® Postepy Hig Med Dosw (online), 2018; 72: 227-239 www.phmd.pl

e-ISSN 1732-2693

Received:  11.01.2017
Accepted:  15.12.2017
Published: 09.04.2018

Dieta bezglutenowa - charakterystyka grup
docelowych*

Glutenfree diet: Characteristics of target groups

Anna Dittfeld', Katarzyna Gwizdek?, Damian Parol?, Marek Michalski'

"Katedra i Zaktad Histologii i Embriologii Wydziat Lekarski z Oddziatem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu, Slaski
Uniwersytet Medyczny w Katowicach

*Katedra i Klinika Rehabilitacji Wydziat Nauk o Zdrowiu w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
3lIrKlinika Chorob Wewnetrznych i Kardiologii Il Wydziatu Lekarskiego, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Stowa kluczowe:

Streszczenie

Dieta bezglutenowa od niedawna stata sie bardzo popularna, ale jest wiele niecistosci na jej
temat. Jest to jedyny skuteczny sposéb zwalczania choréb zaleznych od glutenu. Niektérzy
eksperci sugeruja, Ze jej zastosowanie moze by¢ korzystne u czesci oséb z zespotem jelita
drazliwego, zaburzeniami zwigzanymi z autyzmem, schizofrenig, stwardnieniem rozsianym
i innymi chorobami psychicznymi oraz neurologicznymi. Uwaza sie takze, ze mozliwe jest
jej zastosowanie u pacjentéw ze schorzeniami, takimi jak autoimmunologiczne choroby tar-
czycy, choroba Addisona, czy cukrzyca typu 1. Mimo licznych dowodéw nie wprost, brak jest
naukowego potwierdzenia, ze wprowadzenie diety bezglutenowej u sportowcéw poprawia
wyniki. Prawidtowo zbilansowana dieta bezglutenowa jest pelnowartosciowa, jednak istnieje
mozliwo$¢ popelniania btedéw zywieniowych przez osoby stosujace ja bez odpowiedniej
staranno$ci. Warunkiem niezbednym do wprowadzenia takiej interwencji zywieniowej jest
przeprowadzenie diagnostyki w kierunku celiakii.
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Summary

A gluten-free diet is a diet very popular, though it raises a number of misconceptions. This is
currently the only effective treatment for diseases caused by reaction to gluten. Some experts
suggest that it may yield positive effects in some patients suffering from irritable bowel syn-
drome, autism spectrum disorders, schizophrenia, multiple sclerosis and other neurological
and psychiatric diseases. There are some considerations as to the possibility of using it in pa-
tients with autoimmune thyroid disease, Addison’s disease, diabetes type 1. Despite numerous
anecdotal evidence, there is no evidence that the gluten-free diet in athletes increases results.
A properly balanced gluten-free diet is wholesome, but there is the possibility of mistakes
made by those who use it without proper accuracy. The requirement for such a nutritional
intervention is to make a diagnostics for celiac disease.
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*Praca zostala sfinansowana z umowy statutowej KNW-1-117/K/6/0.
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WPROWADZENIE

Gluten to frakcja biatek obecna w nasionach zbéz, takich
jak pszenica (gliadyna), zyto (sekalina) i jeczmien (hor-
deina) [77]. Prolaminy wystepujace w owsie (awenina)
réznig sie sktadem aminokwasowym od prolamin psze-
nicy, jeczmienia oraz zyta, stad niezanieczyszczony
prolaminami innych zbdz owies jest na ogét dobrze tole-
rowany przez wiekszo$¢ chorych na celiakie [38]. Przy-
czyna powszechnego wystepowania glutenu sg jego
wiasciwosci technologiczne. Nadaje charakterystyczna
sprezysto$¢ i konsystencje produktom ze zbéz glute-
nowych [77]. Jest biatkiem, ktére nie moze byé w petni
strawione przez ludzki organizm, zawiera 33-aminokwa-
sowy fragment sktadajacy sie m.in. z glutaminy i proliny,
ktére sg oporne na dziatanie soku zotadkowego, a takze
wszystkich enzyméw proteolitycznych przewodu pokar-
mowego czlowieka [20,77]. Odpowiada za wtasciwosci
immunogenne glutenu [77].
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Obserwuje sie rosnace zainteresowanie spoteczefistwa
glutenem i dieta bezglutenowa. Dieta stata sie bardzo
popularna i jest propagowana przez wielu celebrytéw
[46]. Szacuje sie, ze okoto 10-20% mieszkaficéw USA
i Australii spozywa zywno$¢ bezglutenowa [46]. Nie
zawsze jednak jest to zwigzane ze wskazaniami medycz-
nymi. Badanie rynkowe przeprowadzone w 2013 r.
w Stanach Zjednoczonych przez Mintel Grup wskazato,
ze 17% respondentéw unika glutenu, natomiast 31%
odpowiedziato, ze dieta bezglutenowa jest dietg stoso-
wang z powodu ,,mody” (,,fad diet”). Natomiast 2 lata
p6zniej na tak samo zadane pytanie juz 25% respon-
dentéw odpowiedziato, ze jest na diecie bezglutenowej,
a ze dieta bezglutenowa byta dietg z powodu kaprysu
az 47% badanych. Niepokoi to, ze jedynie 11% respon-
dentéw na diecie bezglutenowej konsultowato decyzje o
jej wprowadzeniu z lekarzem lub innym pracownikiem
stuzby zdrowia. Jest to szczegélnie niebezpieczne dla-
tego, ze samodzielne wykluczenie glutenu moze unie-
mozliwi¢ péZniejsza diagnostyke celiakii [28].

Pierwszy dowdd archeologiczny na spozycie pszenicy
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Pierwsze zastosowanie diety bezglutenowej u chorych na celiakie
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Ryc. 1. Historia spozycia glutenu (wg [4] zmodyfikowano)

Pierwsze doniesienia o nadwrazliwosci na gluten niezwigzanej z celiakia
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HISTORIA OBECNOSCI GLUTENU W DIECIE CZEOWIEKA

Gluten pojawit sie w diecie cztowieka stosunkowo pézno,
pierwsze dowody archeologicznie wskazuja na spozy-
cie pszenicy samopszy przez tzw. cztowieka z Similaun,
ktéry zmart tragicznie okoto 35 tys. lat temu [61]. W jego
przewodzie pokarmowym znaleziono resztki pszenicy
samopszy, zjedzonej prawdopodobnie w postaci chleba.
Natomiast znaczne zwiekszenie spozycia pszenicy przy-
pada na poczatek rewolucji rolniczej, okoto 10 000 lat
temu. Natomiast pierwszy opisany przypadek celiakii
przypisuje sie Areteuszowi z Kapadocji, ktéry opisat go
okoto 2000 lat temu. Dtugo nie wiedziano jak poméc oso-
bom z celiakig, dopiero w latach 40 XX w. zaproponowano
diete bezglutenowg, ktéra okazata sie skuteczna [4].

