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2 -letnia studentka zglosita sie do lekarza podstawowe;j

opieki zdrowotnej po tym, jak zostala zdyskwalifikowana
jako krwiodawca z powodu wykrycia u niej niedokrwistosci.
Powiedziano, ze st¢zenie hemoglobiny wynosi 9 g/dl. Poprzednio
oddawala krew 6 lat wczeSniej 1 wowczas nie bylo przeciwwskazan.
Pacjentka nie zgtaszata niepokojacych objawéw ani nie czuta si¢ cho-
ra. Stwierdzila jedynie, ze ostatnio czula si¢ zme¢czona, jednak wy-
dawalo jej sie, ze przyczyna jest stresujacy tryb zycia. Dziewig¢ mie-
siecy wezeSniej przepisano jej doustny srodek antykoncepcyjny za-
wierajacy etynyloestradiol i lewonorgestrel, miesiaczkowata co 3 mie-
sigce. Zaprzecza, by miata bole brzucha, nudnosci, wymioty, czar-
ne lub krwiste stolce, zmiany apetytu lub wagi. Nie palita tytoniu,
alkohol pita okazjonalnie w weekendy, nie stosowala psychoaktyw-
nych substancji uzalezniajacych. U krewnych nie wystepowala nie-
dokrwistos¢ ani inne choroby hematologiczne. W badaniu przed-
miotowym takze nie stwierdzono powaznych odchylen od normy.
Spojowki nie byly blade. W badaniu serca nie stwierdzono odchy-
len (szmer6w, tonéw dodatkowych), nieprawidtowosci nie wykaza-
no tez w badaniu ptuc. W badaniu jamy brzusznej odglosy perystal-
tyki byly prawidtowe. Brzuch byt migkki, niebolesny, nie stwier-
dzono wzdecia ani oporéw patologicznych. W badaniu ginekologicz-
nym nie stwierdzono odchylen. Wyniki badan laboratoryjnych by-
1y nastepujace: stezenie hemoglobiny 10,2 g/dl; hematokryt 29,7%,
$rednia objetos¢ krwinki czerwonej (MCV —mean corpuscular volume)
77,8 fl; rozpigtos¢ rozkiadu dystrybucji objetosci erytrocytow
(RDW —red cell distribution width) 19,6%; liczba leukocytéw 5,3 x 10%/1;
liczba ptytek krwi 439 x 10%/1.

1. Ktore z ponizszych badan najlepiej wykonaé w pierwszej
kolejnosci?

a. Stezenie ferrytyny w surowicy

Endoskopia

Kolonoskopia

Badanie katu na krew utajong

S A o

Stezenie witaminy B12 w surowicy
Mata objetosé krwinki i zwigkszone RDW wskazujg na niedo-

krwisto$¢ mikrocytarng. Do najczestszych jej przyczyn naleza
niedobor zelaza, choroby przewlekle, talasemia i zatrucie oto-
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wiem. Wszystkie z wymienionych badan moga by¢ wskazane na
pewnym etapie diagnostyki, jednak najlepszym testem w kierun-
ku niedoboru zelaza jest ocena stezenia ferrytyny w osoczu. W nie-
dokrwistosci z niedoboru zelaza nalezy si¢ spodziewaé niskiego
stezenia ferrytyny. Endoskopia i kolonoskopia moga by¢ wskaza-
ne w razie podejrzenia utraty krwi z przewodu pokarmowego, ale
dopiero po potwierdzeniu niedokrwistosci z niedoboru zelaza.
Badanie katu w kierunku krwi utajonej mialoby w tej sytuacji zbyt
matlg czulos¢ i swoistosé, by istotnie wplynac na dalsze decyzje.
Niedobér witaminy B, typowo powoduje niedokrwisto§¢ ma-
krocytarng, a niekiedy takze objawy neurologiczne.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono stezenie ferrytyny
w osoczu 2 ug/l, a rozmaz krwi obwodowej potwierdzil mikrocy-
toze 1 hipochromi¢. Zmiany te wskazujg na niedokrwistos¢ z nie-
doboru zelaza.

