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CELIAKIA (choroba trzewna) jest enteropatia zapalna jelita cienkiego o podiozu
immunologicznym, spowodowana trwata nictolerancja glutenu, wystgpujaca u os6b
z predyspozycja genetyczna [8]. Termin celiakia pochodzi od greckiego stowa
rkothaxog (koiliakos, "brzuszny™) i zostat wprowadzony w XI1X wieku dla okre$lenia
choroby opisywanej juz w starozytnej Grecji przez Aretaeusza z Kapadocji [24].

Jeszcze dziesigé lat temu celiakia byta uznawana za niezwykle rzadkie schorze-
nie wystepujace jedynie poza Europa, co wigzato si¢ z niedocenianiem przez pra-
cownikow stuzby zdrowia czgstotliwosci i konsekwencji medycznych tej choroby
[31]. Obecnie, dzigki postgpowi w diagnostyce przywrdocono pamigé o tej chorobie,
a przeprowadzane badania wskazuja na szeroka game schorzen, w ktorych niepra-
widlowa reakcja na gluten moze by¢ czynnikiem patogenetycznym.

Celem pracy byto przedstawienie najnowszego podziatu zaburzen zwigzanych z
glutenem zaproponowanym przez Sapone i wsp., [31] oraz nakreslenie powiazan
pomigdzy reakcja na gluten, a wystgpowaniem schorzen dermatologicznych, ze
szczegblnym uwzglednieniem dermatitis herpetiformis, opryszczkowego zapalenia
skory, tysienia plackowatego, tuszczycy, egzemy, twardziny uktadowe;j.
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W 2012 roku ukazata si¢ praca zespotowa pod kierownictwem Sapone [31], kto-
ra porzadkowata wiedzg dotyczaca reakcji organizmu czlowieka na gluten, dzielac
reakcje na 3 glowne formy:

I- alergiczna (alergia na gluten zawarty w pszenicy),

Il-autoimmunologiczna (celiakia, opryszczkowe zapalenie skory i ataksja glute-
nowa),

I11- immunologiczna (nadwrazliwos$¢ na gluten).

I. REAKCJE ALERGICZNE (poczatek: minuty do godziny po ekspozycji na
gluten)

Alergia na pszenicg jest zdefiniowana jako dzialanie niepozadane zwigzane z
odpowiedzig immunologiczna na biatko pszenicy. W zalezno$ci od drogi ekspozycji
na alergen i podstawowych mechanizméw immunologicznych, wrotami alergii mo-
ze by¢ skora, przewod pokarmowy lub drogi oddechowe. Ekspozycja moze wywo-
ta¢ wstrzas anafilaktyczny (WDEIA), by¢ przyczyna astmy zawodowej (astma pie-
karzy) i katar, a takze pokrzywki kontaktowej. Glowna rolg w patogenezie tych
chorob odgrywaja przeciwciala IgE.

Il. REAKCJE AUTOIMMUNOLOGICZNE (poczatek: tygodnie do roku od
ekspozycji na gluten) Celiakia (Choroba trzewna) jest enteropatia zapalng jelita cien-
kiego o podlozu immunologicznym, spowodowana trwalta nietolerancja glutenu,
wystepUjaca u osob z predyspozycja genetyczna. Poczatek objawdéw zwykle narasta
stopniowo i charakteryzuje si¢ pewnym opdznieniem si¢gajacym miesigcy lub lat,
po wprowadzeniu glutenu [2]. Niemniej jednak, u pacjentow dtugotrwale leczonych
dieta bezglutenowa, spozycie go moze czasami spowodowac¢ natychmiastowe obja-
wy, takie jak intensywne wymioty i bol brzucha [29]. Choroba jest kojarzona z eks-
presja antygenéw HLA-DQ2 (DQAZL1/05 i DQB1/02) i HLA-DQ8 (DQA1/03 i
DQB1/0302) [8]. Badania wskazuja, ze celiakia taczy si¢ gtdwnie z antygenem DQ2
(95% pacjentow), pozostata czg$¢ posiada antygen DQ8 (5% pacjentow) [8,29,33,2].
Homozygoty HLA-DQB1*02 sa kojarzone z wyzszym ryzykiem wystapienia cho-
roby [29]

