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Choroba trzewna - celiakia a ptodnosc¢

Autorzy przedstawili metody rozpo-
znawania i leczenia choroby trzewnej
oraz zaleznosci pomiedzi nieptodno-
Scig i wystepowaniem choroby trzew-
nej. Opisano wystepowanie zaburzen
hormonalnych u kobiet w przebiegu
celiakii. Przedstawiono powiktania
perinatologiczne u kobiet z chorobag
trzewna. Przedstawiono argumenty na
rozwazanie wystepowania tej choroby
w algorytmie diagnostyki réznicowej

Celiakia (CD, coeliac disease), zwana
tez chorobg trzewna nalezy do schorzen
autoimmunizacyjnych, w ktérej zasadniczym
problemem jest nietolerancja glutenu u oséb
genetycznie predysponowanych [8]. Sza-
cuje sie, iz liczba oséb dotknietych ta cho-
robgwaha sie od 1/5000 w Péinocnej Ame-
ryce az po 1/ 270 w Finlandii, natomiast
ostatnie badania z Wielkiej Brytanii dowo-
dzg iz dotyczy ona 1/300 os6b [28]. Wy-
réznia sie dwa szczyty ujawnienia objawow
- pierwszy we wczesnym dziecifistwie -
okoto 2 r.z. i drugi — okoto 40 r.z.

Etiologia

Choroba trzewna rozwija sie u oséb pre-
dysponowanych genetycznie [46]. W wyni-
ku spozywania produktéw zbozowych takich
jak pszenica, zyto, owies, dochodzi do
uszkodzenia struktury i uposledzenia funkcji
jelit [46]. Réwniez czynniki srodowiskowe, ta-
kie jak: infekcje, zwyczaje zywieniowe, szyb-
kos$¢ wprowadzenia glutenu do diety niemow-
lat maja wptyw na rozwéj choroby [17].

Biatka glutenowe sa podzielone na: glu-
teniny o wysokiej masie czgsteczkowej
(HMW), gluteniny o niskiej masie czastecz-
kowej (LWM) oraz alfa-, gamma- i omega-
gladyny [9]. Dotychczas sugerowano, iz tok-
syczne czagsteczki biatkowe nie znajdujasie
w HMW glutenina. Biatka glutenowe.kt6-
rych frakcje rozpuszczalne saw 70% alko-
holu nazywane sa prolaminami [29]. W
zwigzku z tym niebezpiecznymi prolamina-
mi dla pacjentéw z celiakigsa: gliadyna (za-
warta w pszenicy), sekalina ( zyto), horde-
ina (jeczmien), awenina (owies) [29]. Przy
czym dla utatwienia, nazwa ,gluten” okre-
$la sie wszystkie prolaminy wywotujace ob-
jawy kliniczne u pacjentéw genetycznie po-
datnych. Natomiast te, ktére pacjenci z cho-
roba trzewna moga spozywac znajduja sie
w: ryzu, kukurydzy, prosie, sorgo [51].

W oparciu o Sciste powiazanie pomieg-
dzy ludzkim uktadem HLA a choroba trzew-
Nna wysunieto przypuszczenia, iz u pacjen-
tow z obecnoscig HLA-DQ2 obecne pepty-
dy gliadynowe sa toksyczne dla kom. T
CD4+18. Komorki CD4+ mediujgodpowiedz

The authors presented coeliac dis-
ease diagnostic and treatment meth-
ods and its links with infertility. The
hormonal disturbances in women with
coelic disease were also shown. Peri-
natal complications in pregnant
women with the disease were pre-
sented. The need for involvement of
coelic disease into differential diagno-
sis algorythm were given.

ukladu immunologicznego i niszczenie bto-
ny Sluzowej jelit [16]. Za stusznoscia tego
przypuszczenia przemawia wyizolowanie
kom. T CD4+ reaktywnych na gliadyne ze
Sluzéwki pacjentéw z potwierdzona choro-
batrzewng[60], Z kolei komérki T mogawy-
wiera¢ wptyw na produkcje autoreaktywnych
przeciwciat przez limfocyty B [16]. Nie jest
natomiast wiadome dlaczego komplekty tTG
i gliadyny sarozpoznawane przez limfocyty
T tylko u pacjentéw z obecnoscig HLA-DO2.
Ponadto, brak jest przestanek, ktére mogty-
by wyjasnia¢ podwyzszony poziom komo-
rek T CD 8+ w S$luzdéwece jelit jako, ze ko-
moérki HLA-DO2 pozytywne mogatylko ak-
tywowac komoérki T CD4+ [39].