2. W oparciu o dane z wywiadu wskaz najbardziej prawdo-
podobne rozpoznanie:

a. Obfite miesigczki

b. Powtarzane oddawanie krwi

¢. Choroba nowotworowa przewodu pokarmowego

d. Choroba wrzodowa

e. Celiakia

Do niedokrwistosci z niedoboru zelaza dochodzi najczegSciej
w wyniku utraty krwi. Inne przyczyny to cigza i zespoly ztego
wchianiania. U mtodych kobiet czgstg przyczyng niedokrwisto-
Sci z niedoboru zelaza (spowodowanej utratg krwi) sg obfite mie-
sigczki. Pacjentka przyjmowala jednak doustne srodki antykon-
cepcyjne i miesigczkowala raz na 3 miesigce, co czyni to
rozpoznanie mniej prawdopodobnym. Czgste oddawanie krwi
takze moze wywola¢ niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, jednak
dane z wywiadu wskazuja, ze w tym wypadku nie to jest przyczy-
ng zaburzen. Nowotwor przewodu pokarmowego moze by¢ przy-
czyng utajonej utraty krwi prowadzacej do niedokrwistosci z nie-
doboru zelaza, jednak ze wzgledu na miody wiek i ogdlnie dobry
stan zdrowia pacjentki nalezy wzia¢ pod uwagg inne, cz¢ste przy-
czyny. Nasilona choroba wrzodowa takze moze spowodowac krwa-
wienie, nalezaloby si¢ jednak wowczas spodziewaé czarnych stol-
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cow, dyskomfortu w jamie brzusznej lub innych objawow ze
strony przewodu pokarmowego w wywiadzie. Na podstawie wy-
wiadu u pacjentki nie stwierdzono zadnego Zrodta utraty krwi,
dlatego najbardziej prawdopodobng przyczyng niedokrwisto$ci
jest celiakia [zwana takze chorobg trzewng lub enteropatia glu-
tenowa — przyp. red.]. Chorobe t¢ rozpoznaje si¢ u 2-9% pacjen-
toéw z niedokrwistoScig z niedoboru zelaza.!> Mogg jej towarzy-
szy¢ objawy takie jak dyskomfort w jamie brzusznej, biegunka,
wymioty, utrata masy ciala i jadlowstret, ale jej przebieg moze tez
by¢ utajony.

Poglebiony wywiad ujawnil, ze niekiedy po positkach pacjentka
odczuwata tepy bol brzucha.

3. Wskaz badanie, ktore bedzie najbardziej przydatne

w ustalaniu rozpoznania wstgpnego:

a. Oznaczenie przeciwcial przeciw gliadynie w surowicy

b. Oznaczenie przeciwcial przeciwmitochondrialnych w surowicy

¢. Oznaczenie przeciwcial przeciw transglutaminazie tkankowej
(anty-tTG) w surowicy

d. Oznaczenie przeciwcial przeciw migsniom gladkim w surowicy

e. Oznaczenie przectwcial przeciwjgdrowych w surowicy

Wezesniej w celu rozpoznania celiakii oznaczano stezenia prze-
ciwcial skierowanych przeciw gliadynie (przeciwciala antygliady-
nowe), dzi§ jednak uwaza sie, ze badanie to u pacjentéw powyzej
18. miesigca zycia ma zbyt malg czulos¢ i swoistos¢. Przeciwcia-
ta przeciwmitochondrialne oznacza si¢ w diagnostyce pierwotnej
marskosSci zolciowej, ktorej zwykle nie towarzyszy niedokrwi-
stos¢ z niedoboru zelaza. Oznaczenie przeciwcial przeciwko trans-
glutaminazie tkankowej (anty-tTG — anti-tissue transglutaminase)
jest najlepszym testem laboratoryjnym w rozpoznawaniu celiakii
(czutosé siega 90%).>* U pacjentéw bez niedoboru przeciwcial
klasy IgA oznaczenie IgA przeciwko transglutaminazie tkankowe;j
jest czutym wskaznikiem pozwalajacym rozpoznaé celiakie, jed-
nak nawet u 3% os6b z populacji ogolnej wystepuje niedobor IgA
—u nich mozna oznacza¢ przeciwciala przeciwko transglutamina-
zie tkankowej w klasie IgG. To oznaczenie ma ograniczong przy-
datno$¢ u 0sdb z prawidlowym poziomem IgA. W diagnostyce ce-
liakii powszechnie oznacza si¢ takze przeciwciala skierowane
przeciw endomyzjum (przeciwciala antyendomyzjalne); oznacze-
nie to charakteryzuje si¢ duza swoistoScig (si¢gajaca 98%), ale
zmienng czuloscig. Gdyby bylo jedng z mozliwych odpowiedzi na
pytanie 3, jego wybor bylby trafny.* Przeciwciala przeciwko mie-
$niom gladkim oznacza si¢ w diagnostyce autoimmunologiczne-
go zapalenia watroby. Przeciwciala przeciwjadrowe sg malo swo-
iste 1 pojawiajg si¢ w wielu roznych chorobach z autoagresji
i reumatologicznych.