Czynniki genetyczne sa konieczne, jednak nie stanowia dostatecznego warunku
do rozwoju choroby. Choroba moze ujawni¢ si¢ w kazdym wieku, zaréwno w dzie-
cinstwie, w okresie dojrzewania, jak i u dorostych [15]. Wystepowanie celiakii
wzrasta w grupach ryzyka. Obserwuje si¢ czgstsze wystgpowanie choroby u krew-
nych pierwszego stopnia (4-12%) i u blizniat monozygotycznych (75%) [20]. Szczyt
zapadalno$ci u 0sob dorostych przypada na piata dekade zycia . Choroba zdecydo-
wanie czesciej dotyczy kobiet, ktore stanowia az 70% wszystkich przypadkow ce-
liakii dorostych. Na podstawie europejskich i amerykanskich serologicznych badan
przesiewowych szacuje sig, ze celiakia bezobjawowa wystepuje z czestoscia 1/100-
300, a objawowa 1/3345 [8]. Najnowsze osiagnigcia zwickszyly nasza wiedzg na
temat molekularnych podstaw tego zaburzenia. W ostatniej dekadzie nowe odkrycia
naukowe dotyczace tej choroby, doprowadzity do sformutowania nowych koncepcji
patofizjologii, ktore oferuja mozliwos¢ nowych metod leczenia lub interwencji inte-
gracyjnych na diecie bezglutenowej [16].
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Objawy kliniczne u chorych na celiakig sa zréznicowane. Obejmuja one objawy
ze strony przewodu pokarmowego (tj. przewlekta biegunke, bole brzucha, niedozy-
wienie, nawracajace afty jamy ustnej, wymioty, objawy zespotu jelita drazliwego,
stluszczeniowe zapalenie watroby) ze strony skory , uktadu krwiotworczego, mo-
czowo-plciowego, osrodkowego uktadu nerwowego, a takze wiele innych tj. osta-
bienie mig$niowe, tezyczke, niski wzrost, hipoplazja szkliwa. [8,20]

Wiyniki badan potwierdzaja zwiazek celiakii z wieloma schorzeniami o podtozu
immunologicznym np. tuszczyca[3,7,11, 19, 27,32], twardzina [2,18, 24], egzema
[30,4], tysieniem plackowatym [5,6,10] czy tradzikiem[35].

Obraz kliniczny w chorobie trzewnej jest dos¢ zréznicowany. Poczatek choroby
moze by¢ nagly lub zmiany chorobowe pojawiaja si¢ stopniowo. Zaostrzenie obja-
wow choroby moze byé zwiazane ze stresem czy infekcja [34]. W zaleznosci od
obrazu Kklinicznego i dynamiki procesu chorobowego wyrézniono: posta¢ klasycznag
choroby (pelnoobjawowa) oraz postacie atypowe: niema (asymptomatyczng) i uta-
jona [2,33]. W 1992 roku Logan zaproponowat obraz epidemiologiczny celiakii w
postaci tzw. goéry lodowej, jej szczyt obejmuje posta¢ klasyczng choroby, a podsta-
wa postacie atypowe i bezobjawowe [28]

Postac¢ klasyczna celiakii odnosi si¢ do przypadkow, w ktorych obserwuje si¢ ty-
powe objawy z biegunka i zespotem ztego wchianiania. W postaci atypowej choroby
objawy zotadkowo-jelitowe sa nicobecne lub mniej wyrazne a dodatkowo moga
pojawic¢ si¢: niedokrwisto$¢ z niedoboru Fe, wczesna osteoporoza, zmiany skorne,
nieptodnos¢, sktonno$¢ do poronien [33,2]. Celiakia jest definiowana jako niema,
gdy typowa enteropatia jest widoczna u pacjentow pozornie zdrowych [33]. W do-
stepnej literaturze mozna spotkac si¢ z pojeciem tzw. celiakii potencjalnej. Dotyczy
ona chorych, u ktorych typowa posta¢ choroby rozwija si¢ w pdézniejszym zyciu. Sa
to osoby predysponowane genetycznie z HLA DQ2 lub DQ8, posiadajacy przeciw-
ciata przeciwko endomysium (EmA) i przeciwciala przeciwko transglutaminazie
tkankowej (tTG) z prawidlowa lub minimalnie zmieniona btona sluzowa [18, 2433].