Objawy kliniczne

U pacjentdéw nie przestrzegajacych re-
strykcji zywieniowych dochodzi do uszko-
dzenia btony $luzowej przewodu pokarmo-
wego, zaniku kosmkoéw oraz przerostu krypt
w jelicie cienkim [53]. Wiaze sie to z niedo-
borem enzyméw kosmkowych i wzrostem
przepuszczalnosci dla sktadnikéw moga-
cych wywierac¢ toksyczne dziatanie na jelita
[25]. Zakres objawdw klinicznych jest szero-
ki - od uogdlnionego zespotu ztego wchta-
niania az po catkowity brak objawéw (tabela
1). Dlatego tez wyréznia sie kilka postaci Kli-
nicznych tej choroby (tabela Il) [26,27].

W zwiazku z r6znorodnoscigpostaci kli-
nicznych choroby, diagnostyka w kierunku
celiakii powinna by¢ rozpoczeta najszybciej
jak to tylko mozliwe aby zapowiedz rozwo-
jowi objawoéw atypowych (tabela 1V).

Metody diagnostyczne

Rozpoznanie choroby trzewnej moze
by¢ tylko potwierdzone na podstawie wyni-
ku biopsiji jelita cienkiego- Scienczona S$lu-
zéwka jelita czczego i brak prawidtowych
kosmkow jelitowych [2,40]. Bioptat pobiera
sie z dystalnego odcinka dwunastnicy i po-
czatkowego jelita czczego [19,38]. Wnikliw-
sze badanie histologiczne moze wykazac¢
przenikanie przez blaszke wtasciwa komo-
rek osocza i limfocytéw [28]. Do oceny stop-
nia zaawansowania choroby stuzy klasyfi-
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kacja Marsh (tabela V1I).

Testy immunologiczne, polegajace na
wykrywaniu obecnosci przeciwciat, nie
mogaq zastgpi¢ badania histologicznego, ale
sg pomocnym narzedziem przesiewowym
u pacjentow bezobjawowych z podwyzszo-
nym ryzykiem rozwoju choroby trzewnej
(krewni pierwszego stopnia oraz pacjenci ze
schorzeniami autoimmunologicznymi takimi
jak np. cukrzyca typu 1). Dotychczas, usta-
lenie obecnosci przeciwciat klasy IgA prze-
ciwko endomysium bylo najwazniejszym
testem laboratoryjnym w diagnostyce cho-
roby trzewnej. W niektorych wyspecjalizo-
wanych osrodkach, czutosé i specyficznosé
tego testu siega 97%. Natomiast w labora-
toriach rutynowo wykonujacych testy stwier-
dza sie nizszg czutosc¢ testu (wzrost wyni-
kow fatszywie ujemnych). Autoantygenem
rozpoznawanym przez przeciwciata prze-
ciwko endomysium (EMA) okazata sie byc¢
tkankowa transglutaminaza (tTG) [3]. W
konsekwencji doszto do opracowania sze-
regu testow ELISA, ktorych celem jest wy-
krycie przeciwciat przeciwko tranglutamina-
zie (p-tTG). Oceniono, iz majga one podob-
ng czutos¢ i specyficznosc jak testy EMA
[21]. Dodatkowo, przeciwciata p-tTG pozwa-
laja na wykrycie celiakii u pacjentéw, u kto-
rych nie wykazano obecnosci przeciwciat
przeciwko endomysium i odwrotnie [20]. Te
nowoczesne testy pozwalajg na zwieksze-
nie skutecznosci i zmniejszenie kosztéw ba-
dan immunologicznych [11]. W rutynowej
diagnostyce, nie ktadzie sie takze nacisku
na wykrywanie przeciwciat przeciwko glia-
dynie ze wzgledu na ich nizsza czutos¢ i
specyficzno$é. Aczkolwiek, oznaczanie
przeciwciat klasy 1gG przeciwko gliadynie
pozwala na stwierdzenie choroby trzewnej
u pacjentéw z niedoborem immunoglobulin
klasy IgA [47].