CHOROBY ZALEZNE OD GLUTENU

Istnieje wiele zaburzen zwigzanych ze spozywaniem
glutenu (ryc. 2). Celiakia, czyli glutenozalezno cho-
roba trzewna, enteropatia glutenowrazliwa, czy sprue

Autoimmunologiczne

nietropikalna jest to enteropatia zapalna jelita cien-
kiego o etiologii autoimmunologicznej [77]. Dotyczy
osdb z predyspozycja genetyczna i jest to zwiazane ze
stalg nietolerancja glutenu [77]. Wbrew popularnym
pogladom, nie ma mozliwosci by ,,wyrosna¢ z celiakii”.
Wynika to z btednego postrzegania celiakii jak alergii
pokarmowej. Szacuje sie, ze dotyczy 0,3-1% 0séb, jednak
objawy pojawiaja sie u okoto jednej na 3345 osdb [77].

W celiakii 33-aminokwasowy immunogenny peptyd
pochodzacy z glutenu jest transportowany do blaszki
wia$ciwej blony $luzowej jelita cienkiego, gdzie trans-
glutaminaza tkankowa powoduje deaminacje glutaminy
do kwasu glutaminowego [77]. Proces ulatwia wigza-
nie z rowkiem wiazacym antygen czasteczki HLA-DQ2
badZ HLA-DQ8 [77]. Kompleks jest nastepnie prezento-
wany limfocytom Th CD4+, ktérych aktywacja jest zwia-
zana z wytwarzaniem cytokin, takich jak IFN-y, IL-2, -4,
-10, TNF-a [77]. Wywoluje to powstanie reakcji zapalnej
w wyniku, ktérej dochodzi do zaniku kosmkéw blony
$luzowej jelita [77].

Celiakia

Gluten-related
Disorders

Immunologiczne

Etiologia niewyjasniona

Choroba Duhringa

Ataksja glutenozaleina

Alergia na pszenice

B

Anafilaksja zaleina od

pszenicy indukowana
wysitkiem

Astma piekarzy

Madwrazliwosc
na gluten niezwiazana
z celiakia

Ryc. 2. Choroby zalezne od glutenu z podziatem wedtug patogenezy (wg [6, 77] zmodyfikowano)
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Tabela 1. Czynniki ryzyka wystepowania celiakii [6, 75, 77]

Krewni pierwszego stopnia z celiakia
HLA-DQ2/DQ8

Cukrzyca typu 1(5-8%)
Autoimmunologiczne choroby tarczycy (5%)
Zesp6t Downa (5-12%)

Zesp6t Turnera (4-8%)

Zespét Williamsa (8%)

Niedobdr IgA (2-8%)

Autoimmunologiczne zapalenie watroby u dzieci
Niewyjasniona niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza
Niewyjasnione podwyzszone stezenie transaminaz
Nieptodnos¢ meska

Chtoniak nieziarniczy jelita cienkiego

DIETA BEZGLUTENOWA

U pacjentéw z rozpoznang celiakia i chorobg Duhringa
jedyna skuteczng metoda leczenia jest stosowanie bez-
wzglednej diety bezglutenowej do korica zycia [34]. Dieta
bezglutenowa oznacza catkowite wytgczenie z jadtospisu
produktéw bedacych Zrédtem glutenu. Sa to produkty
zawierajace pszenice i jej odmiany (np. orkisz), zyto,
jeczmien, pszenzyto, a takze owies, ktéry w duzym stop-
niu jest zanieczyszczony zbozami glutenowymi [34].
Warunkowo moze by¢ wprowadzony owies majacy cer-
tyfikat produktu bezglutenowego, ktéry jest produko-
wany bez kontaktu ze zbozami glutenowymi. Jego koszt
jest kilkakrotnie wyzszy niz zwyklego owsa, co moze by¢
przeszkoda dla niektérych pacjentéw.

Wedtug Rozporzadzenia Wykonawczego Komisji (UE) nr
828/2014 produkty bezglutenowe to takie, ktére natu-
ralnie nie zawieraja glutenu lub zawieraja gluten w ste-
zeniu mniejszym niz 20 ppm, czyli 20 mg/kg m.c. [19].
Jedynie produkty zawierajgce mniej niz 20 ppm glu-
tenu mogg na opakowaniu zawiera¢ oznaczenie ,,pro-
dukt bezglutenowy” (,,gluten-free”), ktére powinno sie
znajdowad w bezposrednim sasiedztwie nazwy produktu
[19]. Produkty naturalnie bezglutenowe nie powinny by¢
oznaczane, jako produkty specjalnego przeznaczenia
dietetycznego, jednak moga by¢ opisane, jako produkty
naturalnie niezawierajace glutenu, pod warunkiem spet-
nienia wymagari zywnosci bezglutenowej [19].

,Produkt o bardzo niskiej zawarto$ci glutenu” to pro-
dukt zawierajacy mniej niz 100 mg glutenu na kilogram
produktu [62]. Umieszczenie powyzszych informa-
cji wymaga potwierdzenia w badaniach analitycznych.
Produkty bezglutenowe moga by¢ oznaczane znakiem
przekreslonego ktosa. Symbol zostal utworzony przez
angielskie towarzystwo Coeliac UK i jest zastrzezo-
nym znakiem towarowym, ktérego uzywanie wigze
sie z konieczno$cig uzyskania licencji. W Polsce licen-
cje taka posiada Polskie Stowarzyszenie Oséb z Celia-
kia i na Diecie Bezglutenowej. W innej formie graficznej
znak ,,przekreslonego klosa” jest nadawany przez Stowa-

rzyszenie Przyjaci6t Chorych na Celiakie ,,przekreslony
ktos”. Produkty oznaczone tymi znakami podlegajg
bardzo $cistej kontroli [34]. Cze$¢ producentéw stosuje
takze inne warianty znaku ,,przekres$lonego ktosa”, bez
nadzoru wyzej wymienionych instytucji. Niestety, nie
zawsze zapewnienia, ze produkt nie zawiera glutenu, sa
prawdziwe [34]. Czasem producenci umieszczajg na opa-
kowaniu ostrzezenie, ze produkt ,moze zawieral $la-
dowe iloéci glutenu” lub ,,w zaktadzie stosowany jest
gluten”. Produkty takie powinny by¢ wykluczane z diety
bezglutenowej, poniewaz czesto zawieraja ilosci glutenu
mogace szkodzi¢ osobom chorym na celiakie [34]. Nalezy
zwrécié réwniez uwage na jego obecno$é w lekach
i suplementach diety. Obecno$¢ glutenu stwierdzono np.
w 9% preparatéw witaminowych w Australii [3].

Wprowadzenie diety bezglutenowej powinno by¢ zawsze
poprzedzone badaniami w kierunku celiakii. U osdb,
u ktérych zastosowano eliminacje glutenu bez odpo-
wiedniej diagnostyki zaleca sie przeprowadzenie prowo-
kacji glutenem, poprzedzonej badaniami genetycznymi
(HLA-DQ2/DQ8) [34]. Préba prowokacji polega na spozy-
waniu okoto 15 g glutenu na dobe, przez co najmniej 6
tygodni [34]. 15 g glutenu jest ilo$cia zblizona do zwykle
spozywanej w krajach zachodnich. Po tym czasie nalezy
przeprowadzi¢ wladciwa diagnostyke w kierunku celia-
kii [34].

