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Streszczenie
Celiakia (choroba trzewna, sprue nietropikalna) jest enteropatią zapalną jelita cienkiego o podłożu immu­
nologicznym wywołaną nietolerancją glutenu, do której dochodzi u osób predysponowanych genetycznie. 
Gluten jest białkiem obecnym w ziarnach jęczmienia, żyta i pszenicy. Dotychczas uważano, że celiakia jest 
chorobą wieku dziecięcego. Tymczasem badania przeprowadzone w Ameryce i w Europie pod koniec 
XX wieku zwróciły uwagę na zwiększoną liczbę osób dorosłych, u których rozpoznaje się to schorzenie. 
Stwierdzenie choroby w wieku dojrzałym często jest opóźnione, gdyż jej przebieg, w przeciwieństwie do 
tego, jaki obserwujemy u dzieci, jest zwykle nietypowy. U dzieci objawy związane są przede wszystkim 
z zaburzeniami wchłaniania -  obfite, cuchnące stolce, bóle brzucha, niedobór wagi. U dorosłych przebieg 
choroby jest często monosymptomatyczny, a objawy mogą nie być związane z przewodem pokarmowym, 
np. niedokrwistość, osteoporoza, niepłodność itd. Podstawę rozpoznania stanowi wykazanie obecności 
przeciwciał przeciw endomysium mięśni gładkich, przeciwretikulinowych i/lub przeciw tkankowej transglu- 
taminazie, którym towarzyszą charakterystyczne zmiany histologiczne w bioptatach jelita cienkiego. 
Podstawą leczenia jest dieta bezglutenowa, a w przypadku jej nieskuteczności leczenie immunosupresyjne. 
Celem leczenia jest nie tylko uzyskanie ustąpienia objawów klinicznych i poprawa stanu ogólnego, ale 
również zapobieżenie szeregowi odległych powikłań, do których należą między innymi procesy nowo­
tworowe przewodu pokarmowego.

Słowa kluczowe: choroba trzewna, przeciwciała IgA, przeciwciała IgG, choroby zapalne jelit, dieta bez­
glutenowa

Summary
Celiac disease (sprue, non-tropical coeliac disease) is an inflammatory enteropathy of the small intestine on 
the immunological basis, caused by gluten intolerance in genetically predisposed people. Gluten is a protein 
existing in wheat, rye and barley. It was considered up to now that the celiac disease was the childhood disease. 
However, the research led in the USA and in Europe in the end of the XX century showed the increased number 
of adults diagnosed with celiac disease. The disease diagnosis is often delayed in adulthood as its course, 
contrary to what is observed in children, is atypical. In children the symptoms relate mainly to malabsorption 
-  plentiful, stinking stools, abdominal pains, low weight. In adults, the course of the disease is often mono- 
symptomatic and the symptoms may not be related to digestive system for instance: anaemia, osteoporosis, 
infertility etc. Revealing the presence of antiendomysial antibodies celiac disease, antireticular and/or against 
tissue transglutaminase accompanied by characteristic histological changes in the small intestine bioptates 
constitute the basis of the diagnosis. Gluten free diet is the basis of the treatment and, in the case of its inef­
fectiveness, immunosuppressant treatment. The aim of the treatment is not only to reveal the symptoms, the 
improvement of the general state, but also to prevent various further complications such as neoplastic proc­
esses of the digestive tract.
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Celiakia (choroba trzewna, sprue nietropikalna) 
jest enteropatią zapalną jelita cienkiego o pod­
łożu immunologicznym wywołaną nietoleran­

