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Streszczenie
Celiakia jest chorobą trzewną i najczęściej kojarzy się z wiekiem dziecięcym, dietą bezglutenową i układem 
pokarmowym. Ten sposób myślenia nie jest do końca błędny, ale wskazane jest edukowanie społeczeń-
stwa i uświadamianie go, że celiakia to znacznie szerszy problem. Niezwykle istotna jest kompleksowa dia-
gnostyka różnicowa pomiędzy nieceliakalną nadwrażliwością na gluten a celiakią, gdyż leczy się je inaczej. 
Celiakia może być zdiagnozowana w każdym wieku i jedynym sposobem jej leczenia jest dieta bezgluteno-
wa stosowana dożywotnio. Powikłania w przypadku nieleczonej celiakii są bardzo poważne i mogą prowa-
dzić do zaburzeń czynności wielu układów i narządów. Dlatego też pacjenci, u których rozpoznano celiakię, 
muszą być ściśle monitorowani pod względem przestrzegania diety, niedoborów żywieniowych i rozwo-
ju możliwych chorób współistniejących. Niezwykle pomocne dla chorych jest prężnie działające w całym 
kraju Polskie Stowarzyszenie Osób z Celiakią i na Diecie Bezglutenowej, które rzetelnie prowadzi stronę in-
ternetową, organizuje szkolenia i warsztaty z zakresu odżywiania, konferencje, targi żywieniowe i wydaje 
czasopismo tematyczne.
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Wprowadzenie

Celiakia (łac. morbus visceralis, ang. celiac disease 
– CD) jest chorobą autoimmunologiczną, w której czyn­
nik środowiskowy – gluten – wyzwala reakcję patologicz­
ną (nieprawidłową reakcję immunologiczną).1–4 Może być 
wywołana również przez czynnik genetyczny, immuno­
logiczny, infekcyjny lub metaboliczny.1,2,5,6 Choroba może 
wystąpić w każdym wieku, zarówno w dzieciństwie, jak 
i w 2. lub 3. dekadzie życia.7,8 Aktualnie CD najczęściej 
wykrywa się u osób w wieku 30–50 lat. W ostatnich la­
tach nie jest rzadkością tzw. CD późna, która może dać 
objawy dopiero w 9. dekadzie życia.9 Zaobserwowano, że 
w Szwecji 50%, Szkocji 25%, a w Nowej Zelandii tylko 11% 
nowych rozpoznań dotyczy dzieci.10 W niektórych kra­
jach Europy oraz w Kanadzie aż 20–35% nowo zdiagno­
zowanych chorych ukończyło 60. r.ż.8,11,12

CD występuje 2 razy częściej u kobiet niż u mężczyzn 
i dotyczy 1% całej populacji europejskiej.3,4,12–14 Podobną 
częstość występowania stwierdza się w Stanach Zjedno­
czonych, Australii czy niektórych krajach Ameryki Połu­
dniowej.2,10 Według najnowszych danych szacunkowych 
w Australii na CD choruje 1,2% mężczyzn i 1,9% kobiet, 
podobnie w Finlandii – 2%.2,8 W Niemczech odnotowa­
no 0,9% chorujących na CD dzieci, a we Włoszech – 0,7%. 
Liczba ta zbliżona jest do częstości występowania choro­
by w Europie.15 W niektórych krajach Azji Wschodniej, 
m.in. w Chinach czy Japonii, choroba trzewna wstępu­
je niezwykle rzadko, co bezpośrednio wynika z różnic 
w diecie i dysproporcji w spożyciu glutenu pomiędzy po­
szczególnymi krajami, jak również z występowania okre­
ślonej predyspozycji genetycznej.16,17 Problematyka CD 
i nadwrażliwości na gluten nie została jednak nadal do­
głębnie zbadana pod względem epidemiologii w wielu 
krajach.16,17

Ze względu na wiek chorego w  chwili wystąpienia 
uchwytnych objawów klinicznych wyróżnia się CD wcze­
sną (jej początek przypada na wiek niemowlęcy i pierwsze 
lata życia) oraz późną, ujawniającą się u dzieci starszych 
i osób dorosłych.18 Uwzględniając nasilenie objawów kli­
nicznych, chorobę trzewną można podzielić na pełno­

objawową, skąpoobjawową i  bezobjawową (niemą kli­
nicznie).19 Inny podział uwzględniający objawy wyróżnia 
postać: klasyczną, nieklasyczną, subkliniczną, potencjal­
ną i oporną.5,7,20,21