U osoby ze $§wiezo rozpoznang celiakia nalezy wpro-
wadzaé diete bezglutenowa tatwostrawna ze wzgledu
na konieczno$¢ regeneracji zniszczonych kosmkéw
jelitowych [34]. Czas stosowania diety tatwostrawne;
dobiera sie w zaleznosci od stopnia uszkodzenia blony
$luzowej, u czesci pacjentéw moze to trwaé nawet kilka
miesiecy, a petna regeneracja moze trwaé nawet ponad 2
lata [34]. W tym czasie niektdrzy pacjenci moga odnie$é
korzys¢ takze z eliminacji lub chociazby ogranicze-
nia spozycia laktozy, co moze przyspieszy¢é regenera-
cje kosmkéw jelitowych [34]. Powyzsze zalecenia nalezy
stosowad réwniez w czasie zaostrzen, po btedach die-
tetycznych, czy biegunkach infekcyjnych [34]. U czesci
pacjentdw jest takze konieczne stosowanie suplemen-
tacji zelaza, wapnia, magnezu oraz niektérych witamin
[34]. Ten etap diety bezglutenowej moze by¢ pominiety
u 0séb z alergia lub nadwrazliwo$cia, gdyz nie wystepuje
u nich zniszczenie btony $luzowej jelita.

Nastepnym etapem jest stosowanie zbilansowanej diety
bezglutenowej do kotica zycia. Powinna to by¢ dieta
dobrana indywidualnie do zapotrzebowania pacjenta
i spetniajaca zasady racjonalnego zywienia [34]. Pro-
dukty zawierajace gluten powinny byé zastepowane
ich odpowiednikami bezglutenowymi [34]. Wprawdzie
zboza sa produktami o duzej gestosci odzywczej, jed-
nak dotyczy to gtéwnie pelnych ziaren, ktére sa rzadko
spozywane przez osoby wykluczajace gluten, cze$ciej
wybierane sg produkty z oczyszczonej maki. Produkty
bezglutenowe charakteryzuja sie niewielka zawartoscia
witamin z grupy B, zelaza, cynku, magnezu, wapnia oraz
blonnika pokarmowego. Poza tym zawierajg duze ilo$ci
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thuszezu (w tym ttuszczéw nasyconych i utwardzonych),
sacharozy, skrobi i o wysokim indeksie glikemicznym
[55]. Z tego wzgledu zastgpienie zb4z glutenowych zbo-
zami bezglutenowymi, warzywami, owocami, czy pro-
duktami pochodzenia zwierzecego moze zwiekszy¢
podaz mikro- i makroelementéw w diecie [12, 55].

Hallert oceniajgc diete 0séb chorych na celiakie, od wielu
lat stosujgcych diete bezglutenowa opisal wystepowanie
niedoboréw witamin B6, B9 i B12 przy zachowaniu kalo-
rycznosci jak w grupie kontrolnej [29]. Martin stwierdzit,
ze osoby stosujgce diete bezglutenowg moga spozywaé

niedostateczne ilo$ci witamin B1, B2, B6, B9, magnezu
i zelaza. Mezczy?Zni stosujacy diete bezglutenowg spozy-
wali mniej bfonnika, kobiety za$ wiecej ttuszczu, a mniej
weglowodandw niz osoby zdrowe [49]. Hopman zaob-
serwowal, ze osoby takie spozywaja zbyt mato btonnika,
zelaza, a za duzo nasyconych kwaséw ttuszczowych [30].

Powyzsze whasciwo$ci diety bezglutenowej sprawiaja,
ze moze by¢ przyczyna nadwagi i zespotu metabolicz-
nego. Tortora w 2015 r. zaobserwowat wzrost zachoro-
wania na zespSt metaboliczny u 0séb z celiakig na diecie
bezglutenowej [80]. W chwili diagnozy jedynie dwie

Tabela 2. Por6wnanie wartosci odzywczych produktéw zawierajacych gluten i bezglutenowych

—_ — = —_ — = ] = = %
& = 2 = £ £ &8 g £ "35°
2 £
Maki zawierajace gluten
Maka pszenna, typ 550 344 10,5 1,6 73,0 2,2 19 1 1,3 0,15 0,97 -
Maka pszenna typ 1850 309 1,9 2,3 7,3 10,8 12 1 01 0012 004 3,0
Maka zytnia typ 580 337 51 1,5 78,5 56 19 21 1,1 0,153 0,57 23,0
Maki bezglutenowe
Maka z amarantusa 393 15,9 7,4 60,0 11,4 186 266 7,2 - - -
Maka z amarantusa, prazona 424 18,0 8,0 63,0 14,0 150 250 7,5 - - -
Maka z ciecierzycy 403 22,4 6,7 57,8 10,8 - 166 4,9 - - -
Maka z pestek dyni 330 32,0 8,5 7,6 47,6 - - - - - -
Maka gryczana 363 13,1 2,7 68,6 59 40 219 40 0,577 472 -
Maka jaglana 381 1,3 3,6 72,8 5,9 13 164 3,7 0,298 517 -
Maka kasztanowa 387 6,1 3,9 78,4 7,0 - 74 2,4 0,400 - -
Maka kokosowa 313 16,2 12,0 15,0 40,0 - - - - - -
Maka kukurydziana 348 59 3,0 70,5 7,5 7 40 30 0371 1,32 20,0
Waka owsiana pelnoziamista 30 140 80 55,0 10 - B ST 040 - .
bezglutenowa
Maka ryzowa 347 7,2 0,7 76,9 23 10 36 1,1 008 19 10,0
Maka teff 383 13,3 2,4 73,1 80 180 184 7,6 0,400 3,4 -
Skrobia pszenna bezglutenowa 345 0,3 0,2 85,6 0,2 9 5 06 0 0 -
Kasze zawierajace gluten
Kasza jeczmienna pertowa 327 6,9 2,2 75 6,2 20 45 1,6 0,18 3,0 -
Kasza manna 348 8,7 1,3 76,7 2,5 17 18 09 0133 0,74 23
Kasze bezglutenowe
Kasza gryczana 344 12,6 3,1 63,4 59 25 218 2,8 0,541 1,95 32,0
Kasza jaglana 348 10,5 2,9 68,4 32 10 100 48 0,730 23 30,0
Ryz biaty 344 6,7 0,7 76,5 2,4 10 13 08 0052 08 29,0
Ryz brazowy 335 71 1,9 68,1 87 32 110 1,3 048 47 53,0

znak,,-" oznacza brak danych. Wartosci odnosz3 sie do 100 g produktu [35, 36, 37].
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z 98 oséb spetnialy kryteria zespotu metabolicznego,
natomiast juz po roku od wprowadzania diety bezglu-
tenowej liczba ta wzrosta do 29 [80]. Wyniki sa zgodne
z weze$niejszymi obserwacjami innych badaczy [32, 59].
U oséb z celiakia wystapienie powiktati metabolicznych
moze mieé zwigzek: z regeneracja kosmkéw jelitowych,
ktéra sprawia, ze pacjenci efektywniej wchlaniaja sktad-
niki odzywcze i lepiej czuja sie po positkach, co moze
sprawié, ze jedza wiecej, poza tym komercyjne pro-
dukty bezglutenowe maja mniej blonnika i biatka, a wie-
cej thuszezu, soli i cukru [52,90], wiec ich spozycie moze
doprowadzi¢ do spozywania nadmiernej liczby kalorii
oraz wysokiego spozycia sodu, a wiec do nadwagi, nad-
ci$nienia tetniczego, zaburzen gospodarki lipidowej
i weglowodanowe;j.