Serokonwersja przeciwciat p-tTG po
rozpoczeciu diety bezglutenowej nieko-
niecznie musi by¢ powigzana z odnowa bio-
logiczna biony Sluzowej. Po okoto rocznym
stosowaniu diety bezglutenowej znaczacy
odsetek pacjentéw z potwierdzona choro-
ba trzewna nie wykazuje obecnosci prze-
ciwciata przeciwko tTG i endomysium, acz-
kolwiek nadal prezentuje atrofie kosmkow
jelitowych [44]. Szacuje sie, iz odbudowa
morfologiczna btony sluzowej jelita cienkie-
go moze trwac nawet kilka lat [10]. Z dru-
giej strony, czes¢ pacjentéw moze prezen-
towa¢ dodatnie testy immunologiczne na
obecnos$¢ przeciwciat przeciwko endomy-
sium z réwnoczesna obecnoscig prawidto-
wej struktury bi. $luzowej jelit [59]. W zwigz-
ku z tym, po rozpoczeciu diety bezgluteno-
wej, wykonywanie testow immunologicz-
nych zdaje sie nie miec¢ istotnego klinicznie
znaczenia. Zdania badaczy sa podzielone
co do wartosci diagnostycznej poziomu
przeciwciat klasy IgA przeciwko tTG w mo-
nitorowaniu skutecznosci leczenia choroby
trzewnej [12].

Celiakia a nieptodnosé

Szereg badaczy podaje, iz jedna z przy-
czyn nieptodnosci moze by¢ zaburzenie to-
lerancji glutenu. Wykazano, iz 4-8% kobiet
chorujacych na celiakie nie moze zaj$¢ w
ciaze [30]. Kilku badaczy wykazato, iz wpro-
wadzenie restrykcji zywieniowych u tych
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Tabela |

Objawy celiakii ze strony przewodu pokarmowego
[wg 28].

Coeliac disease symptomps [according to 28].

Tabela I
Postacie kliniczne choroby trzewne;j [6, 28).
Clinical types of coeliac disease [6,28).

Biegunka

Stolce tluszczowe

Wzdecia

Nudnosci

Wymioty

Uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej
Anoreksja

Zapalenie bl. $luzowej kacikow ust

! Postaé kliniczna

Definicja

Klinicznie jawna

Typowe objawy zotadkowo-jelitowe z oznakami zaburzenia wchlaniania.
Histologicznie: typowa atrofia kosmkéw jelitowych i hipertrofia krypt;

(typ 3 w skali Marsh)

Objawowa (aktywna)

Objawy podobne jak w postaci klasycznej, ale mniej nasilone

Bezobjawowi pacjenci z typowymi zmianami histopatologicznymi;

|

L” o Uspiona (typ 2 w skali Marsh)

| Bezobjawowa Objawy podobne jak w postaci uspionej, ale mniej nasilone

| Pozajelitowe zaburzenia np: nefropatia IgA, objawy neurologiczne, hemosyderoza ptuc.;
Atypowa Obecne przeciwciala i typowe zmiany histologiczne w jelicie cienkim.

Wskazana wczesna diagnostyka powyzszych objawdw z uwagi na ich szybkie
zanikanie po rozpoczeciu diety bezglutenowej

Lalenlna/potencjaina

Pacjenci z genetycznymi predyspozycjami do rozwoju choroby z prawidlowym
wynikiem bioptatu jelita cienkiego.
Nieprawidlowosci immunologiczne takie jak:
podwyzszony poziom |ELs
(w szczegolnosci gamma-delta komarki T, typ 1 wg Marsh)

W pdzniejszym okresie 2ycia pacjenci Ci moga rozwinaé

klinicznie jawna postac choroby

|
|
oraz obecno$é¢ EMA lub przeciwcial p-tTg. i
\

Pacjenci, u ktérych wprowadzenie diety bezglutenowej przynioslo tymczasowe

lub w ogdle nie wplyneto na zfagodzenie objawow celiakii.
Wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju chtoniaka jelita.

Nalezy wykluczy¢ nieumysine przyjmowanie produktow bogatych w gluten

Tabela Il

Objawy pozajelitowe celiakii wtorne do zespolu uposledzonego wchianiania [28,33].
Coeliac secondary symptoms dur to malabsorption syndrome [28,33].