Gluten to mieszanka białek, w skład której wchodzą 
białka proste: prolaminy (gliadyna), gluteiny (glutenina) 
i albuminy oraz globuliny. Prolaminy są zawarte w zbo­
żach i w zależności od rodzaju mają odmienną nazwę: 
w pszenicy to gliadyna, w jęczmieniu hordenina, żyto za­
wiera odmianę zwaną sekalina, a owies aweninę.18,20,22,23 
Światowa Organizacja Zdrowia (World Health Organiza­
tion – WHO) w celu ujednolicenia nazewnictwa określi­
ła wszystkie prolaminy wspólnym terminem „gluten”.20 
Badając produkty metodą R5 ELISA, oznacza się w nich 
zawartość właśnie gliadyny, a następnie mnoży razy 2, co 
stanowi ostateczny wynik, który pokazuje zawartość glu­
tenu w produkcie. Wyrażony jest on w miligramach na 
kilogram suchej masy (ppm).23 Wiele produktów z natury 
jest bezglutenowych, pozostałe, przetworzone produkty 
można uznać i nazwać bezglutenowymi tylko wtedy, gdy 
zawartość w nich glutenu nie przekracza 20 ppm (20 mg 
na 1 kg).23 Za produkty bezglutenowe – zgodnie ze stan­
dardami Organizacji Narodów Zjednoczonych ds. Wyży­
wienia i Rolnictwa (Food and Agriculture Organization 
of the United Nations – FAO) i WHO – uznaje się wyro­
by otrzymywane z surowców naturalnie bezglutenowych 
(np. ryżu, kukurydzy, prosa, sorga, gryki, soi, soczewicy, 
fasoli, tapioki, amarantusa). Naturalnie bezglutenowe są 
warzywa i owoce, mleko i produkty mleczne (jogurt natu­
ralny, kefir, ser biały), świeże nieprzetworzone ryby oraz 
jaja, a także tłuszcze – smalec, olej z oliwek, masło, mar­
garynę czy olej roślinny. Wędliny, słodycze i desery, ma­
karony muszą być oznaczone napisem „produkt bezglute­
nowy” i znakiem przekreślonego kłosa na opakowaniu, co 
gwarantuje, że produkt jest przebadany, w 100% bezpiecz­
ny i zgodny z wymogami Europejskiego Systemu Licen­
cyjnego (www.przekreslonyklos.pl oraz celiakia.pl).

U osób chorych gluten doprowadza do zmian w bu­
dowie błony śluzowej jelita cienkiego – w pierwszej ko­
lejności do spłaszczenia, a następnie zaniku kosmków 
jelitowych (atrofii), które w  przypadku zdrowych jelit 
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odgrywają bardzo ważną rolę, zwiększając powierzchnię 
wchłaniania.24 Błona śluzowa jelit w początkowej fazie 
choroby ma nierówne fałdy o zauważalnie obniżonej wy­
sokości, guzki, obserwuje się obraz mozaiki, a następnie 
staje się całkowicie płaska. Zmiany w strukturze błony, 
zarówno typowe, jak i nietypowe, wpływają na zaburzenie 
podstawowej funkcji jelit, jaką jest wchłanianie substancji 
odżywczych wprowadzanych z pokarmem.6,24

Należy podkreślić fakt, iż jedna choroba immunolo­
giczna często uruchamia kolejną.15,25 Często z CD współ­
istnieją inne schorzenia: cukrzyca typu 1, choroba Ha­
shimoto, łysienie plackowate, bielactwo, niedokrwistość 
(anemia), choroby tarczycy, reumatoidalne zapalenie sta­
wów (RZS), zmniejszenie gęstości mineralnej kości, oste­
oporoza, zaburzenia ze strony układu rozrodczego i nie­
dobory żywieniowe.19,23,25,26 Pediatrzy, lekarze pierwszego 
kontaktu, interniści i inni specjaliści powinni być świa­
domi szerokiego spektrum objawów klinicznych choro­
by, jaką jest CD.15

Materiał i metody

Wykorzystując dostępne bazy: PubMed, Medline i Go­
ogle Scholar oraz opierając się na wynikach badań nauko­
wych, przeprowadzono analizę artykułów traktujących 
o diagnostyce, objawach i leczeniu CD. W tym celu uży­
to jako słów kluczowych terminów: „celiakia”, „diagnosty­
ka”, „objawy”, „dieta bezglutenowa”, „powikłania”. Prze­
gląd dotyczył artykułów opisujących badania kliniczne, 
artykułów przeglądowych i opisów przypadków.