Stosowanie diety bezglutenowej moze sie réwniez wia-
za¢ z takimi niedogodno$ciami jak:

« trudno$ci w przestrzeganiu diety,
« dodatkowy koszt jedzenia,
« dodatkowy czas potrzebny na przygotowanie positkéw [27].

Innym zagrozeniem diety bezglutenowej wynikajacym
z mniejszej zawarto$ci blonnika, a wiekszej weglowoda-
néw, moze by¢ wystepowanie zapar¢ [34]. Nalezy wtedy
zwiekszy¢ spozycie btonnika, gléwnie z warzyw, owocéw
i otrab bezglutenowych [34]. Warto podkresli¢, ze wia-
czenie otrab do diety zalezy od wieku oraz stanu zdro-
wia pacjentdw.

ALERGIA NA PSZENICE

Alergia na pszenice moze sie objawiaé reakcja natych-
miastowg zalezna od przeciwciat IgE, a takze reakcja
op6zniong niezalezng od IgE [34]. Reakcja natychmia-
stowa moze sie ujawnia¢ wymiotami, biegunka,
pokrzywka skérna, niezytem nosa, skurczem oskrzeli,
a nawet wstrzasem anafilaktycznym [34]. Reakcja typu
pbéznego zwykle wystepuje pod postacia biegunki lub
zaostrzenia atopowego zapalenia skéry [34]. Diagno-
styka alergii na pszenice polega na przeprowadzeniu
testéw skérnych [5]. Najbardziej wiarygodna jest jed-
nak eliminacja glutenu z diety, a nastepnie prowokacja
glutenem [34]. Przed wprowadzeniem diety bezgluteno-
wej nalezy upewnic sie, ze wystepowanie objawdéw nie
wynika z celiakii [34].

Szacuje sie, ze wiekszo$¢ chorych z celiakia nietypowa
oraz z alergia na pszenice nie jest prawidtowo zdiagno-

zowana [5].

NADWRAZLIWOSC NA GLUTEN NIEZWIAZANA Z CELIAKIA

Nadwrazliwo$¢ na gluten niezwiagzana z celiakiag (non-
-coeliac gluten sensitivity, NCGS) jest pojeciem stosun-
kowo nowym, a opinie naukowcéw o niej sa sprzeczne.
Nadwrazliwoscia na gluten okresla sie nietolerancje glu-
tenu u oséb, u ktérych wykluczono celiakie (badania
serologiczne i badanie histopatologiczne), jak réwniez

alergie, a mimo to spozycie glutenu powoduje objawy
niepozadane. Dolegliwo$ci moga przybieraé postaé bélu
brzucha, gtowy, wysypki, uczucia ciaglego zmeczenia,
ostabienia, sennosci, objawdw dyslektycznych, biegunki,
zapar¢, wymiotéw, niedokrwistosci, bdlu i dretwienia
koniczyn, zapalenia jezyka, a takze nieuwaga, czy nadpo-
budliwoscia [15,34]. Objawy pojawiaja sie zwykle w ciggu
kilku godzin lub dni po spozyciu glutenu [34]. Zwiazek
przyczynowo-skutkowy spozycia glutenu z wystepowa-
niem objawéw najlepiej sprawdzié testem prowokacji
[34]. Badania genetyczne nie moga wykluczy¢, ani tez
potwierdzi¢ nadwrazliwosci, nieobecne sa takze prze-
ciwciata klasycznie wystepujace w celiakii, jednak cza-
sem wystepuja przeciwciala antygliadynowe starego
typu (AGA w klasie IgA lub IgG) [34].

Brak jest kryteriéw diagnostycznych NCGS, a rozpozna-
nie stawia sie na podstawie poprawy stanu zdrowia po
zastosowaniu diety bezglutenowej oraz jego pogorszenia
po ponownym wprowadzeniu tego biatka do diety [46].

Podatno$¢ genetyczna na choroby zwiazane z glutenem
wyrazona przez obecno$é HLA-DQ2 i HLA-DQ8 dotyczy
30% populacji, a wérdd oséb z NCGS odsetek ten moze
wynosi¢ nawet 50% [46]. Osoby z tym haplotypem lepiej
tez odpowiadaja na zastosowanie diety bezglutenowe;j
[46]. Wskazuje sie, ze m.in. flora bakteryjna jamy ustne;j
i jelit moze odpowiada¢d za rozwéj u jednych pacjentéw,
a nadwrazliwo$¢ na gluten u innych. Moze sie to odby-
wa( przez wytwarzanie enzymdw degradujacych gluten,
ktére przeksztatcajg czasteczke immunogenna w nieim-
munogenng, co prowadzi do kaskady zdarzen powoduja-
cych NCGS [46]. Na przykiad bakterie z rodzaju Rothia sg
zdolne do trawienia gliadyny, w tym najbardziej immu-
nogennych peptydéw (33-mer i 26-mer) [79, 91]. Poten-
cjalnie moze to oznaczad, ze obecno$¢ tej bakterii we
florze jelitowej moze chroni¢ gospodarza przed choro-
bami zwigzanymi z glutenem. Nalezy jednak podkreslié,
ze nie ma na to jednoznacznych dowoddw.

Wprawdzie liczba publikacji dotyczacych NCGS roénie,
problemem sg istotne wady metodologiczne, gtéwnie
z powodu braku zweryfikowanych kryteriéw diagno-
stycznych NCGS. Obserwuje sie takze wzrost zainte-
resowania NCGS przez ogdt spoteczeristwa, a gluten
okre$lany jest jako ,dietetyczny ztoczyrica” [46]. Sto-
sunek wystapienn w Google w poréwnaniu do Pub Med
dla NCGS wynosi ponad 4500:1. Ten sam wskaznik
dla Alzheimera, raka piersi i celiakii wynosi okoto 10
razy mniej [17]. Dobrze obrazuje to bardzo duze zain-
teresowanie spoleczeristwa, przy umiarkowanej liczbie
danych naukowych na ten temat.

Nie opisano dotad jakichkolwiek powiktan i odleglych
nastepstw NCGS [15]. Natomiast udowodniono bardzo
silng role efektu nocebo w zwiazku z tym schorzeniem.
Przeglad randomizowanych badan kontrolowanych pla-
cebo, w wiekszo$ci z préba krzyzowa, przeprowadzony
przez Molina-Infante wykazat, ze wérdd oséb twierdza-
cych, ze cierpig z powodu NCGS jedynie 16% do$wiadcza
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pogorszenia po podaniu glutenu w $lepej prébie. Nato-
miast u 40% pogorszenie samopoczucia mozna wyttuma-
czy¢ efektem nocebo [53].

