klinicznych zalezy od wspélistnienia czynnikéw
genetycznych i srodowiskowych [2,3,11].

= Etiopatogeneza

Etiopatogeneza celiakii jest wieloczynnikowa.
Ta przewlekla enteropatia jelita cienkiego wystepuje
u podatnych genetycznie osdb, u ktérych biatka zb6z
wywoluja reakcje autoimmunologiczng. Markerami
predyspozycji genetycznej sa antygeny zgodnosci
tkankowej HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8, wystepujace
odpowiednio u ok. 90-95% i 5-10% pacjentéw z cho-
roba trzewng. Celiakia to jedna z najczestszych choréb
genetycznych rasy biatej. Ryzyko wystapienia celiakii
zwieksza sie, jesli choruje krewny pierwszego stop-
nia (rodzice, bracia, siostry, dzieci) i jedno z bliznigt
jednojajowych. Choroba ta wynika z toksycznego
dzialania glutenu obecnego w pokarmie. Ziarna zb6z
zawierajg bialka, w sktad ktorych wchodzg albuminy,
globuliny, prolaminy i gluteliny [12,13]. Gluten zawarty
w wigkszosci zboz zbudowany jest z setek komponen-
tow bialkowych, klasyfikowanych ze wzgledu na ich
rozpuszczalnoéé w roztworach wodno-alkoholowych
na prolaminy (rozpuszczalne) i gluteniny (nierozpusz-
czalne).

Dla pacjentéw z choroba trzewng grozne s pro-
laminy zawarte w pszenicy (gliadyna), Zycie (seka-
lina), jeczmieniu (hordeina) oraz owsie (awenina),
przy czym toksyczno$¢ tej ostatniej jest dyskusyjna
[12]. Szczegodlna budowa chemiczna prolamin - duza
zawarto$¢ aminokwasow proliny i glutaminy - czyni
je odpornymi na trawienie przez jelitowe enzymy
proteolityczne, co skutkuje gromadzeniem si¢ nie-
strawionych fragmentéw biatkowych w $wietle jelita
cienkiego. Obecna w blaszce wlasciwej jelita transglu-
taminaza tkankowa deaminuje niestrawione peptydy,
zwiekszajac ich zdolno$¢ wiazania do czasteczek
DQ2 i DQ8, obecnych na komoérkach prezentujacych
antygen. Uruchamia to kaskade reakcji immunolo-
gicznych, skutkujacych uszkodzeniem blony sluzowej
jelita (cytokiny wytwarzane przez limfocyty T) oraz
wytwarzaniem przeciwcial przez aktywowane limfo-
cyty B (anty-tTG, AGA, EMA).

Do innych czynnikéw ryzyka choroby trzewnej
nalezg gtéwnie: infekcje wirusem zapalenia watroby
typu C, infekcje rotawirusowe oraz czynniki socjo-
ekonomiczne; wiadomo, ze dzieci z rodzin mniej
zamoznych rzadziej zapadaja na celiakie. Celiakia
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Tabela 1. Postaci kliniczne celiakii
Table 1.  Clinical forms of celiac disease
" ) _ Wystepowanie Obraz histologiczny btony sluzowej
e 2lajy Ll AEA/TGA* jelita cienkiego
Dominujg objawy ze strony . .
Klasyczna przewodu pokarmowego + Zanik kosmkow
. Dominujg objawy pozajelitowe; ze
g'tetyg\?v\gf strony przewodu pokarmowego + Zanik kosmkow
yp stabo wyrazone
Niema q . . .
(utajona) Przebieg bezobjawowy + Zanik kosmkow
Btona sluzowa prawidtowa na diecie
Latentna Przebieg bezobjawowy aF zawierajgcej gluten; w przysztosci moze
wystgpi¢ enteropatia glutenozalezna

*AEA- przeciwciata przeciwendomyzialne w klasie IgA, TGA-przeciwciala przeciw transglutaminazie tkankowej w klasie IgA.

moze towarzyszy¢ innym chorobom: cukrzycy typu
1 (5-8%), autoimmunologicznym chorobom tarczycy
(5%), zespotowi Downa (5-12%), zespotowi Turnera
(4-8%), zespolowi Williamsa (8%), niedoborom IgA
(2-8%). W wymienionych stanach patologicznych
wskazane jest wykonanie przesiewowych badan serolo-
gicznych. Ujemny wynik badania u osoby spozywajacej
gluten przez 1 rok nie wyklucza uzyskania dodatniego
wyniku w pézniejszym wieku [14-17].