Diagnostyka

Niezależnie od tego, czy objawy są typowe i dotyczą 
układu pokarmowego, czy nietypowe i nieswoiste, diag­
nostykę CD może przeprowadzić wyłącznie lekarz ga­
stroenterolog. Bardzo istotne jest, że chorobę rozpoznaje 
się w okresie spożywania glutenu. W pierwszej kolejności 
przeprowadza się badanie serologiczne przeciwciał specy­
ficznych dla CD (panel przeciwciał)20,27:

– � przeciwko transglutaminazie tkankowej (tTG w kla­
sie IgA i IgG)15;

– � przeciwko endomysium mięśni gładkich (EmA w kla­
sie IgA i IgG)15;

– � przeciwko deamidowanym peptydom gliadyny (DGP), 
przeciwgliadynowe (AgA) w klasie IgA i IgG.5,7,23

Dodatni wynik serologiczny wskazuje na konieczność 
dalszej diagnostyki. Narzędziem diagnostycznym jest 
biopsja jelita cienkiego i ocena zmian w błonie śluzowej 
poprzez pobranie wycinków z różnych części jelita, naj­
częściej z dwunastnicy, do badania histopatologiczne­
go. Wygląd błony wewnętrznej jest opisywany od razu na 
podstawie oglądanego obrazu, a na wynik badania histo­
patologicznego oczekuje się ok. 3 tygodni. Badanie mi­

kroskopowe zawiera opis kosmków jelitowych, stopień ich 
zaniku, liczbę limfocytów śródbłonkowych i głębokość 
krypt jelitowych.20 Do klasyfikacji zmian jelita cienkie­
go służy 4-stopniowa skala Marsha z 1992 r. (tabela 1)28, 
zmodyfikowana w 1999 r. przez Oberhubera et al.29,30, 
a  następnie przez Corazziego  et  al. (tabela  2).5,27,29,30 
Zmiany określone jako typ Marsh 2, objawiające się nad­
mierną liczbą limfocytów śródbłonkowych w śluzówce 
jelita w postaci nacieku (ang. intraepithelial lymphocytes 
– IEL) wraz z normalnymi kosmkami jelitowymi lub nie­
wielkim ich zmniejszeniem i przerostem krypt, stanowią 
pozytywny wynik badania i oznaczają CD.

Minimalne uszkodzenia w  błonie, zmiany w  bada­
niu histopatologicznym typu Marsh  0 lub Marsh  1 

Tabela 1. Skala Marsha28

Table 1. Marsh Scale28

Typ Zmiany w obrębie błony jelit

Marsh 0 brak zmian morfotycznych

Marsh 1
typ naciekowy, w którym stwierdza się naciek 
z limfocytów śródbłonkowych w śluzówce jelita, nie ma 
zmian w kosmkach jelitowych

Marsh 2
typ rozrostowy, w którym oprócz nacieku limfocytów 
obserwuje się rozrost wgłębień nabłonka jelita 
w stosunku do kosmków jelitowych

Marsh 3a
typ destrukcyjny – z obfitym naciekiem limfocytów 
i łagodnym zanikiem kosmków 

Marsh 3b
typ destrukcyjny – z obfitym naciekiem limfocytów 
i wyraźnym zanikiem kosmków

Marsh 3c
typ destrukcyjny – z obfitym naciekiem limfocytów 
i całkowitym zanikiem kosmków (atrofią)

Tabela 2. Klasyfikacja zmian w obrębie jelit wg Marsha–Oberhubera oraz 
Corazza27,30

Table 2. Classification of intestinal lesions by Marsh–Oberhuber and 
Corazza27,30

Klasyfikacja Marsha–Oberhubera Klasyfikacja 
Corazzy et al.