Celiakia czgsto bywa nieprawidtowo zdiagnozowana ze wzgledu na duza liczbe
chorych, ktorzy nie prezentuja klasycznych objawow zotadkowo-jelitowych. W
ostatnich latach znacznie wzrost odsetek niezdiagnozowanych chorych, u ktorych
wzrost ryzyka i komplikacji jest kojarzony z nieleczong choroba.

W ostatnich latach zdecydowanie wzrosta czgsto$§¢ wystgpowania celiakii o aty-
powym przebiegu klinicznym z przewaga postaci skapoobjawowych i bezobjawo-
wych. Chorobg coraz czgéciej rozpoznaje si¢ u dzieci starszych oraz u dorostych
[fasano]. Sugeruje sig, ze przyczyna zmiany przebiegu klinicznego celiakii moze
by¢ pdzniejsze wprowadzenie glutenu do diety i niewytworzenie naturalnej toleran-
cji na ten sktadnik pokarmowy w wieku niemowlecym [3, 11]. Atypowy przebieg
kliniczny moze objawia¢ si¢ pod postacia zespotu jelita drazliwego, zapalenia kaci-
koéw ust 1 jezyka, nawracajacych aft w jamie ustnej, hipertransaminazemii o nieja-
snej etiologii. [3,11,17]

Celiakia zdecydowanie czgéciej wystepuje u 0sdb z innymi chorobami autoim-
munizacyjnymi (w tym szczegblnie cukrzyca typu I, autoimmunologiczne zapalenia
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tarczycy, autoimmunologiczne zapalenia watroby, autoimmunologiczne zespoOty
wieloendokrynne, choroby uktadowe tkanki tacznej), a takze z innymi zaburzeniami,
jak niedobor IgA, zespol Downa, zespot Turnera [8, 17, 19,27].

W zwiazku ze zmiana obrazu klinicznego oraz wystgpowaniem atypowych po-
staci choroba bardzo czgsto bywa nierozpoznana lub jest rozpoznawana z duzym
op6znieniem. Nierozpoznana celiakia i niezastosowanie diety bezglutenowej zwigk-
sza ryzyko zgonu chorych w stosunku do populacji ogélnej. Przyczyna sa chtoniaki,
gruczolakoraki jelita cienkiego oraz inne choroby autoimmunizacyjne [17]. Smier-
telno$¢ z powodu choréb nowotworowych wsrod oséb z celiakia jest prawie dwu-
krotnie wyzsza niz w ogdlnej populacji [26].

PATOGENEZA

Choroba zostaje zapoczatkowana poprzez kontakt glutenu z blona §luzowa jelita.
Gluten stanowi frakcjg biatek zboz, takich jak: w pszenicy — gliadyna, w jeczmieniu
— hordeina, w zycie — sekalina [30,33,] Biatka glutenu nie sa w petni trawione przez
enzymy zotadkowe, jelitowe i trzustkowe u pacjentow z celiakia [33]. Powstate w
wyniku tego procesu bialka staja si¢ silnie immunogenne. Peptydy glutenu p31-
43/49 moga bezposrednio indukowaé¢ produkcje interleukiny 15, natomiast peptyd
p57-73 jest deamidowany przez transglutaminazg tkankowa [29]. Zmodyfikowane
peptydy wykazuja wysokie powinowactwo do czasteczek uktadu zgodnos$ci tkanko-
wej HLA. Powstale kompleksy sa prezentowane limfocytom pomocniczym T CD4 i
zapoczatkowuja produkcje prozapalnych cytokin. W konsekwencji mechanizmy
zapalne prowadza do uszkodzenia btony §luzowej jelita [2,4,9,33]

Ztotym standardem w rozpoznawaniu choroby trzewnej jest stwierdzenie charak-
terystycznych zmian w biopsji jelita cienkiego wg skali Marsha. Kryteria rozpozna-
nia celiakii wg ESPGHAN (European Society of Paediatric Gastroenterology, Hepa-
tology and Nutrition) zrewidowane w 1990 roku, to zanik kosmkow jelita cienkiego
na diecie zwyklej i wyrazna remisja objawow klinicznych podczas §cisle stosowane;j
diety bezglutenowej [20].