Obwodowa neuropatia (niedobdr witamin: B, i B,)

i Kurza $lepota (niedobor witaminy A)

Anemia (z niedoboru zelaza, kwasu foliowego, witaminy B )

Utrata masy ciala (uposledzenie absorpcji
wiekszosci sktadnikéw odzywczych)

Opoznienie/zatrzymanie wzrastania u dzieci

Obrzgki (utrata biatka w tym albumin) ‘

Bole kostne (osteopenia i osteoporoza zwigzana
z niedoborem witaminy D i wapnia)

Oslabienie (zaburzenia elektrolitowe,
w szczegolnosci hipokalemia)

Kurcze migsni (niedobor wapnia i magnezu)

Krwawienia i krwiaki (niedobor witaminy K)

J

kobiet znacznie poprawia status ptodnosci.
Nietolerancja glutenu moze mie¢ rowniez
wplyw na cykl menstruacyjny kobiet [52].
Grupa witoskich badaczy wykazata, iz u ko-
biet chorujacych na celiakie pierwsza mie-
sigczka wystepowata z opdznieniem (po
13,5 r.z.) w poréwnaniu z populacja kobiet
zdrowych (pierwsza miesigczka - 12,1 r.2.)
[54]. Nie bez znaczenia jest tez fakt, iz w
pierwszej grupie badanych kobiet wystepo-
waly czesciej: wtorny brak miesigczki i
wczesna menopauza [24]. Do podobnych
wnioskéw doszli argentynscy naukowcy,
ktorzy po przebadaniu 130 kobiet ze zdia-
gnozowang choroba trzewna w poréwnaniu
z grupa kontrolng stwierdzili: péZniejsze me-
narche (13 r.z. vs 12r.2.), zwiekszone cze-
sto$¢ wtornego braku miesiaczki (10% vs.
1,5%) oraz wczesniejsza menopauze (45
r.z. vs 50r.2.) [24]. Natomiast grupa szwedz-
kich badaczy poddata w watpliwos¢ wplyw
zaburzen tolerancji glutenu na ptodnosc¢
kobiet. Stwierdzili oni jedynie spadek ptod-
nosci w ciagu 2 lat poprzedzajacych diagno-
ze celiakii [62]. Z kolei brytyjscy uczeni, w
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badaniu kohortowym, w ktérym poréwnywali
ptodnosc kobiet z choroba trzewna i zdro-
wych, réwniez nie wykazali réznic pomie-
dzy tymi populacjami, przy czym kobiety z
nietolerancjq glutenu czesciej rodzity dzieci
w starszym wieku [55]. Potwierdzili takze,
iz u tych kobiet ze wzgledu na pdzniejsze
menarche i wczesniejsza menopauze skro-
cony jest okres ptodnosci. Ponadto wyka-
zali u tych cigzarnych o 30% wiekszy odse-
tek ciaz zakoriczonych cieciem cesarskim
[56]. Z kolei badania przeprowadzone na
arabskich kobietach pozwolity u 2,6% ko-
biet leczacych sie z powodu nieptodnosci
zdiagnozowac celiakie. Rowniez w tej po-
pulaciji kobiet potwierdzono zwiekszony od-
setek nieregularnych cyklow miesigczko-
wych, wczesnej menopauzy, przedwcze-
snych poroddw, poronien i urodzern nowo-
rodkow z niska masa [42]. Natomiast zardw-
no w obu populacjach kobiet bezptodnych z
i bez celiakii menarche wystepowato w tym
samym przedziale wiekowym [35]. W innym
badaniu, grupa wioskich badaczy obserwo-
wata populacje 99 par zamieszkujacych