= Obrazkliniczny

Obraz kliniczny choroby trzewnej jest zréznico-
wany i uzalezniony od nasilenia zmian histopatolo-
gicznych w jelitach. U dzieci zwykle dominujg objawy
ze strony przewodu pokarmowego, a u dorostych -
objawy pozajelitowe.

U dzieci choroba trzewna przebiega czesto gwal-
townie, ze wzdeciem, biegunka ttuszczowa, zespolem
ztego wchlaniania, utrata masy ciala lub zaburzeniami
rozwoju. Najczedciej objawy pojawiaja si¢ pomiedzy
4. a 24. miesigcem zycia, a ich poczatek ma zwigzek
z wprowadzeniem do diety produktéw majacych
w swoim skiadzie gluten.

U dorostych przebieg jest zazwyczaj skapo-
objawowy, a dolegliwosci jelitowe moga w ogéle nie
wystepowac [2,7].

Enteropatia glutenowa dorostych moze wystepo-
wal w czterech postaciach: klasycznej, nietypowej,
niemej i utajone;j.

= Rozpoznanie

Rozpoznanie celiakii opiera si¢ na ocenie objawéw
klinicznych, wynikach badan serologicznych i histo-
patologicznych blony $luzowej jelita cienkiego oraz
poprawie klinicznej po zastosowaniu diety bezgluteno-

wej. Istotnym elementem postepowania diagnostycz-
nego s3 takze badania genetyczne.

Badania swoistych przeciwcial stanowia bardzo
wazny element rozpoznawania celiakii i kontroli diety
bezglutenowej. Do podstawowych markeréw serolo-
gicznych celiakii zalicza sie: przeciwciata przeciwglia-
dynowe (AGA) w klasach IgA oraz IgG, przeciwciata
przeciwendomyzjalne (EMA, AEA) w klasie IgA
i przeciwciala przeciw transglutaminazie tkankowej
(tTG, TGA) w klasie IgA. Biopsja jelita cienkiego jest
uznawana za ,,ztoty standard” i w wigkszoéci przypad-
kéw pozwala ona na potwierdzenie (lub wykluczenie)
choroby trzewnej. Oceny zmian histopatologicznych
dokonuje si¢ przy zastosowaniu klasyfikacji Marsha.
Wskazaniami do wykonania badania genetycznego
jest rozpoznanie celiakii potencjalnej oraz klasyfikacja
do grupy ryzyka (krewni pierwszego stopnia os6b cho-
rych na celiakie, pacjenci z cukrzyca typu 1, pacjenci
z zespolem Downa, zespolem Turnera i innymi scho-
rzeniami genetycznymi czesto wspotwystepujacymi
z celiakig) [18-27].

» Leczenie i mozliwe powiklania

Podstawg leczenia jest wyeliminowanie glutenu
z jadlospisu, ktére prowadzi do ustgpienia objawow kli-
nicznych i do regeneracji kosmkow jelitowych. Zasady
diety nalezy stosowac juz do konca zycia, gdyz nawet
niewielkie odstepstwa moga prowadzi¢ do zaostrze-
nia objawdw chorobowych. Choroba nieleczona, bez
wzgledu na postaé celiakii, prowadzi do powaznych
powiktan, takich jak: zagrazajace zyciu niedozywienie,
osteoporoza, ztamania patologiczne, zaburzenia ptod-
noéci, zaburzenia neurologiczne, pierwotna marskos¢
watroby, sttuszczenie watroby, niedokrwistos¢, jak
i wielu innych [17,28] (ryciny: 1-7).
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OBJAWY KLINICZNE

» Przewlekla biegunka

» Bdle brzucha

» Spadek masy ciata

» Nawracajace afty jamy ustnej
» Wymioty

» Zespot jelita drazliwego

» Zaparcia

» Hipertransaminazemia

Przewod pokarmowy

Rycina 1. Objawy i powikiania celiakii - przewdd pokarmowy [17]
Figure 1. The symptoms and complication celiac disease — the gastrointestinal tract [17]

POWIKLANIA

» Padaczka
» Migrena
» Depresja
> Ataksja

Rycina 2. Objawy i powiklania celiakii - o$rodkowy uktad nerwowy [17]

Osrodkowy uklad nerwowy

Foliusa méz g

POWIKLANIA

» Rak gardta, przetyku lub jelita
grubego

» Chloniak jelita cienkiego (EATL -
enteropathy associated T-cell lym-
phoma)

» Celiakia oporna na leczenie
(refractory sprue)

» Wrzodziejace zapalenie jelita
czczego i kretego

Figure 2. The symptoms and complication celiac disease — the central nervous system [17]