U pacjentki stwierdzono w surowicy zwigkszone miana prze-
ciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowej (anty-tTG) klasy
IgG i IgA (odpowiednio 24,3 j. oraz >250 j.; w obu przypadkach
warto$¢ prawidiowa <20 j.). Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza
i zwigkszone miano przeciwcial przeciwko transglutaminazie
tkankowej z duzym prawdopodobienstwem wskazujg na celiakie.
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Wykonano endoskopi¢ gérnego odcinka przewodu pokarmowego
z biopsjg w celu potwierdzenia rozpoznania.

4. Wskaz najbardziej prawdopodobny

obraz histologiczny uzyskanego bioptatu:

a. Ziarminiaki nieserowaciejgce z naciekiem limfocytarnym

b. Plaszczenie lub zanik kosmkow w jelicie cienkim, zwigkszona licz-
ba srodnablonkowych limfocytow

c¢. Uogolnione poszerzenie naczyn imfatycznych jelita cienkiego

d. Makrofagi wybarwiajgce sig w reakcji PAS (2 uzyciem kwasu nad-
jodowego 1 odczynnika Schiffa) w blonie sluzowej jelita

e. Brak prawidlowej blony sluzowej, rozlegly naciek limfocytarny

Ziarniniaki nieserowaciejgce z naciekiem limfocytow suge-
rowalyby chorobg zapalng — obraz taki czesto wystepuje w cho-
robie Lesniowskiego-Crohna. Sptaszczenie kosmkow w jelicie
cienkim lub ich catkowity zanik to obraz cz¢sty w zespotach zte-
go wchlaniania, np. celiakii, i nalezaloby si¢ go spodziewaé
w tym przypadku. Do innych czgstych objawow histopatologicz-
nych celiakii nalezy naciek limfocytow srédnabtonkowych i roz-
rost krypt. Uogélnione poszerzenie naczyn limfatycznych jeli-
ta cienkiego wskazywalyby raczej na naczyniakowatosc
limfatyczng jelit. Choroba Whipple’a, rzadkie schorzenie wywo-
Iywane przez mikroorganizm Tropheryma whippelii, moze obja-
wiaé sie biegunka i stolcami tluszczowymi; w obrazie histolo-
gicznym stwierdza sie makrofagi wybarwiajgce si¢ w reakcji
PAS (PAS-dodatnie makrofagi) w blonie §luzowej jelita cienkie-
go. Rozlegly naciek limfocytarny z utratg prawidlowej btony
sluzowej wskazywalby raczej na chioniaka, czego nie nalezy sie
spodziewac u tej pacjentki.

Biopsja jelita cienkiego ujawnila zanik kosmkow jelita cienkie-
go, co wskazuje na celiaki¢. Gdy pacjentke poinformowano o roz-
poznaniu, przypomniala sobie, ze na celiakig cierpiata jej ciotka
ze strony matKki i zapytala, czy celiakia ma podloze genetyczne.
Siostra pacjentki zaczela si¢ zastanawiac nad przebadaniem sig.