Zgodnie z definicja z Codex Alimentarius za bezglutenowe uwaza si¢ produkty,
w ktorych zawarto$¢ glutenu wynosi < 20 ppm (< 20 mg/kg) [8].

I11. REAKCJA IMMUNOLGICZNA (poczatek: od godziny do dni po ekspozy-
¢ji na gluten). Nadwrazliwos$¢ na gluten (GS) nalezy do spektrum zaburzen, w kto-
rym gluten ma niekorzystny wptyw na organizm. Objawy obejmuja wzdgcia, dys-
komfort lub bél brzucha, biegunka, zaburzenia w obrgbie migséni i kosci lub stawow.
Oznacza to, ze istnieja przypadki wrazliwosci na gluten rozwijajace si¢ w innym
mechanizmie niz alergiczny czy autoimmunologiczny. U tych oséb nastgpuje po-
prawa po wdrozeniu diety bezglutenowej. Nie towarzyszy im obecno$¢ przeciwciat
anty —TG, ani choroby autoimmunologiczne. Jelito cienkie zazwyczaj jest prawi-
dlowe.

Objawy w GS moga przypominaé te zwiazane z celiakia, ale z przewaga pozaje-
litowych objawow, takich jak zmiany zachowania, bdle kosci lub boéle stawow,
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skurcze migsni, drgtwienie ndg, utrata masy ciata i przewlekle zmgczenie, zaburze-
nia z krggu schizofrenii i zaburzen afektywnych [31].

ZABURZENIA DERMATOLOGICZNE
ZWIAZANE Z REAKCJA NA GLUTEN

Zaburzenia zwiazane z reakcja na glutenu u 0séb predysponowanych moga mieé
r6zne manifestacje skorne.

Jednym z najbardziej rozpowszechnionych objawéw celiakii pochodzacych ze
skory jest DERMATITIS HERPETIFORMIS (Choroba Duhringa), bedacy zespo-
fem jelitowo-skérnym, gdzie poza zmianami pgcherzowymi na skorze pojawia sig
glutenozalezna enteropatia bezobjawowa klinicznie, ktéra niekiedy moze wyprze-
dzaé pojawienie si¢ zmian skérnych [22]. Choroba ta jest najczgstszym schorzeniem
pecherzowym u dzieci [13]. Wykwity skorne sa wielopostaciowe - pojawiaja si¢
grudki, rumienie, pokrzywki oraz drobne pgcherzyki uktadajace si¢ tak, jak w zmia-
nach opryszczkowych. Zmiany symetrycznie zajmuja tokcie i kolana, okolicg krzy-
zowa 1 posladki oraz owlosiona skore glowy i twarz. Wysiewom zmian skornych
towarzyszy $wiad i pieczenie, jednak poza tym stan ogolny chorego jest dobry.

OPRYSZCZKOWE ZAPALENIE SKORY (DH) jest przejawem skornej prezen-
tacji choroby trzewnej z wysypka pgcherzykowa i patognomonicznym objawem
skornych depozytow IgA[14].

Nie ustalono, dlaczego tylko u niektdrych pacjentow z CD dochodzi do rozwoju
DH i jakie czynniki wywotuja zmiany chorobowe [1]. W DH w zmianach skérnych
znajduja si¢ ztogi IgA oraz zapalne cytokiny. Ponadto w surowicy wystepuja prze-
ciwciata anty-EMA i anty-tTG[1] . Nie jest do konca poznane znaczenie tych czyn-
nikow i interakcji powodujacych zmiany skoérne. Jednak ostatnio wérdd chorych na
DH zidentyfikowano przeciwciata w naskéorku skierowane przeciwko transglutami-
nazie (TG3) [31]. Moga by¢ one dominujacym autoantygenem w zaburzeniu.