OBJAWY KLINICZNE

» Niedokrwisto$¢ z niedoboru
zelaza

» Niedokrwisto$¢ megalobla-
styczna

Uklad krwiotwérczy

Rycina 3. Objawy i powiklania celiakii - uklad krwiotworczy [17]
Figure 3. The symptoms and complication celiac disease — the haematopoetic system [17]

POWIKLANIA

» Chloniak nieziarniczy (non-Hodg-
kin lymphoma)
» Hiposplenizm
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OBJAWY KLINICZNE

» Ostabienie mie$niowe
» Tezyczka
» Niskorosto$¢

Uklad mie$niowo-szkieletowy

POWIKLANIA

» Osteoporoza i osteomalacja
» Patologiczne ztamania

Rycina 4. Objawy i powikiania celiakii - uklad mig$niowo-szkieletowy [17]
Figure 4. The symptoms and complication celiac disease — the musculoskeletal arrangement [17]

OBJAWY KLINICZNE

» Opodznione dojrzewanie
» Opodzniona menarche

Uklad moczowo-plciowy

Uklad

Rycina 5. Objawy i powiktania celiakii - uklad moczowo-plciowy [17]
Figure 5. The symptoms and complication celiac disease - the urogenital system [17]

OBJAWY KLINICZNE

» Zapalenie opryszczkowate skory
(choroba Durhinga)

Skora

Rycina 6. Objawy i powiklania celiakii - skora [17]
Figure 6. The symptoms and complication celiac disease — the skin [17]

OBJAWY KLINICZNE

» Hipoplazja szkliwa

Rycina 7. Objawy i powikiania celiakii - hipoplazja szkliwa [17]

Inne

POWIKLANIA

» Zaburzenia ptodnosci

» Nawracajace poronienia
» Porody przedwczesne

» Przedwczesna menopauza

Figure 7. The symptoms and complication celiac disease — enamel hypoplasia [17]
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Nieprzestrzeganie diety bezglutenowej i brak
odpowiedniej diagnostyki moze zwieksza¢ ryzyko
wyksztalcenia opornej na leczenie dietg bezglutenowsa
postaci celiakii (refractory celiac disease - RCD).
Rozpoznanie takie stawia si¢ u pacjentéw z potwier-
dzona wczesniej biopsja choroba trzewng, u ktérych po
arbitralnie przyjetym okresie 12 miesiecy rygorystycz-
nej diety bezglutenowej nie obserwuje si¢ normalizacji
blony $luzowej jelita cienkiego w badaniu histolo-
gicznym. Problem ten pojawia sie przede wszystkim
u pacjentoéw, u ktérych choroba zostata zdiagnozowana
powyzej 50 roku zycia [14,28,29].

Opryszczkowate zapalenie skory

Inna chorobg, w etiologii ktérej istotng role
odgrywa nietolerancja glutenu jest choroba Duhringa
(opryszczkowate zapalenie skory, dermatitis herpeti-
formis).

Choroba ta jest przewlekla dermatoza pecherzows
z autoimmunizacja wobec transglutaminaz, ktorej
zazwyczaj towarzyszy niedajaca objawéw celiakia.
Dotyczy pacjentéw w kazdym wieku, najczesciej roz-
poczyna si¢ w trzeciej dekadzie zycia [30-31].

Choroba Duhringa jest silnie zwigzana z haplo-
typami HLA-DQ2 i HLA-DQ8. Ryzyko wystapienia
dermatitis herpetiformis u krewnych I stopnia chorych
pacjentéw moze by¢ nawet 15 razy wyzsze w poréwna-
niu z ogdlna populacja [32].

Podstawy immunologiczne dla rozwoju choroby
Dubhringa sg $ciéle zwigzane z patogeneza nietolerancji
glutenu i choroby trzewnej. GIéwnym autoantygenem
dla celiakii jest tTG.

U chorych z aktywna enteropatig glutenowa
wykrywa sie krazace przeciwciala przeciwko trans-
glutaminazie tkankowej i przeciwgliadynowe w klasie
IgA i/lub IgG. Jednak u pacjentéw z opryszczkowatym
zapaleniem skoéry dominujacym autoantygenem jest
transglutaminaza naskdrkowa eTG, kumulujgca sie
w skorze wraz ze zlogami IgA. Odkladanie sie IgA
w brodawkach skérnych stymuluje naptyw neutrofili
i powstawanie pecherzykdw. Zlogi, skladajace sie
gtéwnie z podklasy IgA1 nie reaguja na leczenie farma-
kologiczne, natomiast ulegaja powolnemu rozktadowi
podczas stosowania diety bezglutenowej [33-35].