5. Wskaz najodpowiedniejsze zalecenie

dla siostry pacjentki:

a. Oznaczenie przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowej
(anty-tTG) w surowicy

b. Endoskopia gornego odcinka przewodu pokarmowego z biopsjq je-
lita cienkiego

c. Badanie genetyczne w kierunku antygenow uktadu HLA DQ2
lub DQS8

d. Poradnictwo genetyczne

e. Morfologia krwi obwodowej i ocena stezenia ferrytyny
W SUTOWIcy

W rozwoju celiakii pewng role odgrywa predyspozycja gene-
tyczna, a krewni pacjentow z tg chorobg znajdujg si¢ w grupie ry-
zyka. W populacji ogdlnej chorobowo$¢ wynosi 1%, natomiast
u krewnych os6b chorych jest dziesigciokrotnie wigksza. Pomimo
tych danych nie opracowano zalecenn dotyczacych prowadzenia
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badan przesiewowych u bezobjawowych krewnych pacjentéw
z celiakia.! Siostrze pacjentki nie zalecono by oznaczania miana
przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowej w surowicy
pomimo wysokiej swoistosci tego badania. Endoskopia gérnego
odcinka przewodu pokarmowego z biopsjg jelita cienkiego jest ba-
daniem inwazyjnym i wigze si¢ z ryzykiem powiklan, dlatego nie
jest zalecana u pacjentéw, u ktorych nie wystgpuja objawy ze stro-
ny jelita. Warunkiem koniecznym rozwoju celiakii jest obecnos¢
HLA-DQ2 lub HLLA-DQ8, ale sama obecnos¢ tych alleli nie jest
jednoznaczna z rozwojem choroby.® Stwierdza sie je u ok. 40% po-
pulacji, ale nie wszyscy, u ktorych wykazano ich obecnos¢, zapa-
dajg na celiakie.® Zatem w rozwoju choroby majg prawdopodob-
nie znaczenie czynniki Srodowiskowe i inne.> Obecno$¢ jednego
z tych alleli stwierdza sie u nawet 2/3 krewnych osob chorych na
celiakie, a cze$¢ z nich na pewno jest zdrowa.” Nalezy omowic
z krewnymi pacjenta zagadnienie badan genetycznych i skierowac
do poradni genetycznej. Nie zaleca sie wykonywania morfologii
krwi obwodowej ani oceny stezenia ferrytyny w badaniach prze-
siewowych w kierunku niedokrwistosci z niedoboru zelaza u bez-
objawowych krewnych oséb z celiakig.

Pacjentce zalecono przyjmowanie doustnych preparatéw zela-
za, wykonano tez badania przesiewowe w kierunku osteoporozy.
Po konsultacji dietetyka wdrozono dietg bezglutenowa, po ktorej
ustgpily wszystkie objawy. W czasie wizyty kontrolnej 6 miesig-
cy pdzniej pacjentka czula si¢ dobrze, a stezenia hemoglobiny i fer-
rytyny byly prawidiowe.

Omowienie
Celiakia jest enteropatig o podtozu autoimmunologicznym spowo-
dowang nadwrazliwoscig na gluten. Wiaze si¢ ze spozywaniem glu-
tenu, a za jej wystapienie odpowiadajg tgcznie czynniki genetycz-
ne i srodowiskowe.® Gluten jest biatkiem zawartym w pszenicy,
jeczmieniu, zycie i owsie, zle wchtaniajgcym si¢ w gérnym odcin-
ku przewodu pokarmowego. Gliadyna jest toksycznym, rozpusz-
czalnym w alkoholu sktadnikiem glutenu. Nie jest rozktadana
przez enzymy jelitowe, dlatego po spozyciu glutenu utrzymuje si¢
w tresci jelitowej. U chorych na celiakie rozwija si¢ reakcja immu-
nologiczna na gliadyne, czego skutkiem jest stan zapalny jelita
cienkiego i nasilone wytwarzanie cytokin prozapalnych. Konse-
kwencjg reakcji zapalnej jest uszkodzenie kosmkoéw, ich zanik
i wigzace sie z tym upoSledzenie wchianiania.?

Sktonnos¢ do rozwoju celiakii jest rodzinna, chorobg wigze si¢
z allelami gtéwnego ukladu zgodnosci tkankowej HLA-DQ2
1 HLA-DQS8. Pewne czynniki srodowiskowe, np. wczesne wpro-
wadzanie glutenu do diety (przed uptywem 4. m.z.), zwigkszaja ry-
zyko rozwoju celiakii. Ocenia si¢, ze choroba wystepuje u 1% po-
pulacji.®?