Podsumowujac: objawy NCGS ulegaja poprawie po zasto-
sowaniu diety bezglutenowej u niektérych pacjentéw,
jednak jej wykrycie jest trudne ze wzgledu na brak wia-
rygodnego testu diagnostycznego [46].

ZESPOL JELITA DRAZLIWEGO

Metaanaliza wykonana przez Forda i wsp. wykazata, ze
cze$é pacjentéw z rozpoznanym zespotem jelita draz-
liwego (Irritable Bowel Syndrome, IBS) moze jednak
cierpie¢ z powodu nierozpoznanej celiakii [22]. Ameri-
can College of Gastroenterology Task Force on Irritable
Bowel Syndrome na podstawie dowodéw naukowych
zaleca przeprowadzenie diagnostyki serologicznej w kie-
runku celiakii u pacjentéw z zespotem jelita drazliwego
- postaci z biegunka i mieszana [11].

Vazquez-Roque i wsp. zauwazyli, ze u pacjentéw z IBS
z przewaga biegunki, u ktérych wykluczono celiakie
objawy moga sie zmniejsza¢ po wykluczeniu glutenu
z diety, gtéwnie u pacjentéw z haplotypem HLA-DQ2/
DQ8 [83].

Natomiast Biesiekierski i wsp. przeprowadzili podwdj-
nie $lepa prébe kontrolowang placebo, w ktérej spraw-
dzili reakcje na prowokacje glutenem u pacjentéw
z IBS reagujacych na diete bezglutenowg. Z badania
wykluczono osoby z celiakia. Po zakoriczeniu badania,
naukowcy stwierdzili, ze wérdd pacjentéw otrzymuja-
cych placebo odnotowano poprawe: w zgtaszanym bélu,
wzdeciach, konsystencji stolca i zmeczenia w poréwna-
niu z pacjentami, ktérych dieta zawierata gluten [10].

Fritcher-Ravens i wsp. wykazali zmiany nabtonka §lu-
z6wki jelita cienkiego za pomoca konfokalnej laserowej
endomikroskopii w odpowiedzi na endoskopowe poda-
nie pszenicy u pacjentéw z IBS, u ktérych wykluczono
celiakie i alergie na gluten. Wszyscy pacjenci pozytyw-
nie odpowiedzieli na dtugoterminowe (12 miesiecy) sto-
sowanie diety bezglutenowej [23].

Verdui wsp. wykazali natomiast, ze spozycie glutenu
przez myszy z haplotypem HLA-DQ8 zwieksza uwal-
nianie acetylocholiny ze splotéw nerwowych obecnych
w jelitach, powoduje zwiekszona kurczliwo$¢ mieéni
i zwiekszony transport jonéw w obrebie jelit. Zmia-
nom motoryki towarzyszyt réwniez stabo nasilony stan
zapalny, a znikaja po eliminacji glutenu. Wyniki moga
by¢ pomocne w opisaniu mechanizmu, za pomoca ,
ktérego gluten wywotuje zaburzenia czynnosci jelit
u pacjentdw z predyspozycjg genetyczna, lecz bez celia-
kii [46,87].

Inne doniesienia sugeruja, ze NCGS moze by¢ jednym
z typéw IBS wywotanym nie przez spozycie glutenu, lecz
FODMAPs (fermentable oligo-disacchararides, monosac-

charides and polyols). Sa to oligo-, di- i monosacharydy
oraz poliole odporne na dziatanie enzyméw trawien-
nych w proksymalnej czesci jelita cienkiego, a podatne
na trawienie przez bakterie w dystalnej czesci jelita
cienkiego i okreznicy [15,21,26]. Inne substancje obecne
w zbozach, zwlaszcza w pszenicy, mogg réwniez odgry-
wad role. W wielu ro$linach wystepuja zwiazki nazywane
ATIs (amylase-trypsin inhibitors), hamujg enzymy paso-
zytéw bytujacych np. w pszenicy. Stanowig okoto 2-4%
biatek pszenicy, gdy gluten az 85-90%. Ich obecnos¢ in
vitro byta zwiazana z silng aktywacja uktadu immunolo-
gicznego niezaleznie od wystepowania celiakii [9,46].

Z wyzej opisanych badan mozna wyciagna¢ wnioski, ze
zastosowanie diety bezglutenowej moze by¢ pomocne
u okoto potowy pacjentéw z IBS [46]. Brak jest jednak
predyktoréw pozytywnej odpowiedzi na diete bezglute-
nowa u wszystkich pacjentéw z IBS [46].

AUTYZM

Zaburzenia w autyzmie (ASD) to przewlekle stany beha-
wioralne rozpoczynajace si¢ przed trzecim rokiem zycia.
ASD sg coraz czesciej pojawiajacymi sie zaburzeniami
rozwojowymi. Objawiajg sie stereotypowymi, powtarza-
jacymi sie zachowaniami, upo$ledzeniem spotecznym
i jezykowym [15], mogg im towarzyszy¢ nadpobudliwo$é,
agresja, lek i depresja [15]. Do tej pory sugerowano mozli-
wos¢ leczenia zywieniowego za pomoca réznych rozwia-
zan, np. eliminacji alergenéw pokarmowych, stosowania
probiotykdw, eliminacji kazeiny i glutenu, a takze z zasto-
sowaniem suplementacji witamin A, C, B6, B12, magnezu,
kwasu foliowego, czy kwaséw ttuszczowych omega-3.
Niestety niewiele jest dowodéw naukowych na ich sku-
teczno$¢ [47]. Jedng z popularniejszych diet stosowanych
u oséb z autyzmem jest dieta bezglutenowa i bezkaze-
inowa (gluten-free, casein-free GFCF) [15]. Stosowanie
diety bezglutenowej, bezkazeinowej deklaruje 13% rodzi-
céw dzieci z autyzmem [39]. Nie wynika to jednak ze
zwiazku celiakii z autyzmem, gdyz taki wykluczono [6].

Dzieci z autyzmem majg znacznie wyzsze stezenia prze-
ciwcial IgG (ale nie IgA) przeciw gliadynie w poréwna-
niu z dzie¢mi zdrowymi. Zalezno$¢ jest wieksza u oséb
majacych objawy ze strony uktadu pokarmowego [40].
W innych badaniach obserwowano takze wyzsze steze-
nie przeciwcial skierowanych przeciwko kazeinie [16].
Sposrdd oséb ze zdrowa $ciang jelita, u tych z dodatnimi
markerami serologicznymi celiakii jest wieksze ryzyko
wystapienia autyzmu [44]. Wysunieto jednak hipoteze,
ze niektdre objawy moga by¢ wynikiem dziatania pep-
tydéw opioidowych tworzonych z niecatkowitego roz-
ktadu produktéw spozywczych zawierajacych gluten
i kazeine. Zwiekszona przepuszczalno$é jelit, okreslana
réwniez jako ,,zesp6t przeciekajgcego jelita” umozliwia
tym peptydom przejécie przez btone §luzows, przedo-
stanie sie do krwiobiegu, przenikniecie przez bariere
krew-mdzg i ostatecznie wplywanie na endogenny uktad
opioidéw i neurotransmisje w uktadzie nerwowym. Nad-
miar opioidéw mdgtby w tym mechanizmie doprowadzié
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do wystapienia zachowan charakterystycznych dla ASD,
a eliminacja glutenu i kazeiny z diety miataby tagodzi¢
te objawy [47].