DH (u ok. 10% chorych), jak i choroba trzewna moga by¢ zwiazane z licznymi
chorobami autoimmunizacyjnymi skérnymi i uktadowymi: bielactwem [31], auto-
immunizacyjnym zapaleniem tarczycy[31], cukrzyca typu I[118], toczniem rumie-
niowatym[31], zespotem Sjdgrena[1]. Zdaje si¢, ze dlugotrwala nieleczona choroba
trzewna predysponuje do rozwoju innych choréb autoimmunizacyjnych u tego sa-
mego chorego[1]. Takze czesto§¢ chloniakow jelita jest wigksza u chorych na cho-
robg trzewna. Jednakze rzadko$¢ wystgpowania nowotworu ztos§liwego u 0sob z
GSE czyni zwiazek patogenetyczny migdzy nowotworzeniem a DH/choroba trzew-
ng mato prawdopodobnym.[14] U os6b cierpiacych na DH mniej niz 10% chorych
ma wzdegcia, biegunke lub cechy zlego wchtaniania pokarmu z niskim poziomem
cynku nie tylko w naskdrku, ale tez w surowicy[12,26]. Objawy te sa czgstsze u
dzieci. Stolce tluszczowe o umiarkowanym nasileniu, zmienione wchtanianie D-
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ksylozy oraz niedobor zelaza, witaminy B12 i soli kwasu foliowego stwierdza si¢ u
od 1/5 do 1/3 chorych na DH[12,26].

Celiakia, choroba autoimmunologiczna, czgsto wystgpuje u osob, ktore maja
takze inne schorzenia autoimmunologiczne. Mniej znany jest jednak zwiazek po-
miedzy celiakia a tysieniem plackowatym.[5,6]

LYSIENIE PLACKOWATE jest choroba, w ktorej uktad odporno$ciowy mylnie
atakuje mieszki wtosowe [6]. Lysienie plackowate rozpoczyna si¢ zwykle pojawie-
niem si¢ pojedynczych lub mnogich okraglych, gladkich, pozbawionych wlosow
ognisk na gtowie. W rezultacie moze spowodowac calkowita utrate wtoséw na sko-
rze glowy, a nawet na calym ciele. Lysienie plackowate wystepuje u okoto 0.1-0.2%
populacji [21].

Jednym z pierwszych badan taczacych tysienie plackowate oraz celiaki¢ opubli-

kowanym w 1995 roku, wloscy lekarze zauwazyli, ze niektorzy z ich pacjentow z
lysieniem mieli takze celiakig[6]. U jednego z tych pacjentéw - 14-letniego chlopca
brak wlosoéw na skorze glowy i ciata catkowicie odrost po zastosowaniu diety bez-
glutenowej. Sprawa chlopca sklonita lekarzy do przebadania duzej grupy chorych
cierpiacych z powodu tysienia plackowatego i celiakii. W praktyce klinicznej, leka-
rze nie znajduja stosunkowo wysokiego wskaznika celiakii u swoich pacjentow. Na
podstawie wynikow tego badania, lekarze uznali, ze badania przeciwcial powinny
by¢ wykonywane u wszystkich chorych na tysienie plackowate [6].
WYPRYSK (egzema) jest choroba skory o nieinfekcyjnym podiozu zapalnym
(alergicznym lub niealergicznym), polegajacym na zapaleniu jej wierzchnich warstw
(naskorek i warstwa brodawkowata skory wtasciwej), pod postacia swedzacej, lusz-
czacej si¢ wysypki, ktora wystepuje najczesciej u dzieci, ale takze u dorostych[20].
Leczenie egzemy zazwyczaj rozpoczyna si¢ miejscowym stosowaniem kortykoste-
roidow. W cigzkich przypadkach, lekarze moga probowac inne leki hamujace uktad
odpornosciowy[20].

Nie jest do konca sprecyzowane, co powoduje wyprysk, ale sugeruje sig, ze jego
wystapienie wynika z potaczenia predyspozycji genetycznych i czynnikéw srodowi-
skowych[4]. Niektorzy lekarze uwazaja, ze wyprysk ma podtoze autoimmunolo-
giczne. Badacze porownali czgstos¢ wystgpowania wyprysku w ludzi, ktdrzy row-
niez cierpig na celiaki¢ do wyst¢gpowania wyprysku w grupie kontrolnej[9]. Stwier-
dzili, ze wyprysk wystepuje okoto trzy razy czesciej u pacjentow z celiakia i okoto
dwoch razy cze¢sciej u krewnych pacjentdow z celiakia. Wyniki potencjalnie wskazu-
jace na genetyczne powiazania migdzy tymi dwoma schorzeniami.[4,9]