Typ 0 – przednaciekowy – budowa mikroskopowa 
błony śluzowej jest prawidłowa, a liczba limfocytów 
śródnabłonkowych mniejsza niż 40 na 100 komórek 
nabłonkowych

brak

Typ 1 – zmiany naciekowe, zachowana prawidłowa 
struktura kosmków i wielkość krypt, jedyne odchylenie 
to naciek śródbłonkowy złożony z limfocytów (ponad 
40 limfocytów śródbłonkowych na 100 komórek 
nabłonkowych)

stopień A

Typ 2 – hiperpastyczny – do zmian naciekowych 
dołącza hipertrofia krypt

stopień A

Typ 3a – destrukcyjny – łagodne skrócenie kosmków 
i wydłużenie krypt
Typ 3b – destrukcyjny – znaczący zanik kosmków 
i wzrost wysokości krypt

stopień B1

Typ 3c – destrukcyjny – płaska błona śluzowa (bez 
kosmków) i wzrost wysokości krypt

stopień B2

Typ 4 – hipoplastyczno-zanikowy – charakteryzuje się 
płaską błoną śluzową z normalną wysokością krypt 
oraz prawidłową liczbą limfocytów śródbłonkowych

usunięty
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wraz z  obecnością w  surowicy swoistych przeciwciał 
tTGA IgA wymagają badań genetycznych do potwierdze­
nia CD.4,20,27,30,31 To kolejny element diagnostyczny, który 
polega na oznaczeniu antygenu leukocytarnego klasy II 
– haplotypu HLA-DQ2 i HLA-DQ8.1,30 Jeżeli pacjent nie 
posiada wersji wymienionych genów, które są charaktery­
styczne dla CD, to można ją wykluczyć. Natomiast jeże­
li wykryto ich obecność u badanego, nie jest to ostatecz­
ne i całkowite potwierdzenie CD, gdyż geny te występują 
u ok. 30% populacji i świadczą tylko o pewnej podatności 
na chorobę czy predyspozycji do niej. CD ujawnia się tyl­
ko u 1% populacji.4,30 Na tę chwilę nie odkryto, co jest ka­
talizatorem i co wywołuje w organizmie tylko niektórych 
osób CD. Obowiązujący standard diagnozy CD opiera się 
na „zasadzie czterech z pięciu ”, która wskazuje, że 4 z 5 
kryteriów są wystarczające do ustalenia tej choroby:

1. � typowe objawy przedmiotowe i podmiotowe (bie­
gunka i zespół złego wchłaniania);

2. � pozytywność przeciwciał;
3. � dodatki HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8;
4. � uszkodzenie jelit (tj. atrofia kosmków i niewielkie 

zmiany);
5. � odpowiedź kliniczna na dietę bezglutenową (ang. glu-

ten-free diet – GFD).32,33

Bardzo ważna jest diagnostyka różnicowa i ustalenie, 
czy badany ma CD, czy nieceliakalną nadwrażliwość na 
gluten (ang. non-celiac gluten sensitivity – NCGS).34,35

W przypadku gdy wykluczono CD, należy wziąć pod 
uwagę występowanie NCGS. W tym celu wykonuje się 
podwójnie zaślepioną prowokację glutenową. Polega ona 
na wprowadzeniu po 3 tygodniach bezwzględnego prze­
strzegania diety bezglutenowej glutenu – nawrót obja­
wów potwierdza NCGS.30,33 Należy też wykluczyć aler­
gię na pszenicę (ang. wheat allergy – WA), która oznacza 
niekorzystną reakcję immunologiczną na białka pszeni­
cy.30 W patogenezie WA kluczową rolę odgrywają swoiste 
dla pszenicy przeciwciała IgE, dlatego też wykonuje się 
ich oznaczenie. Dodatni wynik IgE wraz z pozytywnym 
wynikiem specyficznego testu skórnego (reakcją skórną 
na alergen) i ekspozycji na gluten potwierdzają WA.32,33,36 
Wrażliwość na gluten (ang. gluten sensitivity – GS) wy­
stępuje, gdy przeciwciała AgA i tTG nie są pozytywne (co 
stwierdza się na podstawie wykonanego panelu przeciw­
ciał), a ekspozycja na gluten powoduje nawrót objawów.32

Objawy

W  CD proces zapalny ukierunkowany jest na bło­
nę śluzową jelit, co powoduje, że pacjenci mają najczę­
ściej objawy jelitowo-żołądkowe, takie jak: bóle i wzdę­
cia brzucha, nudności i wymioty, zaparcia, przewlekłe lub 
nawracające biegunki, utrata masy ciała, zaburzenia pro­
cesu wrastania.1,3,20 Często uskarżają się na objawy po­
zajelitowe, m.in.: uczucie zmęczenia, osłabienia, utratę 
masy ciała, bóle głowy, stany zapalne skóry, osłabienie 