Celiakie rozpoznaje si¢ u ok. 9% chorych z niedokrwistoscig
z niedoboru zelaza.!*!° Z kolei niedokrwisto$¢ z niedoboru zela-
za wystepuje u ok. 46% pacjentow z subkliniczng celiakig.!! W gru-
pie zwigkszonego ryzyka zachorowania na celiaki¢ znajdujg si¢
krewni I i II stopnia osob z tg chorobg, pacjenci z niedokrwisto-
Scig z niedoboru zelaza o niejasnej przyczynie, z 0steoporozg, cu-
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krzyca typu 1, chorobg watroby, chorobg tarczycy, zespolem Do-
wna lub chorobami z autoagresji. U tych pacjentow nalezy rozwa-
zy¢ badania w kierunku celiakii.! Chorobie tej czgsto towarzyszy
opryszczkowate zapalenie skory [dermatitis herpetiformis, inaczej
choroba Duhringa — przyp. red.] - swedzaca wysypka pecherzowa,
zajmujgca najczgsciej obszary skory nad prostownikami. Wzdiuz
btony podstawnej stwierdza si¢ ziarniste ztogi IgA. Potwierdze-
niem rozpoznania s3 odchylenia w badaniach serologicznych,
w tym obecnos$¢ przeciwcial przeciwko endomyzjum (przeciwcia-
Ta antyendomyzjalne) lub przeciwko transglutaminazie tkankowej
(anty-tTG) w klasie IgA. Czuto$c¢ tych testow przekracza 90%, naj-
nowsze badania wskazujg jednak, ze oznaczenie anty-tTG w kla-
sie IgA ma wyzszg czutos¢ niz oznaczenia przeciwcial antyendo-
myzjalnych.*¢ Co wiecej, przeciwciata anty-tTG w klasie IgA
charakteryzujg si¢ doskonalg swoistoscig (95%) i oznacza si¢ je
szybciej niz przeciwciala antyendomyzjalne. U pacjentow, u kt6-
rych podejrzewa si¢ niedobédr IgA, wskazane moze by¢ oznacze-
nie dodatkowo przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkanko-
wej w klasie IgG.! Mimo duzej wartosci predykcyjnej badah
serologicznych podstawg dla potwierdzenia rozpoznania jest ob-
raz histopatologiczny bioptatu jelita cienkiego, w ktorym stwier-
dza si¢ zanik kosmkow jelitowych, srdédnablonkowg limfocytoze
irozrost krypt jelitowych.* Po wprowadzeniu $cistej diety bezglu-
tenowej stwierdza si¢ poprawe obrazu histopatologicznego.

Jesli badania serologiczne i histopatologiczne nie pozwalajg po-
twierdzic celiakii, ale mimo to podejrzewa sie te chorobe na pod-
stawie obrazu klinicznego, mozna oznaczy¢ geny ukladu HLA
w celu wykluczenia celiakii. U 95% pacjentow z celiakig wystepu-
je allel HLA-DQ2 lub HLA-DQS8, dlatego brak tych alleli znacza-
co zmniejsza prawdopodobienstwo tej choroby.!