cją glutenu. Do aktywacji układu immunologicznego 
może dochodzić na skutek różnych czynników środo­
wiskowych.
Celiakia jest najczęstszym schorzeniem uwarunkowa­
nym genetycznie i dotyczy około 1% osób z popula­
cji ogólnej111. Najczęściej występuje w grupie Europej­
czyków pochodzących z północy i zachodu kontynentu 
i jest związana z obecnością antygenu zgodności tkan­
kowej HLA-DQ2 (90-95% chorych na celiakię) oraz 
HLA-DQ8 (5-10% chorych na celiakię)12·31. Ponieważ 
25-45%- chorych ma allele HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8, 
nieobecność obu markerów pozwala na wykluczenie 
choroby trzewnejl4;,). Promocją rozwoju celiakii jest 
rodzaj diety populacji kaukaskiej oraz koincydencja 
szeregu czynników środowiskowych, których poznanie 
i eliminacja mogłyby przynajmniej u części chorych za­
pobiec rozwojowi schorzenia i jego powikłań. 
Przypuszcza się, że leczenie interferonem-α, infekcje 
rotawirusowe czy też niektóre bakteryjne infekcje prze­
wodu pokarmowego mogą u osób predysponowanych 
prowadzić do rozwoju celiakii. Nie bez znaczenia jest 
również okres wprowadzania do diety produktów za­
wierających gluten. Zaobserwowano, że zarówno kar­
mienie piersią w czasie wprowadzania glutenu do die­
ty, jak i przedłużone karmienie piersią prowadzi do 
zmniejszenia ryzyka wystąpienia celiakii16·71.
Dotychczas uważano, że choroba trzewna jest scho­
rzeniem wieku dziecięcego, tymczasem badania prze­
prowadzone w USA i w Europie pod koniec XX wie­
ku potwierdziły zwiększoną zapadalność na tę chorobę 
w populacji osób dorosłych. Szacuje się, że częstość wy­
stępowania choroby trzewnej wynosi 1/130-300 osób 
z populacji ogólnej, a szczyt zapadalności przypada na 
4.-5. dekadę życia12·8·91. Występuje ona dwa razy częściej 
u kobiet niż u mężczyzn, ale ta proporcja jest charakte­
rystyczna dla chorych w wieku >65 lat.
Jak już wcześniej wspomniano, u podłoża choroby 
trzewnej leżą reakcje immunologiczne, do których do­
chodzi w błonie śluzowej jelita cienkiego pod wpływem 
glutenu. Gluten jest frakcją białek obecnych w nasio­
nach zbóż. Białka te to gliadyna pochodząca z pszenicy, 
sekalina z żyta oraz hordeina z jęczmienia. Konsekwen­
cją ekspozycji na gluten osoby genetycznie predyspono­
wanej jest aktywacja limfocytów T CD4, CD8 z nastę­
pową nadprodukcją cytokin prozapalnych, takich jak: 
interferon-γ, IL-2, IL-4, IL-10, TNF-α oraz zwiększenie 
proliferacji limfocytów śródnablonkowych. To właśnie 
interferon-γ jest odpowiedzialny za pobudzenie makro- 
fagów, które migrują do ściany jelita i wywołują cha­
rakterystyczne uszkodzenia błony śluzowej. W obrazie 
histopatologicznym bioptatu jelita cienkiego obser­
wuje się zanik kosmków, przerost krypt i nacieki lim­
focytów w blaszce właściwej błony śluzowej. Zmiany

powyższeustępująpowprowadzeniudietybezglutenowej. 
W przebiegu choroby trzewnej dochodzi również do 
aktywacji limfocytów B, które wytwarzają charaktery­
styczne przeciwciała, będące markerami choroby11011). 
Pełnoobjawowa postać choroby trzewnej manifestują­
ca się klinicznie objawami zaburzeń wchłaniania wy­
stępuje najczęściej w wieku dziecięcym. U dorosłych 
przebieg choroby jest najczęściej nietypowy i może 
manifestować się objawami innymi niż te związane 
z przewodem pokarmowym.
Podstawowe uwarunkowania patogenetyczne i manife­
stacje kliniczne celiakii przedstawiono na rys. 1 . 
Objawy choroby trzewnej możemy podzielić na typo­
we i nietypowe.
Typowa celiakia manifestuje się klinicznie przewle­
kłą biegunką (obfite, cuchnące, tłuszczowe stolce), 
wzdęciami i bólami brzucha, niedoborem masy ciała 
(u dzieci obserwujemy niski wzrost, opóźnione pokwi- 
tanie), zaburzeniami zachowania, bólami kostno-sta- 
wowymi, niedokrwistością, obwodowymi obrzękami 
(w cięższych przypadkach rozwija się wodobrzusze), 
objawami związanymi z niedoborem witamin, jonów 
metali i pierwiastków śladowych.
Najczęściej jednak celiakia ma przebieg nietypowy, mo- 
nosymptomatyczny. Dominuje wówczas jeden objaw, 
tj. tężyczka, wczesna osteopenia czy nawet osteoporoza, 
niedokrwistość, skaza krwotoczna, objawy neurolo­
giczne, psychiatryczne, uszkodzenie wątroby, zaburze­
nia płodności, hipoplazja szkliwa, zaparcia1121.
Postać „niemą” rozpoznajemy u członków rodzin cho­
rych na celiakię, u których nie stwierdza się żadnych ob­
jawów, pomimo obecności dodatnich przeciwciał czy 
też charakterystycznego obrazu histopatologicznego 
w materiale biopsyjnym. Szacuje się, że 10-20%- naj-
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Rys. 1. Podstawowe invanmkawania patogenetyczne oraz
manifestacje kliniczne choroby trzewnej ^  3
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Rys. 2. Algorytm postępowania diagnostycznego