»  Obraz kliniczny
Na obraz kliniczny opryszczkowatego zapalenia
skory skladaja sie wielopostaciowe wykwity: rumien,

grudki, wykwity pokrzywkowate, drobne pecherzyki
i nadzerki, lokalizujace sie najczesciej symetrycznie
na tokciach i kolanach, okolicy krzyzowej i poslad-
kach, topatkach, a takze na owlosionej skorze gtowy
i twarzy, rzadko na blonach §luzowych jamy ustne;j.
Pacjenci przed wystgpieniem zmian odczuwaja $wiad
i pieczenie [36].

U pacjentdw z dermatitis herpetiformis celiakia
ma najczesciej przebieg bezobjawowy. Okoto 10%
chorych (czesciej dzieci) skarzy si¢ na biegunki, bdle
brzucha i wzdecia [29]. Moga wystepowac takze cechy
ztego wchtaniania pokarmu z niskim poziomem cynku
w naskdrku i surowicy, stolce thuszczowe o umiarkowa-
nym nasileniu, niedobor zelaza, kwasu foliowego, wap-
nia, magnezu oraz witaminy B,,; witaminy D [4,37].

= Rozpoznanie

Rozpoznania opryszczkowatego zapalenia skory
dokonuje si¢ na podstawie charakterystycznych zmian
skornych, wynikach badan - histopatologicznego,
immunofluorescencji bezpoéredniej i serologicznego
[35,38,39].

Poziomy przeciwcial przeciwendomyzjalnych,
przeciw transglutaminazie tkankowej i przeciw trans-
glutaminazie naskorkowej sa niskie lub niewykrywalne
u pacjentdw przestrzegajacych diety bezglutenowej
i mogg takze stuzy¢ jako wskazniki przestrzegania
diety [35].

= Leczenie

Podstawa leczenia choroby Duhringa jest dieta
bezglutenowa oraz zmniejszenie ilosci jodu w diecie
i lekach, co prowadzi do ustgpienia zmian skdrnych
oraz w obrebie jelita cienkiego [4,37].

Rola diety w celiakii i opryszczkowatym
zapaleniu skory - na podstawie analizy
pismiennictwa

Poniewaz postepowanie dietetyczne jest kluczo-
wym elementem terapii obu chordb, w pracy przepro-
wadzono analize pi$miennictwa po$wieconego roli
diety w celiakii i opryszczkowatym zapaleniu skory
- w latach 2006-2011 (tabele: 2 i 3).

W tym celu wykorzystano baze danych Medline/
PubMed, z zastosowaniem nastepujacych terminéw:
»celiac disease”, ,dermatitis herpetiformis”, ,diet
therapy”, ,gluten-free”. Wszystkie publikacje nieanglo-
jezyczne zostaly odrzucone. Uwzgledniono natomiast
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sie w oparciu o obraz kliniczny, badania histopatolo-
giczne (odpowiednio: $ciany jelita lub skéry), badania
immunopatologiczne (immunofluorescencja bezpo-
$rednia w chorobie Duhringa), serologiczne (ocena
poziomu przeciwcial we krwi) oraz stwierdzenie
poprawy klinicznej po zastosowaniu diety bezglute-
nowej. Odpowiednia dieta stanowi zaréwno skuteczng

opisy przypadkéw w pracach przegladowych.
Oméwienie
Nieprawidtowa reakcja immunologiczna na gluten

stanowi istote choroby trzewnej i opryszczkowatego
zapalenia skéry. Rozpoznanie obu tych choréb stawia