Juz w 1979 r. Zioudrou stwierdzil, ze podczas trawie-
nia glutenu i kazeiny wytwarzaja sie egzorfiny wyka-
zujace aktywno$¢ opioidéw [93]. Znacznie pdzniejsze
prace, w ktérych uzyto catych produktéw (chleb i maka-
ron) trawionych in vitro réwniez wykazaly powstawanie
egzorfin [72]. Egzorfiny moga mie¢ dziatanie uzaleznia-
jace, a niektdérzy moga nawet mieé objawy odstawie-
nia po zastosowaniu diety GFCF [12]. Opioidy powstate
w wyniku trawienia glutenu wykazuja silniejsze dziata-
nie, niz te powstate w wyniku trawienia mleka krowiego.
Opioidy z mleka krowiego sa dziesieciokrotnie silniejsze
od pochodzacych z mleka kobiecego [12].

Nienaturalnie wysokie stezenia egzorfin pochodzg-
cych z mleka/pszenicy wykrywano w krwi i suro-
wicy 0séb cierpiacych na schizofrenie oraz na autyzm
[12]. Gdy po oczyszczeniu wstrzyknieto te substancje
do mézgu szczuréw odnotowano zmiane ich zachowa-
nia, staly sie spokojne i mato aktywne. Nie zwracaty
uwagi na dzwonek, co poréwnano do pozornej gtuchoty
u dzieci z autyzmem [12]. Jednak nie wszystkie badania
z zastosowaniem egzorfin z glutenu wptywaty na zacho-
wanie gryzoni [73], mimo ze w tym samym badaniu
stwierdzono, ze egzorfiny moga przenikad bariere krew-
-mézg. Inne badania wykazaly wrecz korzystny wptyw
na pamie¢ zwierzat [78]. Trudno jest wiec ostatecznie
stwierdzié, czy wpltyw egzorfin jest jednoznacznie nie-
korzystny. Niewykluczone, Ze istnieje zmienno$¢ osob-
nicza we wchtanianiu i reakcji na egzorfiny. Aktywuja te
same rejony w OUN, ktdre ulegaja aktywacji u oséb ze
schizofrenig, a takze z autyzmem [12].

U cze$ci dzieci z autyzmem poprawe funkcjonowania
przynosi podanie naloksonu, antagonisty receptoréw
opioidowych, co moze by¢ zwiazane z nadmierng aktyw-
noscig receptoréw opioidowych [12].

Whioski ptynace z przeprowadzonych badah wskazuja,
ze eliminacja glutenu z diety moze korzystnie wplywac
na wyniki kliniczne u niektérych dzieci, u ktérych zdia-
gnozowano ASD [15]. Jednak nalezy podkresli¢, ze tylko
wybrana grupa dzieci z autyzmem moze odnie$¢ korzy$¢é
ze stosowania diety bezglutenowej. Konieczne jest prze-
prowadzenie badan, ktére pozwolg okresli¢, u ktérych
pacjentéw ta interwencja moze by¢ pomocna. Autorzy
ostatniego przegladu systematycznego wskazuja, ze
mimo przeprowadzonych licznych badan nad wptywem
diety bezglutenowej i bezkazeinowej na zdrowie dzieci
z autyzmem, rézne rezultaty oraz niska jako$¢é metodo-
logiczna badari (mate grupy, brak randomizacji i podwdj-
nej $lepej préby) utrudnia wyciagniecie jednoznacznych
wnioskéw [48]. Nalezy zwrdcié uwage, ze w dalszych
badaniach szczeg6lny nacisk powinien zostaé potozony
na $lepa prébe, poniewaz rodzice pacjentéw z autyzmem
moga by¢ szczegdlnie wyczuleni i niecierpliwie wrecz
oczekiwad skutkéw diety bezglutenowej.

SCHIZOFRENIA

Na tamach naukowych czasopism toczg sie takze dyskusje
dotyczace znaczenia diety bezglutenowej u 0séb ze schi-
zofrenia. Jedni autorzy nie widza zwigzku glutenu ze schi-
zofrenig, inni za$ zauwazyli pewne zaleznosci [58,71].

Cascella i wsp. stwierdzili, ze 5,5% pacjentéw ze schizo-
frenig miato wysokie stezenie przeciwcial przeciw trans-
glutaminazie tkankowej - anty-tTG (w poréwnaniu do 1,
1% w grupie kontrolnej), a 23,1% miato dodatni wynik
przeciwciat przeciwgliadynowych - AGA 1gG (w pordéw-
naniu z 3,1% w populacji kontrolnej). Duzy odsetek
z dodatnimi tTG mialo negatywny wynik przeciwko
endomysium mieéni gladkich - EmA, co podwaza mozli-
wo$¢ zwigzku tTG z celiakig [13]. Ponadto, u wiekszo$ci
pacjentédw z dodatnimi tTG stwierdzono réwniez obec-
no$¢ izoenzymu tTG-6, co sugerowatoby, ze przeciwciata
te moglyby stuzy¢ jako biomarker wyrédzniajacy pacjen-
téw, ktérzy mogliby odnie$¢ korzy$¢ z zastosowania
diety bezglutenowej [14].

Niestety brak jest wystarczajacych dowodéw naukowych
na zwigzek glutenu, czy diety bezglutenowej ze schizo-
frenig. Nie opisano réwniez mechanizmu, w jakim zwia-
zek ten miatby zachodzié, byé moze znaczenie moga
miel takze opisane wyzej egzorfiny.

Singh i Kay przeprowadzili badanie, w ktérym oso-
bom ze schizofrenig wprowadzono diete bezglutenowa
i bezmleczng. Po pewnym czasie wprowadzono gluten
na zasadzie podwdjnie za$lepionej préby, co spowodo-
wato pogorszenie stanu pacjentéw. Ponowna eliminacja
glutenu znéw poprawita wyniki leczenia [69]. Co wie-
cej duze badania epidemiologiczne, z udziatem wielu
tysiecy pacjentéw, wykazaly, ze celiakia jest zwigzana ze
zwiekszonym ryzykiem depresji oraz psychozy [43,45].

W pi$miennictwie pojawiaja sie sprzeczne doniesie-
nia o skuteczno$ci diety GFCF u pacjentéw z zaburze-
niami psychicznymi. U cze$ci wyniki sg spektakularne,
jednak cze$¢ nie reaguje na diete. W zwigzku z powyz-
szym decyzja dotyczaca wprowadzenia takiej interwen-
cji powinna by¢ podejmowana indywidualnie u kazdego
pacjenta. Z calg pewnoscia konieczne jest przeprowadze-
nie dodatkowych badati w celu oceny korzysci wyklucze-
nia glutenu z diety tych pacjentéw.