bliższych krewnych chorych na celiakię również dotyka 
ta choroba121.
Postać utajona występuje u osób, u których w prze­
szłości stwierdzano typowe objawy kliniczne, zmiany 
histopatologiczne i serologiczne, a u których po wpro­
wadzeniu leczenia uzyskano remisję. U chorych tych 
różne czynniki, na przykład operacja, ciąża, stres, in­
fekcja, mogą doprowadzać do przekształcenia tej for­
my choroby w postać pełno- lub skąpoobjawową, póź­
no ujawniającą sięll3).
W rozpoznaniu jawnej celiakii przydatne są poniższe 
kryteria:
• objawy złego wchłaniania w czasie spożywania glu­

tenu, takie jak: biegunka, zaburzenia łaknienia, bóle 
brzucha, niedokrwistość;

• charakterystyczne zmiany histologiczne w błonie ślu­
zowej jelita cienkiego -  zanik kosmków jelitowych z na­
ciekiem limfocytamym i przerostem krypt;

• ustąpienie objawów pod wpływem wprowadzenia 
diety bezglutenowej i ich ponowne wystąpienie po 
wprowadzeniu glutenu do diety;

• obecność charakterystycznych przeciwciał przeciw 
endomysiwn mięśni gładkich w klasie IgA a przy niedo­
borze IgA w klasie IgG i/lub przeciwciał przeciwretiku- 
linowych w klasach IgA oraz IgG i/lub przeciw trans- 
glutaminazie tkankowej w klasach IgA oraz IgG114).

Algorytm postępowania diagnostycznego w przypadku 
podejrzenia choroby trzewnej przedstawiono na rys. 2 . 
Biopsja i badanie histopatologiczne to zloty standard 
w rozpoznawaniu celiakii. U dzieci biopsję wykonuje się 
za pomocą kapsułki Crosby ego. U dorosłych w trakcie 
badania endoskopowego pobiera się co najmniej cztery 
wycinki z pozaopuszkowej części dwunastnicy1-'0. Pra­
widłowy wynik biopsji wyklucza rozpoznanie istotnej 
klinicznie choroby trzewnej.
W ocenie zmian histologicznych w celiakii obowiązu­
je czterostopniowa klasyfikacja Marsha z 1992 roku, 
zmodyfikowana w 1999 roku przez Oberhubera i wsp., 
a następnie przez Corazza i wsp., którą przedstawio­
no w tabeli 1 .
Zmiany histologiczne mogą obejmować niewielkie 
fragmenty jelita i mieć różne nasilenie w poszczegól­
nych jego odcinkach.
Do zaniku kosmków jelitowych może również docho­
dzić w przebiegu głodzenia, hipogammaglobulinemii, 
lambliozy, sprue tropikalnej, choroby Whipple’a, aler­
gii pokarmowej na inne niż gluten białka, po radiote­
rapii czy w przebiegu HIV-enteropatii. Zmianom tym 
jednak nie towarzyszy obecność charakterystycznych 
przeciwciał116).
Do markerów serologicznych choroby trzewnej należą:
• przeciwciała przeciwretikulinowe w klasach IgA i IgG 

(IgAARA, IgGARA);
• przeciwciała antygliadynowe w klasach IgA i IgG 

(IgAAGA, IgGAGA);
• przeciwciała przeciw tkankowej transglutaminazie 

w klasach IgA i IgG (IgAtTGA, IgGtTGA);
• przeciwciała przeciw endomysiwn mięśni gładkich 

w klasach IgA oraz IgG (IgAEmA, IgGEmA).
Czułość i swoistość przeciwciał przydatnych w roz­
poznawaniu celiakii przedstawiono w tabeli 2 . 
Oznaczanie przeciwciał antygliadynowych nie jest 
obecnie zalecane z powodu ich niskiej czułości 
i swoistości119 211.