Tabela 2. Analiza pi$miennictwa dotyczacego celiakii

Table 2.  The analysis of literature concerned with celiac disease
Pozycja . Charakterystyka . .
L.p. bibliograficzna Cel badania badanych Wyniki badania/ komentarz
Ocena biochemiczna Rezultatem suplementacji witamin
i kliniczna efektow B: kwasu foliowego,
. suplementaciji witamin B . cyjanokobalaminy oraz
1 éuﬁ;ﬁgﬂ u dorostych pacjentéw ?450(1?055 M) pirydoksyny przez 6 miesiecy byta
" \;vs [40] z dtugotrwajacy celiakia, N wie,ku 45-64 |at normalizacje homocysteiny
p- bedgcych na diecie * | catkowitej (tHcy) w osoczu
bezglutenowej, (marker poziomu wit. B) oraz
z odnotowang remisjg. poprawa ogdlnego samopoczucia.
Ustalenie progu
bezpieczenstwa
. przedtuzonej ekspozycji z Spozywanie sladowych ilosci
> éu%):g'ssi na sladowe ilosci glutenu ‘113 &s)ovs ﬁgk}s’ glutenu wynikajgcych
: i \;vs [41] (zanieczyszczenia 19-63 lata z zanieczyszczenia powinno byc¢
p- glutenem) u pacjentéw : nizsze niz 50 mg glutenu/dzien.
z celiakig, stosujacych
diete bezglutenowg >2 |at.
Ocena bezpieczenstwa . .
Avtorzy: | Spozywania WyRISKOW | g osgtwwisku | e o
2 ||R el C[ig?o z maki_lfs¢ennej,tkté_ra 8-17 lat. uszkodzony” éluten ktjéa}'y nie jest
i wsp. w wyniku fermentacji y ’ e
zakwasu jest bezglutenowa. toksyczny dla chorych z celiakig.
. , U dzieci z celiakig w remisji
Autorzy: Oce_na begpleczenstwa 32 vz Gl spozywanie owsa przez 2 lata nie
4. |K.Holm Ispozyv.vaglay O\'.Vsﬁ w " > 705?( bp CEAIE] skutkowato negatywnym
i wsp. [43] nez:fzz?i!:ki cAlcieditedniel e 2. S8) AL wyhnikiem badania serologicznego
e i histologicznego biopsiji jelit.
Ocena wptyw stosowania Analizujgc wiek, czas trwania
diety bezglutenowej anemii, liczbe transfuzji krwi, ilos¢
na zmiany histologiczne zelaza pozajelitowego oraz czas
Autorzy: w jelitach oraz markery 98 0so6b (82 K, trwania diety bezglutenowej, nie
5. [SaezL.R. serologiczne (TGt-2) 16 M) w wieku wykazano istotnych réznic dla
i wsp. [44] i genetyczne (HLA-DQ2/ 22-90 lat. zwigzku tych parametrow z atrofig
DQ8) u pacjentow kosmkow jelitowych czy dodatnim
z niedokrwistoscia, wynikiem badan genetycznych
chorujgcych na celiakie. (HLA-DQ2/8).
Autorzy: Ocena wptywu diety Normalizacja parametrow
6 Garcia- bezglutenowej na zespot Opis przypadku lipidowych i poziomu glukozy
* |Manzanares A. | metaboliczny u pacjentki 51-letniej kobiety. we krwi po zastosowaniu diety
i wsp. [45] z celiakia. bezglutenowej przez 6 miesiecy.
Autorzy: Ocena zadowolenia (321§7p'20j893nt|3\)/v 40% pacjentow nie jest
7. |Aziz pacjentow ze stosowania > celial,<i o usatysfakcjonowanych
i wsp. [46] diety bezglutenowe;. 19-97 Iata’ stosowaniem diety bezglutenowej.
Odnotowano wysokg swiadomos¢
pacjentow w wyborze pokarmow
Autorzy: Ocena dziennego spozycia nalezgcych do diety
8. | Gabrovska D. gliadyny u pacjentéw na 14 pacjentow bezglutenowej, co determinuje
i wsp. [47] diecie bezglutenowej. zadowolenie z terapii dietg oraz
powodzenie leczenia
dietetycznego.
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Tabela 3. Analiza pi$miennictwa dotyczacego choroby Duhringa

Table 3.

Pozycja Cel badania

Charakterystyka

The analysis of literature concerned with dermatitis herpetiformis

Wyniki badania/ komentarz

L.p. bibliograficzna badanych
Dieta bezglutenowa stosowana
Oceny mozliwosci leczenia DEE B, (U GULE @lEs
. ceny R - czasu stanowi istothng metode
Autorzy: ciezkich postaci skornych |72 oséb (31 K, T v Apon: -
1. | M. Nino dermatitis herpetiformis 41 M) w wieku skornych cﬁorobpruhringa
i wsp. [48] wytacznie za pomoca diety | 7-59 lat. Stwierdzono réwniez, ze da.pson
DI e, moze by¢ przydatny w kontroli
zapalnej fazy choroby.
BerEme WA Okresowe lub czgéciowe
diu otrwa%Z'}:eks ozycji na przestrzeganic diety
| gen e zr#ian pferzlo% - bezglutenowej, np. w dziecinstwie
ghu b " et . yP lub w okresie dojrzewania, moze
c %ro ybu !c:)aCJen ow tagodzi¢ objawy i na pozér leczy¢
Autorzy: ; gbpg\?va?nirg?;rjgzn - nadwrazliwos¢ na gluten, lecz w
> K. K Y : ) ' ' Yy 3(1K,2M) pozniejszym okresie (nawet po
3| NCIeLeke) e I S O ; w wieku 31-35 lat. [kilkunastu latach) mogg wystapic¢
i wsp. [49] wchtaniania w dziecinstwie, powiktania wynikajace ze
g k.tory*ch [P 3h0 r.zb spozywania glutenu. Po
gojﬁv.v' BERE o}{ro 2 potwierdzeniu choroby nalezy
Ulnlleke) WAL przestrzegac¢ diety bezglutenowej
dtugotrwatg ekspozycja i nie ulega¢ pozorom
) G, tymczasowej poprawy.