CHOROBY AUTOIMMUNIZACYJNE

Czesto$¢ wystepowania choréb autoimmunizacyjnych
u 0s6b z celiakia jest znamiennie wyzsza niz w popu-
lacji ogblnej. Podloze tego zjawiska nie zostato do tej
pory wyjasnione, upatruje sie go gtéwnie w czyn-
niku genetycznym. Spozywanie glutenu ma zwigzek
z takimi zjawiskami jak przepuszczalno$¢ jelit, zmiany
sktadu mikrobioty, molekularna mimikra, czy wptyw
na aktywno$¢ limfocytéw. W zwiazku z tym cze$é auto-
réw przyjmuje mozliwo$é wptywu glutenu na wystepo-
wanie choréb autoimmunizacyjnych. Wyniki badar nie
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wskazuja jednoznacznie na ochronny wptyw diety bez-
glutenowej na prewencje tych schorzer. Mimo opiséw
przypadkéw potwierdzajgcych poprawe stanu klinicz-
nego pacjentéw konieczne jest przeprowadzenie dobrze
zaprojektowanych do$wiadczet klinicznych [18].

CHOROBY TARCZYCY

Choroba trzewna predysponuje do rozwoju autoimmunolo-
gicznego zapalenia tarczycy (autoimmune thyroid disease
- AITD). Wystepowanie AITD u dzieci z celiakig jest cztero-
krotnie czestsze niz u ich zdrowych réwie$nikéw. Zwigzek
miedzy wystepowaniem celiakii i choréb autoimmuniza-
cyjnych tarczycy badano wielokrotnie zaréwno u dzieci,
jaki i u dorostych [2,50,51,64,84]. Akcay zbadat obecno$é
przeciwciat antygliadynowych u 0séb z autoimmunologicz-
nymi chorobami tarczycy, u ktérych wykluczono celiakie.
Obecne byty u 5,5% badanych, a u wiekszosci z nich zdia-
gnozowano wielogruczotowa niewydolno$¢ autoimmuno-
logiczna [1]. Moze to wynikac z:

« istnienia wspdlnego genu celiakii i wspdtistniejacych z nig
chordéb autoimmunologicznych. Wystepowanie zaréwno
celiakii, jak i AITD jest zwigzane z genem CTLA4 [66];

¢ czasu rozpoznania i stopnia ekspozycji na gluten -
czynniki te mogg zwiekszaé jego toksyczny i immunolo-
giczny wplyw na organizm.

Spozywanie glutenu moze spowodowaé ostabienie
bariery jelitowej i zmiane ogdlnoustrojowej odpowie-
dzi immunologicznej prowadzgc do choréb z autoimmu-
nizacji. Cze$¢ autoréw twierdzi, ze dtugos$é ekspozycji
na gluten nie jest gtéwnym czynnikiem decydujacym
o rozwoju autoimmunologicznego zapalenia tarczycy,
inni natomiast sa przekonani o stusznosci takiej zalez-
nosci [81,85,86]. Ventura i wsp. przedstawili wyniki
badan wskazujgcych, iz autoimmunologiczne zapalenie
tarczycy jest skorelowane z czasem trwania ekspozycji
na gluten, a autoprzeciwciata majg tendencje do zanika-
nia po zastosowaniu diety bezglutenowej [85].

Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy rozwineto sie
u osdb spozywajacych gluten oraz u bedacych na die-
cie bezglutenowej, jednak w drugiej grupie choroba tar-
czycy wystepowata bardzo czesto dopiero po wielu
latach. Dieta bezglutenowa u chorych nie poprawita
wynikéw badan [50].

Z calg pewnoscia celiakia wystepuje czesciej u oséb z AITD
(3,3-8,6% CD u 0sbb z AITD), jednak nie jest to dowodem
na konieczno$¢ zastosowania GFD u wszystkich pacjen-
téw z autoimmunologicznymi schorzeniami tarczycy,
raczej wskazuje na konieczno$¢ przeprowadzenia diagno-
styki w kierunku celiakii [66]. Nalezy rozwazy¢ mozliwo$é
wystepowania takze subklinicznej postaci celiakii.

Brak jest jednoznacznych danych dotyczacych wptywu
stosowania diety bezglutenowej przez osoby z celiakiag
na wystepowanie choréb autoimmunologicznych tar-
czycy [18,25,31,33,57,81,82,86). Mimo ze cze$é autordw

publikacji rzeczywiscie wskazuje na taki ochronny wptyw
u 0séb z celiakig, nie ma jednak zadnych dowodéw, ze
stosowanie diety bezglutenowej przez osoby bez celiakii
chroni przed rozwojem AITD. Co wiecej, mimo ze eksperci
zwigzani z medycyng alternatywa postuluja wyelimino-
wanie glutenu u oséb z AITD i wskazuja, ze przynosi to
poprawe stanu zdrowia tych oséb, to sa to jedynie dowody
poszlakowe. Wedtug naszej najlepszej wiedzy do tej pory
nie przeprowadzono zadnego badania klinicznego w tym
zakresie. Jednocze$nie nalezy zauwazy¢, ze istnieje duza
potrzeba przeprowadzenia takich badar.

CHOROBA ADDISONA

U pacjentéw z chorobg Addisona réwniez stwierdzano
czestsze wystepowanie celiakii. Pacjenci ci takze powinni
by¢ diagnozowani w kierunku celiakii [8,54]. Nie zaleca
sie jednak rutynowego wykluczenia glutenu z ich diety.

STWARDNIENIE ROZSIANE

Coraz czeéciej badany jest zwiazek glutenu z zaburze-
niami uktadu nerwowego. Przeciwciala 1gG, IgA i IgM
skierowane przeciwko a-gliadynie oraz y-gliadynie
obecne we krwi pacjentéw in vitro reagowaty krzyzowo
z antygenami mézdzku oraz ostonki mielinowej. Atako-
waly takze enzym bioracy udzial w wytwarzaniu GABA,
neuroprzekaznika hamujacego, ktérego nieodpowiednie
wytwarzanie jest zwigzane z wystepowaniem zaréwno
leku, jak i depresji [88]. W warunkach prawidlowych nie
dochodzi do atakowania uktadu nerwowego przez gluten
ze wzgledu na cigglo$é bariery jelitowej, a takze bariery
krew-mézg.

Badacze donosza, ze celiakia jest choroba czesciej wyste-
pujaca wérdd oséb chorujgcych na stwardnienie rozsiane
(sclerosis multiplex, SM), a takze wéréd ich krewnych
[60]. Moze to dotyczy¢ gléwnie pacjentdw z ataksja, jako
dominujagcym objawem [7]. Inni natomiast twierdza,
ze takiego dowodu nie ma [56]. W grupie pacjentéw ze
stwardnieniem rozsianym czesciej wystepuja dodatnie
miana przeciwcial przeciw transglutaminazie tkanko-
wej oraz przeciwgliadynowych - u tych pacjentéw moze
by¢ rozwazone zastosowanie diety bezglutenowej [67].
W pi$miennictwie mozna znalez¢ opisy przypadkdw
poprawy stanu klinicznego po zastosowaniu GFD (glu-
ten-free diet), jednak nie sa dowodem na korzystne dzia-
tanie takiej interwencji u wszystkich pacjentéw z tym
rozpoznaniem, gdyz w innych badaniach pacjenci nie
odnoszg korzysci z takiej diety [63,67].