i wypadanie włosów, łamliwość i kruchość paznokci.1,19 
Objawy potwierdzają fakt, że jest to choroba ogólno­
ustrojowa.1,3,36 Równie poważne i niebezpieczne, jak ob­
jawy dominujące są objawy współistniejące lub powikła­
nia, które mogą wystąpić w przypadku nieleczonej CD. 
Zalicza się do nich: osteoporozę i osteopenię w wyniku 
zmienionego wchłaniania wapnia i witaminy D3, niedo­
krwistość z powodu niedoborów żelaza i kwasu foliowe­
go, neuropatie nerwów obwodowych z powodu niedo­
boru witaminy B12, obniżone libido, RZS, pałeczkowate 
palce dłoni.5,6,37,38 CD może zaburzać pracę mózgu oraz 
wielu układów: krwionośnego, kostnego, mięśniowego, 
płciowego, co oznacza, że niezbędna jest systematyczna 
profilaktyka i częste wizyty u specjalistów.37,38 Mogą wy­
stępować objawy ze strony układu nerwowego, takie jak: 
częste bóle głowy, parestezje, ciągłe uczucie zmęczenia, 
lęki, a nawet depresja.5,19,38 Problemy zdrowotne w obrę­
bie jamy ustnej – częste stany zapalne lub uszkodzenia 
szkliwa zębowego – w niektórych przypadkach również 
mogą być wywołane CD.39

Anemia sierpowata, związana z  niedoborem żelaza 
oraz kwasu foliowego, spowodowana utrudnionym pro­
cesem wchłaniania, może być wywołana przez toksyczne 
działanie glutenu.14 Dlatego też diagnostyka w kierunku 
CD w tym przypadku, po wykluczeniu innych typowych 
chorób krwi, jest w pełni uzasadniona, tym bardziej że 
w przebiegu CD potwierdzono zaburzone wchłanianie 
żelaza, cynku i witamin, a zwiększający się niedobór kwa­
su foliowego jest proporcjonalny do stopnia zaniku kosm­
ków jelitowych.14 Objawy eksponowane przez organizm, 
mimo że często dokuczliwe dla pacjenta, są zawsze bar­
dziej pożądane niż objawy utajone, gdyż reakcja i podjęcie 
działań zarówno diagnostycznych, jak i w następnej ko­
lejności leczniczych w pierwszym przypadku odbywa się 
wcześniej, dzięki czemu terapia może być krótsza i sku­
teczniejsza.4,5,14,20

Leczenie

Jedynym skutecznym sposobem leczenia CD jest elimi­
nacyjna dieta bezglutenowa, która ma za zadanie przede 
wszystkim wyciszenie objawów i regenerację kosmków 
jelitowych. Nadrzędnym celem jest poprawa procesu 
wchłaniania substancji odżywczych dostarczanych z po­
karmem. Dieta bezglutenowa powinna być lekkostraw­
na, bogata w pełnowartościowe białko, witaminy rozpusz­
czalne w tłuszczach, kwas foliowy, żelazo i wapń. Posiłki 
muszą być regularne, zbilansowane, bogate w warzywa 
i owoce, tak żeby uzupełniać niedobory składników mi­
neralnych i witamin.5,23 Dieta bezglutenowa wymaga wie­
lu wyrzeczeń, wytrwałości, wielokrotnie wystawia na pró­
bę silną wolę, jednak jest konieczna w procesie leczenia 
celiakii. Oprócz chorego wszyscy członkowie rodziny po­
winni zapoznać się z podstawami diety, tak żeby chory 
mógł przestrzegać jej bez przeszkód i zagrożenia, że któ­
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reś danie przygotowane przez inną osobę będzie zawiera­
ło gluten. Ponadto chorzy powinni używać osobnych na­
czyń, desek do krojenia i sztućców, co jest dodatkowym 
utrudnieniem, ale stanowi gwarancję, że do pokarmu nie 
przedostanie się choćby minimalna ilość glutenu. Znajo­
mi lub współpracownicy też powinni wiedzieć i respekto­
wać zasady diety chorego w celu wyeliminowania czynni­
ków ryzyka i okazania wsparcia.25,35

W niektórych krajach, jak Australia czy Nowa Zelandia, 
odnotowuje się problem nie tyle z diagnostyką tej cho­
roby, co właśnie z nieprzestrzeganiem diety przez cho­
rych. Jest to duże wyzwanie dla lekarzy i ich pacjentów. 
Owa sytuacja skłania do wprowadzania licznych progra­
mów, które kładą nacisk na współpracę pacjenta, dietety­
ka i psychologa z lekarzem prowadzącym.4,10