metode profilaktyki, jak i leczenia celiakii i opryszcz-
kowatego zapalenia skory.

Profilaktyka pierwszorzedowa obejmuje karmie-
nie piersig oraz stopniowe wprowadzanie glutenu do
diety. Ochronny wplyw karmienia piersig zwigzany
jest ze zmniejszonym ryzykiem wystapienia chordb
infekcyjnych, z korzystniejszym sktadem flory uktadu
pokarmowego oraz immunomodulujacymi wlasci-
wosciami mleka kobiecego. Przeprowadzone badania
kliniczno-kontrolne wykazaty, ze ryzyko wystapienia
glutenozaleznej choroby trzewnej byto 2-krotnie sta-
tystycznie mniejsze w grupie niemowlat, u ktérych
gluten wprowadzono podczas karmienia naturalnego,
w poréwnaniu z grupg niemowlat niekarmionych
piersia [6]. Wedltug zalecen dotyczacych zywienia zdro-
wych dzieci w 1. roku zycia, opracowanych przez zespo6t
ekspertéw powolany przez Konsultanta Krajowego ds.
Pediatrii w Polsce, u niemowlat karmionych wytacznie
piersig zaleca si¢ stopniowe wprowadzanie glutenu
w 5.-6. miesigcu zycia. U niemowlat karmionych
sztucznie zaleca si¢ wprowadzanie glutenu nie wcze-
$niej niz w 5. miesiacu, nie pozniej jednak niz pod
koniec 6. miesigca [50]. Zgodnie z aktualnymi (2008)
zaleceniami Komitetu ds. Zywienia ESPGHAN nalezy
unika¢ zaréwno zbyt wczesnego (< 4 miesigca), jak
i zbyt pdznego (= 7 miesigca) wprowadzania glutenu
do diety niemowlecia [51]. Gluten powinien by¢ wpro-
wadzany stopniowo i, jesli tylko jest to mozliwe, jesz-

cze w okresie karmienia piersig. Takie postepowanie

zmniejsza ryzyko zachorowania na celiakie, a takze na

cukrzyce typu 1 i rozwoju alergii na gluten.

Profilaktyka drugorzedowa polega na aktywnym
poszukiwaniu chorych na chorobe trzewng.

Profilaktyka trzeciorz¢dowa obejmuje stosowanie
diety bezglutenowe;.

Podstawg leczenia os6b chorych na celiakie oraz
chorych na chorobe Duhringa jest dieta bezglutenowa,
zwigzana z pominieciem i zastgpieniem produktéw
zawierajacych gluten. Za zywno$¢ bezglutenowa, zgod-
nie z projektem Komitetu Kodeksu Zywnosciowego
FAO/WHO ds. Zywienia i Zywnosci Specjalnego
Przeznaczenia Zywieniowego z 2007 roku, uznaje sie
[52]:

1. produkty skladajace si¢ / wytworzone jedynie
z surowcOw niezawierajacych Zyta, jeczmienia,
pszenicy (oraz jej odmian, takich jak: pszenica
durum, kamut lub orkisz) i owsa lub ich odmian,
w ktorych calkowity poziom glutenu nie moze by¢
wigkszy niz 20 mg/kg;