Autorzy badan sugeruja, ze pacjenci z SM, majacy objawy
ze strony przewodu pokarmowego powinni zostaé pod-

dani diagnostyce w kierunku celiakii.

CUKRZYCATYPU 1

Badania na zwierzetach sugeruja ochronny wplyw diety
bezglutenowej na rozwéj cukrzycy typu 1 (DM1) u osob-
nikéw podatnych na te chorobe. Wprowadzenie diety
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bezglutenowej zmniejsza prawdopodobieristwo zapad-
niecia na DM1 z 61 do 6% u myszy NOD (non-obese
diabetic) [24]. Podobne obserwacje poczyniono na pre-
dysponowanych do DM1 szczurach [65].

U ludzi przeprowadzono badania wskazujgce na zwigzek
miedzy wprowadzeniem glutenu do diety przed ukoricze-
niem 3 miesigca zycia, a wiekszym ryzykiem wystapienia
cukrzycy typu 1. Badanie przeprowadzone byto u dzieci,
ktérych rodzice réwniez chorowali na cukrzyce, a wszyst-
kie dzieci, u ktérych zauwazono te zalezno$¢ miaty genotyp
predysponujacy do rozwoju cukrzycy [92]. Cze$é autoréw
wskazuje takze na ochronne dziatanie wprowadzenia glu-
tenu do diety przed koficem 7 miesigca zycia [18,57].

Komponenta genetyczna jest bardzo istotna w cukrzycy
typu 1, poniewaz 90% oséb z ta choroba posiada HLA-
-DQ2 lub DQ8 predysponujacy do celiakii [70].

W literaturze istnieje szeroko cytowany opis przypadku
6-letniego chlopca, u ktérego progres cukrzycy typu 1
udato sie zatrzymac za pomocg diety bezglutenowej [68].
Niekiedy bywa on interpretowany, jako dowdd na sku-
tecznos$¢ diety bezglutenowej w leczeniu cukrzycy typu
1. Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze pdZniej ukazato sie
badanie pilotazowe w grupie 15 dzieci, ktére sugeruje
jedynie, ze dieta bezglutenowa moze spowodowaé cze-
$ciowg remisja u niektérych dzieci oraz pozwalaé na lep-
szg kontrole glikemii [74].

Wyniki bada wskazuja takze na terapeutyczne efekty
diety bezglutenowej u 0séb z cukrzyca typu 1, ktére jed-

nocze$nie maja rozpoznang celiakie [18].

SPORTOWCY

Zastosowanie diety bezglutenowej jest coraz popu-
larniejsze wsréd sportowcéw, jednak nie wynika to
z naukowo udowodnionych korzys$ci. Niewatpliwie
zastosowanie GFD u oséb z jakakolwiek choroba glute-
nozalezna daje oczywiste korzysci, jednak nie dotyczy to
0séb zdrowych.

Stosowanie GFD przez sportowcédw nie wynika z wiedzy
opartej na dowodach naukowych, w wiekszosci przypad-
kéw nie jest takze oparte na przestankach medycznych.
Jako zrédto wiedzy sportowcy zwykle podaja Internet,
trenerdw, czy tez innych zawodnikéw [42]. Wiekszo$¢
doniesiert o poprawie wynikéw sportowych po odsta-
wieniu produktéw glutenowych ma jedynie charakter
anegdotyczny. Mimo to silnie dziataja na wyobraznie
zawodnikdw, ktérzy pragna osiggal coraz lepsze wyniki.

Z badania ankietowego przeprowadzonego w grupie
910 atletéw (w tym medalistéw Igrzysk Olimpijskich)
wynika, ze 41% z nich staralo sie przestrzegad diety bez-
glutenowej i przynajmniej w potowie im sie to udawato.
Wérédd nich 13% z powodu odpowiedniej diagnozy, a 57%
ze wzgledu na samodzielnie zdiagnozowana nadwrazli-
wo$¢ na gluten [42].

W 2015 r. opublikowano wyniki badania dotyczacego sto-
sowania diety bezglutenowej przez sportowcéw: krétko-
trwale stosowanie GFD nie ma wptywu na wydolno$¢,
samopoczucie, objawy ze strony przewodu pokarmo-
wego, wybrane wskazniki uszkodzenia jelit, czy mar-
kery stanu zapalnego [41]. Brak jest badar oceniajgcych
skutki dtugotrwatego stosowania diety bezglutenowej
przez sportowcéw.

WPROWADZANIE GLUTENU DO DIETY

Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci (ESPGHAN) zalecito w 2008 r. unikanie
zaréwno wczesnego (<4 miesigca zycia), jaki i péZnego
(27 miesiaca zycia) wprowadzenia glutenu do diety nie-
mowlat. Zalecano réwniez wprowadzanie go przy jed-
noczesnym karmieniu piersia. W $wietle nowych badan
zalecenia te zostaly zmienione [76,89].

Gluten moze by¢ wprowadzany do diety niemowlat
w dowolnym czasie od ukoficzenia 4-12 miesigca zycia.
U dzieci z wysokim ryzykiem wystgpienia celiakii, wcze-
$niejsze wprowadzenie glutenu (4 vs. 6 miesiecy lub 6
vs. 12 miesiecy) wiaze sie z wcze$niejszym rozwojem
choroby trzewnej definiowanej na podstawie badan
serologicznych, jednak nie ma to wplywu na ogdlna
zachorowalno$é. W pierwszych tygodniach po wpro-
wadzeniu glutenu oraz w okresie niemowlectwa nalezy
unika¢ podawania duzych ilo$ci glutenu. Stwierdzono
réwniez, ze wprowadzanie glutenu podczas karmienia
piersia nie zmniejsza ryzyka zachorowania na celiakie,
mimo innych pozytywnych skutkéw karmienia natural-
nego [76,89].

Ryzyko wystapienia celiakii dotyczy niemow-
lat posiadajacych co najmniej jeden z alleli HLA-
-DQ2 lub HLA-DQ8. Wprawdzie badania, na ktérych
oparto zalecenia prowadzono wsréd krewnych oséb
z celiakig, jednak wyniki badan genetycznych zwykle nie
sa znane u wszystkich dzieci. W zwiazku z powyzszym
zalecenia dotycza kazdego niemowlecia [76,89].

PODSUMOWANIE

Dieta bezglutenowa jest dietg konieczna w leczeniu
choréb glutenozaleznych. Istnieja tez pewne prze-
stanki pozwalajace domniemywad, ze korzystnie dziata
w wybranych chorobach autoimmunizacyjnych, neu-
rologicznych, psychicznych czy w zespole jelita draz-
liwego. Konieczne sa kolejne badania majace na celu
okreslenie czynnikéw wskazujacych pacjentéw, ktdérzy
mogliby odnie$¢ korzy$¢ z zastosowania diety bezglute-
nowej w konkretnych chorobach. Przy aktualnym stanie
wiedzy nalezy stwierdzié, Ze nie ma podstaw do elimi-
nacji glutenu u oséb zdrowych. Nieumiejetne wprowa-
dzenie diety bezglutenowej moze sie przyczyniaé do
niekorzystnych zmian w strukturze spozycia energii,
makrosktadnikéw oraz witamin i sktadnikéw mineral-
nych.
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