Typ Rodzaj Opis
1 Naciekowy Zachowana prawidłowa struktura kosmków i wielkość krypt, naciek śródnabłonkowy złożony z lim focytów 

(ponad 40 lim focytów śródnabłonkowych/100 komórek nabłonkowych)

II Hiperplastyczny Zmiany naciekowe wraz z przerostem krypt

III Destrukcyjny Skrócenie kosmków jelitowych

lila Łagodne skrócenie kosmków i wydłużenie krypt

lllb Znaczące skrócenie kosmków i wzrost wysokości krypt

lllc Płaska błona śluzowa bez kosmków i wzrost wysokości krypt

IV Hipoplastyczno-zanikowy Płaska błona śluzowa z normalną wysokością krypt oraz prawidłową liczbą lim focytów śródnabłonkowych

0 Przednaciekowy Budowa mikroskopowa błony śluzowej prawidłowa, liczba lim focytów śródnabłonkowych <40/100 komórek nabłonkowych

2 ^  Tabela 1. Klasyfikacja Marsha
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Badania serologiczne należy wykonywać u pacjentów 
spożywających gluten lub krótko po wprowadzeniu 
diety bezglutenowej, gdyż wysokie miano przeciwciał 
utrzymuje się 1-6 miesięcy po zastosowaniu tej diety 
Należy pamiętać, że schorzenia, w których dochodzi do 
zaburzeń immunologicznych, często ze sobą współist­
nieją. Opisuje się na przykład występowanie choroby 
trzewnej w przebiegu autoimmunologicznych zespo­
łów niedoczynności wielogruczolowej typu 2. i 3. (auto­
immune polyglandular syndrome, APS-2, APS-3). Dla­
tego też istnieje szereg wskazań do wykonania badań 
przesiewowych w kierunku celiakii.
Grupy ryzyka choroby trzewnej:
• krewni pierwszego stopnia chorych na celiakię;
• choroba Diihringa {dermatitis herpetiformis) -  opiysz- 

czkowe zapalenie skóry, wielopostaciowe wykwity, grud­
ki i pęcherze, zlokalizowane na kończynach, w okolicy 
barków, okolicy lędźwiowo-krzyżowej, na pośladkach;

• niedokrwistość z niedoboru żelaza o trudnym do 
ustalenia podłożu;

• zapalenia tarczycy o podłożu autoimmunologicznym;
• cukrzyca typu 1;
• niepłodność;
• nawracające poronienia;
• hipoplazja szkliwa;
• niewyjaśniona hipertransaminazemia;
• choroby wątroby o podłożu autoimmunologicznym;
• niski wzrost;
• opóźnione pokwitanie;
• zespól Downa i zespól Turnera;
• zespól jelita drażliwego;
• przedwczesna osteoporoza;
• zespól Sjógrena;
• padaczka ze zwapnieniami śródmózgowymi;
• wrzodziejące zapalenie jamy ustnej;
• nieswoiste choroby zapalne jelit;
• nefropatia IgA.

W N IO SK I

Współpraca między lekarzem rodzinnym, psycholo­
giem klinicznym a psychiatrą może przebiegać w nastę­
pującym zakresie:
• diagnoza różnicowa: astenia prodromalna -  zabu­

rzenia psychosomatyczne/somatomorficzne -  zabu­
rzenia nerwicowe -  zaburzenia psychotyczne;

• pomoc psychologiczna dla pacjenta i jego rodziny;
• terapia psychologiczna i psychoterapia w przypad­

kach zaburzeń psychosomatycznych/somatomor-

Przeciwciało Czułość Swoistość
Przeciwretikulinowe 25-50% 98%

Przeciwendomysialne 81-97% 97-100%

Przeciw transglutaminazie tkankowej 81-98% 97-100%

Tabeki 2. Czułość i swoistość przeciwciała7,1S)

ficznych i nerwicowych oraz farmakoterapia w przy­
padku zaburzeń depresyjnych i psychotycznych;