Niektore badania wskazuja, dieta bezglutenowa moze by¢ pomocna w leczeniu
egzemy[9]. Mozliwe, Ze $ciste wyeliminowanie pszenicy lub dieta bezglutenowa
moze pomoc w leczeniu niektorych przypadkow wyprysku - zarbwno u pacjentow z
rozpoznang celiakia oraz u pacjentéw, u ktorych nigdy nie rozpoznano celiakii, ale
ktérzy mogli prezentowaé nadwrazliwos$¢ na gluten. W jednym z badan, finscy nau-
kowcy przebadali kandydatow do leczenia egzemy, u ktérych podejrzewali alergie
na pszenicg, ale bez klinicznego potwierdzenia choroby trzewnej [25]. Ich celem
byto takze okreslenie konkretnej sktadowej ziarna pszenicy, ktéra moze powodowac
wyprysk. Gliadin-okazal si¢ toksycznym fragmentem bialka, ktory jest takze istotny
w powstawaniu celiakii. W innym brytyjskim badaniu obserwowano czgsto$¢ wy-
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stgpowania zaburzen systemu immunologicznego u pacjentéw z celiakia [10]. Udato
si¢ znalez¢ okoto 5% pacjentdw z choroba trzewnej i towarzyszaca egzema. Badania
wykazaly, ze dwoch sposrdd tych pacjentéw (ogotem w badaniu uczestniczyto 17
pacjentéw) miato "dramatyczna i trwalg ulge od wysypki, podczas stosowania diety
bezglutenowej" [10].

Jak wynika z wyzej przedstawionych badan zastosowanie diety bezglutenowej
wiazalo sig z istotna poprawa stanu zdrowia u cze$ci chorych. Nalezy wigc rozwa-
zy¢ stosowanie diety bezglutenowej jako leczenie wspomagajace egzemy.

INNE CHOROBY SKORY ZWIAZANE Z CELIAKIA
LUSZCZYCA

Wiele badan wskazuje, ze tuszczyca rowniez wykazuje silny zwiazek z celiakia i
glutenem zawartym w ziarnach pszenicy, jeczmienia i zyta[3].

W jednym z badan w celu sprawdzenia tej zalezno$ci [7] przebadano 12 502 pa-
cjentdow z tuszczyca w wieku powyzej 20 lat. Czgstos¢ wystgpowania CD u pacjen-
tow z luszczyca byla wigksza (29%) w porownaniu z wystgpowaniem w grupie
kontrolnej (11%) p <0,001. Ostatnie badania wykazaty mozliwo$¢ nierozpoznanej
CD u pacjentow z tuszczyca [11]. Dlatego lekarze leczacy pacjentéw z tuszczyca
powinni by¢ §wiadomi tego ewentualnego zwiazku [7].

Jedno z badan wskazywato na gluten znajdujacy si¢ w piwie, jako czynnik zao-
strzajacy tuszczyce u niektorych kobiet [27]. W szczegblnos$ci, badania wskazuja, ze
u pacjentéw z tuszczyca maja wysokie poziomy krazacych w organizmie przeciw-
ciat przeciwko biatkom glutenu [3]. Przeciwciala te wskazuja, ze pacjenci z uszczy-
cq reaguja na gluten w diecie, nawet jesli nie zdiagnozowano u nich celiakii. Moze
to oznaczaé, ze pacjenci z tuszczyca maja wyzsze ryzyko celiakii, ale to nie gluten
bezposrednio odgrywa rolg w powstawaniu tuszczycy. Obserwacje te wymagaja
dalszych badan w celu okreslenia, jaki jest doktadnie zwiazek pomigdzy choroba
trzewna a tuszczyca. Zarowno celiakia jak 1 tuszczyca naleza do chordb autoimmu-
nologicznych, co oznacza, ze w kazdym przypadku, uktad odpornosciowy mylnie
atakuje czesci wlasnego ciata[27,32]. W celiakii, uktad odpornosciowy atakuje swo-
je kosmki jelitowe, natomiast w tuszczycy, atakuje skore.W tuszczycy pojawiaja sie
grube, tuszczace, czerwone blaszki w wyniku zbyt szybkiego rozwoju zewngtrzna
warstwa skory. Okoto jedna trzecia pacjentéw z tuszczyca cierpi rowniez z powodu
sztywno$¢ stawow, ok. 10% ma rozpoznane tuszczycowe zapalenie stawow[16], za$
4,3% pacjentéw z tuszczyca otrzymuje dodatkowe rozpoznanie celiakii. W zwiazku
Z powyzszym opracowano zalecenia dotyczace badan przeciwciat choroby trzewnej
u chorych na tuszczyceg[3].