Jeszcze 10–15 lat temu w Polsce znacznie trudniej było 
funkcjonować na diecie tego typu, biorąc pod uwagę do­
stępność produktów bezglutenowych, ich smak czy wyg­
ląd. Dziś zdecydowanie się to poprawiło. Na rynku poja­
wia się coraz więcej firm oferujących szeroki asortyment 
artykułów spożywczych dla chorych na celiakię, takich 
jak wędliny, słodycze, mąki czy chleby. Coraz większa 
część społeczeństwa stosuje różne diety, w tym diety bez­
glutenowe, świadomie dokonując wyboru spośród sze­
rokiej gamy dostępnych produktów.41 Towarzyszy temu 
dyskusja i próba odpowiedzi na pytanie, czy istnieją wska­
zania do stosowania tej diety przez osoby zdrowe.

Należy pamiętać, że wszystkie diety eliminacyjne niosą 
za sobą ryzyko niedoborów mikroelementów, pierwiast­
ków czy witamin i tylko z tego powodu mówi się, że nie 
są wskazane dla zdrowych osób. Oczywiście dieta dobrze 
zbilansowana, w której podstawą są produkty nieprze­
tworzone, oparta na regularnych posiłkach będzie odpo­
wiednia dla każdego. Poza tym istnieje wiele innych diet, 
które mogą stosować osoby niemające zdiagnozowanej 
CD i uczulenia na gluten w celu poprawy stanu zdrowia 
czy ukształtowania sylwetki.

Powikłania ze strony jelit 
w przypadku nieleczonej celiakii

Długotrwale nieleczona celiakia powoduje nieodwra­
calne uszkodzenie błony śluzowej jelita, prowadząc do 
zaburzeń wchłaniania, niedożywienia i innych powikłań 
zagrażających życiu.5,37 Zaniechanie terapii zwiększa ry­
zyko wystąpienia niektórych chorób, np. sercowo-naczy­
niowych, nowotworu jelita cienkiego czy zapalenia wą­
troby.38 Nieleczona CD lub CD oporna na leczenie dietą 
z utrzymującymi się objawami i zanikiem kosmków jeli­
towych zwiększa ryzyko występowania gruczolakoraka 
i chłoniaka jelita cienkiego.42,43 Częściej dochodzi do roz­
woju chłoniaka jelita cienkiego zarówno na podłożu lim­
focytów T (łac. thymus – grasica) – grasiczozależnych, jak 
i limfocytów B (łac. bursa Fabricii, czyli torebka Fabrycju­
sza) – szpikozależnych.43,44

Przestrzeganie diety bezglutenowej, niezbędne w pro­
cesie leczenia CD, może mieć również negatywne konsek­
wencje, np. sprzyjać niedoborom pokarmowym, utracie 
masy ciała, ale i zwiększać masę ciała lub doprowadzić do 
wystąpienia zespołu metabolicznego.41,45–47 Dzieje się tak, 
ponieważ jest to dieta eliminacyjna, niepełnowartościowa 
i często niezrównoważona.48 Powoduje niedobory błonni­
ka, obfituje w produkty bogate w węglowodany złożone, 
tłuszcze nasycone, białko i lipidy.10,47,49 Choroba leczona 
za pomocą diety może doprowadzić także do wystąpie­
nia niedoborów witamin rozpuszczalnych w tłuszczach: 
A, D, E i K, witamin z grupy B, a także takich pierwiast­
ków, jak: magnez, cynk, żelazo i miedź. Niedobory po­
karmowe i utrata masy ciała u dzieci chorujących na CD 
mogą współwystępować z zaburzeniami procesu wzrasta­
nia. Spowodowane jest to upośledzonym wchłanianiem 
składników odżywczych.6,19

W celu zmniejszenia ryzyka niedoborów i zminima­
lizowania prawdopodobieństwa wystąpienia powikłań 
wskazane jest kontrolowanie podstawowych parame­
trów morfologicznych i standardowych markerów stanu 
odżywienia, w tym składników mineralnych i witamin. 
Stwierdzone niedobory należy uzupełniać i suplemento­
wać, najlepiej pod kontrolą lekarza i we współpracy z die­
tetykiem.5,18,22,41