2. zawierajace 1 lub wiecej skladnikéw z zyta, jecz-
mienia, pszenicy (oraz jej odmian, takich jak:
pszenica durum, kamut lub orkisz) i owsa lub ich
odmian, ktére zostaly specjalnie przetworzone
w celu wyeliminowania z nich glutenu, a catko-
wity poziom glutenu nie moze by¢ wigkszy niz
20 mg/kg.
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Produktami bezglutenowymi okresla sie produkty
otrzymane z surowcow naturalnie bezglutenowych lub
z pszennej skrobi zawierajacej w swoim skltadzie mniej
niz 1 mg glutenu/100 g. Skrobia niecertyfikowana moze
jednak zawiera¢ nawet kilkudziesieciokrotnie wieksza
iloé¢ glutenu [23]. Do surowc6w naturalnie niezawiera-
jacych glutenu nalezg miedzy innymi: kukurydza, ryz,
soja, tapioka, gryka, proso, amarantus (inaczej szartat),
fasola, soczewica czy teff [13]. Ostatnie z wymienionych
zbdz pochodzi z Afrykiiod pewnego czasu dazy sie do
jego rozpowszechnienia wéréd pacjentéw stosujacych
diete bezglutenowg oraz wsrdd zdrowych ludzi, ze
wzgledu na niski indeks glikemiczny produktow z teffu.
Teft zawiera duze iloci wapnia, zelaza, magnezu oraz
kwasu foliowego. Zaréwno cale ziarno, jak i maka
z teffu charakteryzujg si¢ wysoka trwaloécig podczas
przechowywania [53].

W Unii Europejskiej wymaga si¢ przy znakowaniu
produktéw podawania pochodzenia skrobi i skrobi
modyfikowanej oraz ostrzezen ,zawiera gluten”
w produktach konwencjonalnych [54]. Produkty nie-
zawierajace glutenu powinny posiada¢ napis: ,,produkt
bezglutenowy” (ang. gluten-free) i charakterystyczny
znak przekreslonego klosa [23].

Produkty spozywcze dozwolone i zakazane w die-
cie bezglutenowej zestawiono w tabeli 4.

Konieczno$¢ wyeliminowania owsa jest kontrower-
syjna z uwagi na ryzyko zanieczyszczenia owsa w pro-
cesie przetworczym [55-58]. Preparaty bezglutenowe
zostaly zebrane nali$cie utworzonej przez Hozyasza [59].
Dieta bezglutenowa powinna by¢ tatwo strawna, bogata
w pelnowarto$ciowe bialko, z ograniczeniem ttuszczu,
bogata wwitaminy: C, A i D, kwas foliowy oraz sktadniki
mineralne, szczego6lnie w zelazo oraz wapn [60].

Na poczatku leczenia czesto korzystne jest stoso-
wanie dodatkowo diety ubogolaktozowej, hipoalergicz-
nej. Nalezy pamietac takze o uzupelnianiu niedoboréw
- suplementowanie kwasem foliowym, witaminami:
A, D, E, K, magnezem, zelazem, wapniem, selenem
[2,12,60]. Kobietom, zwlaszcza po menopauzie, zaleca
sie wprowadzenie suplementu z wapniem (500- 1500
mg/ dobg), a pacjentom z objawami neurologicznymi-
witaminy E.

Z uwagi na czeste wystepowanie alergii na biatka
mleka krowiego u chorych niemowlat, oprécz diety
pozbawionej glutenu wskazana jest dieta bezmleczna
[13,23].

Duzg zawartoscig biatka, witamin z grupy B oraz
magnezu, zelaza, cynku, charakteryzuja si¢ produkty
naturalnie bezglutenowe, takie jak: teff, szartat, quinoa
(inaczej komosa ryzowa), kasza jaglana otrzymywana
z prosa oraz gryczana - z gryki [13,53]. Bogate w wita-
miny, skfadniki mineralne i bfonnik pokarmowy sg
takze orzechy, pestki dyni, ziarna stonecznika, sezamu
i suszone owoce (nalezy uwazac czy nie s3 posypane
maka) [3,13].

Jadlospis powinien sktada¢ sie z pieciu positkow,
spozywanych w regularnych odstepach (mniej wiecej
co trzy godziny). Warto zwréci¢ uwage na sposob
przygotowywania potraw. Korzystne sg nastepujace
techniki: gotowanie w wodzie, na parze, duszenie bez
tluszczu, pieczenie w folii oraz w garnkach glinianych.
Nalezy ograniczy¢ smazenie, pieczenie w duzej ilosci
thuszczu oraz wykluczy¢ tego typu potrawy w czasie
zaostrzenia choroby [60]. Stosowanie diety bezglute-
nowej prowadzi do regeneracji kosmkéw jelitowych
oraz do ustgpienia wykwitéw skornych. Zmiany skorne
ustepuja powoli, najczesciej po 7-8 miesigcach [4,35,36].

Tabela 4. Produkty o istotnym znaczeniu w diecie bezglutenowej

Table 4.
Produkty dozwolone w diecie

Products that are important in gluten-free diet

Produkty zakazane w diecie bezglutenowej [13]

bezglutenowej [7]

- kasza: gryczana, jaglana,

- ptatki, kaszki ryzowe,

- mgka ryzowa,

- mgczka ziemniaczana,

- mgka kukurydziana,

- ptatki, chrupki kukurydziane,

- mgka sojowa,

- makaron i pieczywo bezglutenowe,
- ciastka i stodycze bezglutenowe.