Istnieja badania, ktorych wyniki wskazuja na podwyzszenie przeciwciat prze-
ciwglutenowych u pacjentow z tuszczyca, co moze sugerowaé nierozpoznana celia-
kig u tych chorych.[19,27]. W innym badaniu analizowano poziom przeciwciat
przeciwglutenowych we krwi od pacjentéw ze szczegodlnie zaawansowanymi zmia-
nami luszczycowymi, w pordwnaniu do zdrowych osob bez wywiadu tuszczycowe-
go lub choroby trzewnej. Badacze stwierdzili, ze u pacjentéw z tuszczyca wystepuja
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znamiennie wyzsze st¢zenia dwoch rodzajow przeciwciat uzywane w diagnozowa-
niu celiakii (anty-tTGA oraz anty-AGA) [11]. Jednakze, zaden z pacjentdéw w tym
badaniu wykazywatl obecnosci przeciwcial IgA EMA(endomyzialne) , ktore lekarze
uznaja za najbardziej czute i specyficzne do rozpoznania celiakii. Badacze doszli do
wniosku, ze wyniki daja podstawe do stwierdzenia zwiazku migdzy tuszczyca i
bezobjawowa celiakia / nietolerancja glutenu." [11,19,27,32].

Kilka doniesien wskazuje, ze u niektorych pacjentéw z tuszczyca mozna zaob-
serwowaé poprawe stanu skory w trakcie diety bezglutenowej[33], bazujac na prze-
konaniu, iz tuszczyca moze wspoétistnie¢ z klinicznie utajona celiakia i zastosowanie
diety bezglutenowej pozwala na uzyskanie remisji, nawet u pacjentéow z bardzo
przewlektymi zmianami [27].

CELIAKIA — A TWARDZINA UKLADOWA

W swym artykule autorzy Sana Abourazzak i wsp. [2] przedstawili dwie glowne
teorie dotyczace zwiazku wystgpowania chordb autoimmunologicznych 1) nierow-
nowaga genowa odpowiedzialna jest za chorobg trzewna i zwiazang z tym koekspre-
sj¢ chordb autoimmunologicznych oraz 2) nieleczona celiakia prowadzi do wysta-
pienia innych chorob aautoimmunologicznych. Obecna literatura nie dostarcza jed-
noznacznych dowodow popierajacych te dwie teorie[2]. Istnieje jednak coraz wigcej
argumentOw przemawiajacych za tym, ze utrata bariery jelitowej typowej dla celia-
kii moze odpowiada¢ poczatkowi drugiej choroby autoimmunologicznej, wyjasnia-
jac wspotistnienie celiakii i innych zaburzen autoimmunologicznych[2]. Koncepcja
ta wynika, stad ze odpowiedZ autoimmunologiczna moze by¢ teoretycznie zatrzy-
mana, co moze spowodowaé odwrdcenie wspotdziatania autoimmunologicznych
gendéw predysponujacych do rozwoju choroby[2]. Poprzez szybka diagnostyke i
leczenie bedzie mozliwe zatrzymanie lub wyeliminowane rozwoju choroby.

CELIAKIA — A ZAPALENIE SKORNO-MIESNIOWE

Zwiazki pomigdzy zapaleniem skorno-mig$niowym u dzieci a celiakia sa dobrze
udokumentowane [33].

Przedstawiony opis przypadku 40-letniego pacjenta z rozpoznaniem dermatomy-
ositis i odpowiedzia na diete bezglutenowa sugeruje zwiazek pomiedzy celiakia
0s6b dorostych a zapaleniem skérno-migsniowym [33]. Konieczne sa dalsze badania
w celu okreslenia czgsto$ci wystegpowania celiakii u pacjentdw z zapaleniem skorno-
migéniowym i odnalezienia potencjalnie wspdlnego genu podatnosci antygenowe;j.