• unikanie błędów jatrogennych;
• rehabilitacja, uspołecznienie i uzawodowienie pa­

cjentów, zwłaszcza psychotycznych.
Podstawą leczenia choroby trzewnej jest wdrożenie die­
ty bezglutenowej. U małych dzieci po jej zastosowaniu 
poprawa następuje przeważnie dość szybko. U osób 
dorosłych okres do ustąpienia objawów jest dłuższy. 
Poprawa obrazu histologicznego może nastąpić dopie­
ro po 3-12 miesiącach.
Celem leczenia jest nie tylko uzyskanie ustąpienia 
dolegliwości i skutków przewlekłych niedoborów ży­
wieniowych, ale również zmniejszenie ryzyka rozwoju 
chorób nowotworowych. Powszechnie wiadomo, że 
chloniak jelita z komórek T (enteropathy-associated 
T-cełł lymphoma, EATL) występuje od 40 do 100 razy 
częściej u osób z chorobą trzewną w porównaniu z po­
pulacją ogólną i dotyczy około 5% chorych. Cechuje się 
znaczną agresywnością z odsetkiem 5-letnich przeżyć 
sięgającym około 11%. Częściej również w przebiegu 
celiakii dochodzi do rozwoju raka gruczołowego jelita 
cienkiego, raków jamy ustnej, przełyku, dwunastnicy 
czy jelita grubego. Uważa się, że do rozwoju choroby 
nowotworowej może dochodzić aż u 15% nieleczonych 
pacjentów z chorobą trzewną191. Po pięciu latach prze­
strzegania diety bezglutenowej redukuje się ryzyko roz­
woju procesu nowotworowego do ryzyka występujące­
go w populacji ogólnej. O możliwości współistnienia 
procesu nowotworowego należy pamiętać zwłaszcza 
w tych przypadkach, kiedy celiakię rozpoznajemy 
u osób w wieku średnim lub podeszłym. W każdej sy­
tuacji pacjent powinien być poinformowany o koniecz­
ności i celowości stosowania diety bezglutenowej przez 
cale życie.
Dieta bezglutenowa związana jest z eliminacją produk­
tów zawierających pszenicę, żyto, jęczmień i zastąpie­
niem ich ryżem, kukurydzą, ziemniakami, amarantem, 
gryką, prosem, soczewicą, soją itd.l22)
Często dochodzi w trakcie stosowania diety bezglute­
nowej do różnych niedoborów pokarmowych, dlatego 
też zaleca się okresową kontrolę morfologii krwi, stę­
żenia: żelaza, witaminy D3, wapnia, fosforanów, kwasu 
foliowego, witaminy B12, homocysteiny, parathormo- 
nu, cynku, aby odpowiednio wcześnie wdrożyć suple- 
mentację1231.
Ocenia się, że około 85%- pacjentów dobrze odpo­
wiada na tę dietę. W przypadku braku poprawy kli­
nicznej po wprowadzeniu diety bezglutenowej należy 
rozważyć weryfikację rozpoznania. W sytuacji ponowne­
go rozpoznania choroby trzewnej, po wyeliminowaniu 
ewentualnychblędówdie te tycznych pacjenta, rozpozna­
jemy celiakię oporną na leczenie dietetyczne. Kolejnym 
etapem jest wdrożenie leczenia immunosupresyjnego 
-  glikokortykosteroidami, azatiopryną czy cyklospo- 
ryną. Pod koniec XX wieku podjęto również próbę 25
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leczenia rekombinowaną ludzką IL-10. Żadna jednak 
próba leczenia immunosupresyjnego nie daje zado­
walających efektów, stąd cały czas trwają badania nad 
poszukiwaniem skutecznej terapii chorych nieodpo- 
wiadających na dietę bezglutenową.
Wobec różnorodności objawów, do których rozwo­
ju może dojść w przebiegu celiakii, osoba z tą choro­
bą może zgłosić się ze swoimi problemami zdrowot­
nymi do szeregu różnych gabinetów specjalistycznych. 
Wykonanie diagnostyki w kierunku choroby trzewnej 
może pozwolić na wcześniejsze rozpoznanie i sku­
teczniejsze leczenie, co w wielu przypadkach nie tyl­
ko uchroni chorego przed powikłaniami związany­
mi z niedoborami pokarmowymi, lecz także pozwoli 
ustrzec się przed rozwojem szeregu procesów o cha­
rakterze nowotworowym.
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