Kolejnym problemem może być dysbioza jelitowa, czy­
li zaburzenia mikrobioty jelitowej i  f lory bakteryjnej 
przewodu pokarmowego.50,51 Podczas ścisłej diety bez­
glutenowej należy uzupełniać posiłki o produkty bogate 
w prebiotyki, do których zalicza się związki z grupy poli- 
i oligosacharydów, w tym m.in. inulinę.52 Można je znaleźć 
w takich pokarmach, jak: szparagi, cykoria, cebula, banan, 
ziemniaki, czosnek, por czy pomidor. W zachowaniu zdro­
wia jelit w przypadku już występującej dysbiozy znaczenie 
mają także składniki o działaniu przeciwzapalnym, które 
znajdziemy m.in. we wspomnianych wcześniej warzywach 
i owocach, orzechach, olejach roślinnych, szczególnie rze­
pakowym i  lnianym (tłoczonych na zimno i  spożywa­
nych na surowo), pestkach i zielonej herbacie. W przypad­
ku dysbiozy stan zdrowia jelit należy wspomagać poprzez 
stosowanie produktów wpływających na poprawę profilu 
mikroflory jelitowej, takich jak napoje mleczne fermento­
wane (kefiry, jogurty, maślanka), kiszonki (kapusta kiszo­
na, ogórki kiszone), buraki, cytryny, jabłka.52

Innymi powikłaniami, jakie mogą wystąpić w wyniku 
nieleczonej CD, są objawy neurologiczne. Wymienia się 
tu ataksję glutenową (ang. gluten ataxia – GA), chorobę 
charakteryzującą się uszkodzeniem móżdżku, która do­
prowadza do zaburzeń koordynacji ruchowej, oraz neu­
ropatie nerwów obwodowych.32,39

W przypadku chorych na CD i nieprzestrzegających 
diety bezglutenowej może także wystąpić dysfunkcja, 
a  nawet uszkodzenie wątroby.53 W  przebiegu CD do­
chodzi do upośledzenia bariery jelitowej, zwiększenia 
przepuszczalności jelit, zmiany składu mikroflory bak­
teryjnej, zaburzenia odporności jelitowej, co może dopro­
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wadzić do upośledzenia regulacji jelitowo-wątrobowej.37 
Może także wystąpić pierwotne zapalenie dróg żółcio­
wych, celiakowe zapalenie wątroby, zwłóknienie, a nawet 
marskość wątroby.53–55

Dobre nawyki

W ostatnim czasie w społeczeństwie nieustannie wzra­
sta świadomość wagi prawidłowego i racjonalnego spo­
sobu żywienia, stanowiącego podstawę w  leczeniu CD 
i innych chorób metabolicznych. Osoby, u których zdiag­
nozowano CD, rozpoczynając leczenie za pomocą diety, 
wdrażają w życie nowe nawyki żywieniowe. Bardzo waż­
ne są w tym przypadku rola dietetyka i podjęcie z nim 
współpracy. Działania są złożone, wielokierunkowe i wie­
loetapowe. Dobrym początkiem tej współpracy jest zapo­
znanie się z podstawowymi zasadami żywieniowymi, czy­
tanie etykiet na produktach przed ich zakupem, analiza 
składu i pochodzenia żywności, wybór produktów jak naj­
mniej przetworzonych i typowych dla danej pory roku.10 
Ponadto dietetyk udziela porad w planowaniu posiłków, 
aby dostarczały zbilansowanych wartości odżywczych, 
pomaga uniknąć niedoborów pokarmowych i kontroluje 
przestrzeganie diety.56,57

Współpraca z dietetykiem wymaga dużego zaangażo­
wania ze strony pacjenta, jego czynnego udziału w proce­
sie leczenia, przestrzegania ustalonych zasad dotyczących 
regularnego spożywania posiłków przygotowywanych 
samodzielnie lub z innymi członkami rodziny. Proces ten 
wymaga konsekwencji w działaniu, nie wolno ulegać pre­
sji otoczenia i pozwalać sobie na odstępstwa od wytyczo­
nych zasad żywieniowych.