Leczenie polega na unikaniu glutenu. Zwigzek ten znajduje si¢
w produktach zawierajacych pszenicg, np. w makaronach, plat-
kach zbozowych, pieczywie, ale moze by¢ takze obecny np. w przy-
prawach i sosach, dlatego konieczne jest uwazne analizowanie
sktadu réznych produktéw spozywczych. Diagnostyke nalezy
przeprowadzi¢ przed wprowadzeniem diety bezglutenowe;.
Dieta musi by¢ stosowana bezterminowo. Po kilku dniach lub ty-
godniach od jej rozpoczecia stan kliniczny pacjenta zwykle sie po-
lepsza, jednak poprawa obrazu histopatologicznego moze wyma-
gaé nawet 24 miesi¢cy.*’ Nieprzestrzeganie diety bezglutenowej
moze doprowadzi¢ do wystgpienia zespotu zlego wchianiania mi-
kroelementéw. Pacjenci z celiakig znajdujg si¢ ponadto w grupie
zwigkszonego ryzyka rozwoju nowotwordéw, np. chtoniaka z lim-
focytéw T zwigzanego z enteropatia. Wykazano, ze Sciste przestrze-
ganie diety bezglutenowej do pewnego stopnia zapobiega jego
rozwojowi.!? Nie wykazano, by kontrolne badania serologiczne po
wprowadzeniu Scistej diety bezglutenowej korelowaly z poprawsg
obrazu histopatologicznego, dlatego ich przydatnos¢ jest dysku-
syjna.>* Jesli jednak podejrzewa sig, Ze pacjent nie przestrzega die-
ty lub nieumyslnie spozywa gluten, rozsadne jest sprawdzenie
miana przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowe;j. Zale-
ca sig¢, by stan pacjentow kontrolowac co roku, mierzac mase cia-
Ta, wykonujac morfologie krwi obwodowej i oznaczajgc w surowicy
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stezenia kwasu foliowego i wapnia oraz ak-
tywno$¢ fosfatazy zasadowe;j.!

Prawidiowe odpowiedzi: 1a, 2e, 3c, 4b, 5d
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krajach rozwinietych niedokrwi-

sto$¢ z powodu niedoboru zelaza
wystepuje u ok. 1-2% populacji,
a wéréd miesigczkujacych kobiet odse-
tek ten moze siega¢ nawet 10%.
Rozpoznawaniem, diagnostyka réznico-
wa i leczeniem niedokrwistosci, poza
kilkoma jednostkami chorobowymi wy-
magajacymi interwencji hematologa,
zajmuja sie zazwyczaj lekarze internisci.

W ich codziennej praktyce niezbedna
jest zatem szeroka wiedza na ten temat.

Autorzy prezentowanego artykutu
zZwracajg uwage na wcigz niedoceniang
przyczyne niedokrwistosci, jaka jest cho-
roba trzewna (celiakia), ktéra wystepuje
u 2-9% pacjentéw zgtaszajacych sie do le-
karza z powodu niedokrwistosci. Wydaje
sie, ze choroba ta jest pomijana w diagno-
styce réznicowej u dorostych pacjentéw
z niedokrwistoscig, tymczasem wedtug
najnowszych danych (w tym polskich ba-
dan) odsetek chorych w populacji ogélnej
moze siegac¢ 1%.1? Mimo rosnacej dostep-
nosci badan diagnostycznych wciaz, ze
wzgledu na réznorodno$¢ objawow i nie-
wystarczajacag Swiadomosc lekarzy, celia-
kia moze by¢ niezdiagnozowana u 2/3
0s6b dotknigtych tym schorzeniem.

Autorzy artykutu, chcac potwierdzié
u pacjentki niedobdr zelaza, oznaczyli
stezenie ferrytyny, ktéra jest biatkiem
ostrej fazy. W celu potwierdzenia niedo-
boru zelaza u pacjentéw z niedokrwisto-
$cig mikrocytarng mozna takze oznaczy¢
stezenie zelaza we krwi oraz catkowitg
zdolno$¢ wigzania zelaza (TIBC - total
iron-binding capacity). Oba badania sg
w Polsce szeroko dostepne.
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W omawianym przypadku w toku diagnostyki réznicowej
przeprowadzono badanie ginekologiczne i 0znaczono przeciwcia-
ta swoiste dla celiakii. Nie wykluczono natomiast krwawienia
z przewodu pokarmowego, ktore jest czestg (w zaleznosci od gru-
py wiekowej) przyczyna niedoboru zelaza. Uwazam, Ze nie po-
winno sie pomijac¢ tego kroku diagnostycznego. Wskazane jest
wykonanie chocby prostego testu na krew utajong w kale.

Dostepnos¢ badan serologicznych w Polsce jest coraz wigk-
sza, jednak w matych o$rodkach, gdzie mozliwos$¢ szybkiego
oznaczenia przeciwciat przeciw transglutaminazie czy antyen-
domyzjalnych jest ograniczona, na pierwszym etapie diagno-
styki mozna wykona¢ test doustnego obcigzenia zelazem, ktd-
ry pozwoli na wstepne réznicowanie. Stwierdzenie ptaskiej
krzywej $wiadczy o niedostatecznym wchtanianiu zelaza, co
moze przemawiac za chorobg trzewna.