PODSUMOWANIE

Przedstawione wyniki badan jednoznacznie wskazuja, Ze sa reakcje na gluten nie
ograniczaja si¢ jedynie do celiakii.

Istnieje szerokie spektrum zaburzen i reakcji niepozadanych zwigzanych z obec-
noscia glutenu, wynikajacych z braku odpowiedniego dostosowania reakcji przewo-
du pokarmowego i immunologicznego. W ciagu ostatnich dziesiecioleci dokonano
wielkiego postgpu w zrozumieniu mechanizmoéw patofizjologicznych i immunolo-
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gicznych, a takze zwiazku celiakii z wieloma jednostkami chorobowymi. Jednakze
naturalny przebieg niemej postaci celiakii nie jest dobrze poznany. Dla klinicystow
bardzo wazne jest, aby zachowaé czujno$¢ diagnostyczna, gdyz nierozpoznana lub
nieleczona celiakia zwigksza ryzyko powiklan zagrazajacych zyciu poprzez wigksze
ryzyko wystepowania nowotwordw, poronien, osteoporozy czy patologicznych
ztaman. Gdy istnieje podejrzenie choroby, jest bardzo wazne, aby skierowa¢ pacjen-
ta do gastroenterologa w celu dalszej oceny, diagnozy i rozpoczgcia leczenia [6].

Celiakia jest enteropatia zwiazane z r6znymi objawami pozajelitowymi, w tym
wielu chordb skory. Istnieja liczne hipotezy sugerujace na ten zwiazek, a w szcze-
golnosci teorie zwiazane z zaburzeniami przepuszczalno$ci jelita cienkiego[36].
Wspdlne mechanizmy immunologiczne, zmiany naczyniowe, a takze niedobdr wi-
tamin i aminokwasow wydaja si¢ by¢ wtorne do zaburzen wchianiania u pacjentow
z CD. Jednak w chwili obecnej dane te nie sa jednorodne, a wigkszo$¢ dowodow na
zwiazek pomigdzy CD i schorzeniami dermatologicznymi nie opiera si¢ na dobrze
zaprojektowanych badaniach klinicznych, co sprawia, ze trudno jest wyciagnac
ostateczne wnioski na ten temat. Potrzebne sa przyszte badania kontrolowane stuza-
ce do weryfikacji tych przypuszczen. Niemniej jednak, pomimo tych ograniczen, w
wielu przypadkach przeprowadzenie badan majacych na celu wykluczenia niepra-
widlowych reakcji na gluten wydaje si¢ wysoce uzasadnione [35].
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STRESZCZENIE

Jeszcze dziesigc lat temu celiakia byta uznawana za niezwykle rzadkie schorze-
nie wystepujace jedynie poza Europa, co wigzalo si¢ z niedocenianiem przez pra-
cownikow shuzby zdrowia czgstotliwoscei i konsekwencji medycznych tej choroby.
Obecnie, dzigki postgpowi w diagnostyce przywrocono pamigé o tej chorobie, a
przeprowadzane badania wskazuja na szeroka gameg schorzen, w ktorych nieprawi-
dlowa reakcja na gluten moze by¢ czynnikiem patogenetycznym. Celem pracy byto
przedstawienie najnowszego podzialu zaburzen zwiazanych z glutenem zapropono-
wanym przez Sapone i wsp., 2012 oraz nakreslenie powiazan pomigdzy reakcja na
gluten a wystgpowaniem schorzen dermatologicznych, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem dermatitis herpetiformis, opryszczkowego zapalenia skory, tysienia plackowa-
tego, luszczycy, egzemy, twardziny uktadowej.

ABSTRACT

Ten years ago, celiac disease was considered as extremely rare disorder occur-
ring only outside Europe, which led to underestimation of the health professional ,
incidence and medical consequences of this disease. Now, advances in the diagnos-
tics restored the memory of this disease, and conducted studies show a wide range
of diseases in which the pathologic response to gluten can be a pathogenic factor.
The aim of this study was to present the newest division of disorders associated with
gluten proposed by Sapone et al, 2012, and outline the relationship between the
response to gluten and the presence of dermatological diseases, with particular em-
phasis on dermatitis herpetiformis, alopecia areata, psoriasis, eczema, scleroderma.
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