CD to choroba przewlekła, trwająca całe życie i wyma­
gająca dożywotniej diety. Jak w każdej chorobie, w jej przy­
padku również niezwykle ważne jest pozytywne myślenie 
oraz odpowiednie nastawienie pacjenta do swojej przypa­
dłości. Wielokrotnie opisywano w literaturze zaburzenia 
emocjonalne występujące wraz z CD. Istnieje coraz wię­
cej dowodów na to, że CD wiąże się ze zwiększonym ryzy­
kiem depresji i innych zaburzeń psychicznych.3,58 Dla wie­
lu osób sama diagnoza potwierdzająca CD to duży stres 
psychiczny. Akceptacja diety bezglutenowej, która jest 
bardzo restrykcyjna i dożywotnia, oznacza konieczność 
całkowitej zmiany dotychczasowego życia, co wywołuje 
obawy, niepokój i właśnie stres.59–61 Nadmierna czujność 
i konieczna do ścisłego przestrzegania diety bezgluteno­
wej kontrola mają negatywne konsekwencje dla samopo­
czucia emocjonalnego.62

Nieustanna wewnętrzna motywacja do działania, sil­
na wola i świadomość, że dieta to sposób leczenia, po­
zwalają na osiągniecie pozytywnego efektu terapeutycz­
nego.63,64 Wsparcie ze strony lekarzy, pomoc członków 
rodziny i zrozumienie społeczeństwa, a także stałe po­
szerzanie wiedzy pozwalają oswoić się z chorobą, zrozu­

mieć, że niekoniecznie musi ona oznaczać cierpienie.18,22 
Co prawda wymaga regularnych badań profilaktycznych, 
odpowiednio zbilansowanej diety i uzupełniania niedo­
borów, ale przecież takie prozdrowotne postępowanie jest 
niezwykle modne w dzisiejszych czasach.18

W Polsce w 2006 r. powołano Polskie Stowarzyszenie 
Osób z Celiakią i na Diecie Bezglutenowej (celiakia.pl), or­
ganizację działającą na rzecz poprawy jakości życia osób 
na diecie bezglutenowej, która aktualnie ma główną sie­
dzibę w Warszawie. W kolejnych latach działalności po­
woływano oddziały zlokalizowane w innych miastach kra­
ju, aktualnie prężnie działają one w Poznaniu, Krakowie, 
Kielcach, Koszalinie, Olsztynie, Radomiu, Białymstoku, 
Trójmieście, Elblągu, Szczecinie, Toruniu, na Śląsku i we 
Wrocławiu. Stowarzyszenie na terenie całego kraju podej­
muje wiele różnorodnych przedsięwzięć, m.in. przeprowa­
dza badania produktów bezglutenowych i nadaje licencję 
„przekreślonego kłosa” – znak symbolizujący bezpieczną 
żywność bezglutenową (www.przekreslonyklos.pl). Kon­
troluje także poziom i przestrzeganie zasad w restaura­
cjach serwujących dania bezglutenowe, prowadzi badania 
kontrolne produktów bezglutenowych obecnych na ryn­
ku. Współpracuje z lekarzami, uczelniami medycznymi, 
w szczególności katedrami gastroenterologii, organizuje 
konferencje naukowe, warsztaty kulinarne i szkolenia dla 
chorych na CD i ich rodzin, wakacje i mikołajki dla dzie­
ci. Oferuje pomoc w zakresie poradnictwa żywieniowego 
i konsultacje z dietetykami. Współpracuje z organizacja­
mi poza granicami kraju, w tym z Association of European 
Coeliac Societies (AOECS). Uświadamia, informuje, pro­
wadzi bardzo szczegółową, konkretną, pisaną obrazowym 
i zrozumiałym językiem stronę internetową. Stowarzy­
szenie dba o swoich członków, poszerza współpracę z le­
karzami specjalistami, laboratoriami, wydało poradniki 
Celiakia i dieta bezglutenowa oraz Dziecko na diecie bez-
glutenowej i publikuje czasopismo „Bez glutenu”. Wspiera, 
inspiruje, zachęca, pomaga, prowadzi niezwykle pomocne, 
rzetelne i profesjonalne działania prozdrowotne. Wprowa­
dza w wielu miastach i nadzoruje funkcjonowanie progra­
mu „Menu bez glutenu” w restauracjach w całej Polsce.

Podsumowanie

CD jest chorobą przewlekłą, która może przybierać po­
stać zróżnicowaną pod względem liczby i różnorodności 
objawów. Nie musi oznaczać wystąpienia wszystkich po­
wikłań, ale wymaga od pacjentów bezwzględnego prze­
strzegania diety bezglutenowej. Dieta pozwala bowiem na 
leczenie błony śluzowej dwunastnicy i łagodzi objawy jeli­
towe, zapobiega i minimalizuje prawdopodobieństwo roz­
woju innych chorób. Pacjenci chorzy na CD powinni być 
ściśle monitorowani pod względem przestrzegania diety, 
niedoborów żywieniowych i rozwoju możliwych chorób 
współistniejących.
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