Zgodnie z zaleceniami American Gastroenterological Asso-
ciation u pacjentki wykonano endoskopie z pobraniem wycin-
kéw w celu mikroskopowej oceny btony $luzowej jelita cien-
kiego.® Warto zapamietaé, ze do ustalenia rozpoznania
wystarcza badanie histologiczne wycinkéw z dwunastnicy.
W celu uniknigcia btedéw w diagnostyce niezmiernie istotna
jest wspétpraca lekarza prowadzacego, endoskopisty i histo-
patologa, ktérej w polskich warunkach niejednokrotnie braku-
je. Poprawnie sformufowane skierowanie powinno te wspot-
prace poprawic.

Po ustaleniu, na podstawie obrazu klinicznego, serologiczne-
g0 i histologicznego, rozpoznania choroby trzewnej pacjentce bez
dolegliwosci klinicznych i z umiarkowang niedokrwistoscig za-
lecono dozywotnig diete z wytaczeniem produktéw zbozowych.
Jak dotychczas jest to jedyna zalecana metoda leczenia celiakii
objawowej. Niestosowanie leczenia moze prowadzi¢ do po-
waznych nastepstw, w tym najciezszych — nowotworow.

W ostatnio opublikowanych badaniach dotyczacych czesto-
$ci wystepowania nowotworéw u pacjentéw z latentng posta-
cig celiakii (czyli taka, w ktorej stwierdza sig przeciwciata przy
prawidtowym wyniku badania histologicznego) wykazano, ze
w tej podgrupie chorych ryzyko nowotworzenia nie jest zwiek-
szone.*® Wynika stad, ze nie ma potrzeby przeprowadzania
przesiewowych badan populacyjnych.

W omawianym artykule poruszono takze problem zwiekszo-
nego ryzyka rozwoju celiakii u siostry pacjentki. W Polsce po-
radnictwo genetyczne nie jest dostepne na szerokag skale,
w zwigzku z czym nie bytoby btedem wykonanie u krewnych
osoby chorej podstawowych badan laboratoryjnych i uzaleznie-
nie dalszego postepowania od ich wyniku.

Dieta bezglutenowa wymaga wytaczenia ze spozycia pro-
duktéw zawierajgcych pszenice, zyto i jeczmien (w ilosciach
>20 mg/kg). Do niedawna wykluczano takze owies. Na na-
szym rynku s3 juz dostepne produkty z wysoko oczyszczone-
g0 owsa, hiezawierajgcego domieszek innych zbdz, co najpraw-
dopodobniej byto przyczyna alergizacji. Sg one dobrze
tolerowane przez pacjentéw i zostaty zaaprobowane przez Pol-
skie Stowarzyszenie Oséb z Celiakig i na Diecie Bezglutenowe;j
(wykaz produktéw dostepny na stronie: www.celiakia.pl).

Szacuje sie, ze rynek zbytu na leki przeciw celiakii w USA
wart jest 8 mld dolaréw. Trwajg intensywne badania nad leka-
mi, ktére poprawia jakos¢ zycia chorych. W fazach préb klinicz-
nych znajdujg sie szczepionki, preparaty desensytyzacyjne,
inhibitory transglutaminazy, proteazy trawiace gluten. By¢ mo-
ze w przysztosci sentencje ,,nie ma celiakii bez glutenu” zasta-
pi powiedzenie ,,nie ma celiakii mimo glutenu”.

Podsumowujac, nalezy pamietaé, ze:

» celiakia jest czestg chorobg o zréznicowanych objawach

* choroba ta wystepuje takze u oséb dorostych

* w diagnostyce serologicznej najlepiej sprawdza sie oznacza-
nie przeciwciat przeciw transglutaminazie tkankowej (anty-

-tTG) w klasie IgA (o ile nie wystepuje niedobér tej klasy,

gdyz wtedy wynik moze by¢ fatszywie ujemny)

* w leczeniu stosuje sie diete bez pszenicy, zyta, jeczmienia.
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