- produkty zbozowe: maki, ptatki, makarony, otreby, zarodki, kasze
(np. manna), skrobia- z pszenicy, orkiszu (pszenica orkisz), owsa,
zyta, jeczmienia, optatek komunijny;

- mleko i produkty mleczne: napoje na bazie/ z dodatkiem stodu
jeczmiennego;

- mieso, ryby i ich przetwory: produkty panierowane;

- warzywa: warzywa panierowane;

- stodycze i desery: ciasta, ciastka z niedozwolonych zboz,

z tradycyjnym proszkiem do pieczenia, stdd jeczmienny;

- zupy: zaprawiane makg, z makaronami, kluskami, wiekszos¢ zup
gotowych oraz w proszku;

- napoje: kawa zbozowa, piwo, woédki zytnie, napoje zawierajgce
stéd ze zboz zawierajgcych gluten.
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Zlogi IgA - nawet przy $cistym przestrzeganiu diety
bezglutenowej -znikaja powoli i ich catkowity ,roz-
ktad” moze trwa¢ do kilku lat. Prowokacja glutenem
u takich pacjentéw prowadzi do szybkiego odrodzenia
zlogow IgA w skorze i nawrotu objawow skérnych
charakterystycznych dla dermatitis herpetiformis [35].
Dieta tagodzi zaburzenia wchlaniania niezbednych
sktadnikéw odzywezych, w zwigzku z czym zapobiega
niedoborom zZelaza, witaminy B,, i kwasu foliowego,
czesto przyczynia sie do poprawy samopoczucia, moze
mie¢ dzialanie ochronne przed rozwojem chloniakéw
oraz wplywa na zmniejszenie lub calkowitg redukcje
zapotrzebowania na leczenie farmakologiczne [32,35,
38,61].

Produkty spozywcze bogate w zwigzki jodu to
miedzy innymi: ryby morskie, owoce morza, s6l jodo-
wana, jaja, krasnorosty morskie, wisnie, groch oraz
suplementy witaminowo-mikroelementowe. Zalecane
jest takze unikanie przebywania w uzdrowiskach z tez-
niami, w obszarach nadmorskich z wysoka zawartoscia
zwigzkow jodu oraz unikanie korzystania z jaskin
solno-jodowych [37].

Sulfony usuwaja zmiany skdérne charakterystyczne
dla choroby Duhringa i sg zatwierdzone do jejleczenia
przez Amerykanska Agencje ds. Zywnosci i Lekow
FDA [35].

Przyczyna braku poprawy moze by¢ takze celiakia
nieodpowiadajaca na leczenie dietetyczne. W takim
przypadku nalezy powtérzy¢ badania serologiczne
oraz histologiczne, a takze ponownie rozwazy¢, czy
przyczyna nie lezy w wystepowaniu innej jednostki
chorobowej. W przypadku braku poprawy rozpoznaje
sie celiakie oporng na leczenie (ang. refractory celiac
disease), wymagajaca wprowadzenia glikokortyko-
steroidéw systemowych ilekéw immunosupresyjnych
(azatiopryny, cyklosporyny) [25,27].
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Whioski

1. Analiza danych, dotyczacych znaczenia diety
w celiakii i choroby Duhringa z lat 2006-20011, za
pomoca wyszukiwarki medycznej Pub Med wyka-
zala malg liczby badan na ten temat.

2. Dostepne publikacje wskazuja na pozytywny
wplyw suplementacji witaminy B u chorych na
celiakie oraz na bezpieczenstwo spozywania owsa
i produktéw z maki pszenicy fermentowanej przez
tych chorych. Ponadto ustalono prég bezpieczen-
stwa przediuzonej ekspozycji na $ladowe, wyni-
kajagce z zanieczyszczenia, ilosci glutenu, ktéra
wynosi 50 mg glutenu/dzien

3. Badania dotyczace opryszczkowatego zapalenia
skory potwierdzaja decydujacy wplyw stosowa-
nia diety bezglutenowej jako metody terapii, takze
w przypadkach o ciezkim przebiegu i podkreslaja
jednoczeénie konieczno$¢ jej stosowania przez
cale zycie.

4. Wymagane sg dalsze badania dotyczace wplywu
diety na przebieg i leczenie choroby trzewnej
i opryszczkowatego zapalenia skory.
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