T. Milewicz



Pétnocng Sardynie, u ktérych u co najmniej
jednego partnera potwierdzono histologicz-
nie chorobe. Na terenie tym stwierdza sie
duzg grupe o0so6b chorujgcych — 10,6/ 1000
(dla poréwnania cate Wiochy: 4/1000) [45).
Na podstawie otrzymanych wynikow sfor-
mutowali hipoteze, iz latentna postac celia-
kii wystepuje czesciej u kobiet bezptodnych
w poréwnaniu z catg populacjg [45].
Niedostosowanie sie do wymogow zy-
wieniowych w przypadku kobiet chorujacych
na celiakie wigze sie ze zwiekszona, cze-
stoscig powiktan w przypadku zajscia w cig-
2e [23]. W wielu badaniach potwierdzono
wzrost czestosci spontanicznych nawraca-
jacych poronien i przedwczesnych porodéw.
W jednym z nich badacze stwierdzili ponad
dwukrotnie wyzsze ryzyko poronief w po-
réwnaniu z populacja kobiet zdrowych [50].
Natomiast w badaniu, w ktérym opieka ob-
jeto 125 kobiet ciezarnych z celiakia ryzyko
to bylo wieksze o 8,9 razy. Celem przybli-
zenia mozliwej przyczyny zwiekszonego od-
setka powikian u matek ze zdiagnozowang
choroba, grupa uczonych postanowita wy-
kona¢ badanie histologiczne tozysk matek
ze zdiagnozowana celiakig. tozyska matek
nieprzestrzegajacych restrykcji zywienio-
wych charakteryzowaty sie nieprawidtowa
morfologia. Glidyna zostata stwierdzona w
kosmkach trofoblastu, natomiast ekspresja
tTG byta zwiekszona zaréwno w trofobla-
Scie na zewnatrz kosmkoéw jaki i cytotrofo-
blascie [5]. Podobnie wykazano zwigkszo-
ny indeks apoptotyczny w trofoblascie ze-
wnatrz kosmkowym i cytotrofoblascie u pa-
cjentek nie przestrzegajacych GFD5. Wy-
sunieto przypuszczenie, iz tTG jest niezbed-
na do prawidlowego uformowania sie do-
czesnej przez co wywiera wptyw na implan-
tacje zarodka i przebieg cigzy.
Przedmiotem badan naukowcéw sg
takze niedobory sktadnikéw pokarmowych,
wynikajace z zaburzenia wchtaniania, mo-
gace w istotny sposob wplywac na ptodnosé
kobiet i przebieg cigz [22]. Cynk jest pier-
wiastkiem niezbednym do syntezy DNA, bia-
tek, podziatéw komorkowych i odpowiedzi
immunologicznej [4]. Jego niedobér u ko-
biet zwigzany jest z ostabiona synteza i se-
krecjg FSH oraz LH [13,49]. Ponadto wigze
sie z nieprawidiowym rozwojem gonad zen-
skich, nieprawidtowosciami potozniczymi,
takimi jak: spontaniczne poronienia, wrodzo-
ne malformacje, obumarcie ptodu, stan
przedrzucawkowy, wewngtrzmaciczne za-
burzenie wzrastania [7,34]. Ponadto, u mez-
czyzn, jakos¢ nasienia oraz poziomy hor-
monow piciowych Scisle koreluja z zawar-
toscig cynku w surowicy [31,61]. Istotne
znaczenie ma zwlaszcza zaburzenie kon-
wersji testosteronu do dihydrotestosteronu,
zwigzane z niskg aktywnosciq 5-a- reduk-
tazy zaleznej od cynku, wywotujace uposle-
dzenie funkcji jader i prowadzi do zaburze-
nia osi podwzgoérzowo-przysadkowo-gona-
dalnej [32,48]. Z kolei niedobodr selenu
stwierdza sie u kobiet z dodatnim wywia-
dem chorobowym w kierunku bezptodnosci
i spontanicznych poronier [57]. Ponadto ma
istotne znaczenie w prawidlowym przebie-
gu spermatogenezy, a jego niewystarcza-
jaca ilos¢ moze wiazac sie z nieptodnoscia,
meska [58]. Natomiast niedobory zelaza i/
lub kwasu foliowego moga by¢ zwigzane ze
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Tabela IV
Atypowe objawy celiakii [3,28].
Atypical coeliac disease symptoms [3,28].

‘ Pozajelitowe objawy prawdopodobnie mézrwiie{zﬂé'rrle”z' upogledzemer;wchtar;fa;la éﬁbgé'r{[:jiwodiywézych

(atypowe CD)f

Opryszkowate zapalenie skory (choroba Duhringa; dermalitis herpetiformis)

Zaburzenia neurologiczne, takie jak: depresja, padaczka, migrena, ataksja

| Podwyzszone parametry watrobowe, niewydolnos¢ watroby

: Nieptodnos¢

Zapalenie blony sluzowej jamy ustnej

Nefropatia 1gA

Zapalenie migsnia sercowego

Idiopatyczna hemosyderoza ptucna

| Zapalenie stawoéw

Tabela V
Schorzenia powiazane z celiakig [28,36].
Disorders connected with coeliac diseases [28,36].

Choroby ;urtdir'nrﬁﬁyzaéyrjne:
| cukrzyca typu 1, zespdt Sjogrena,

I choroby tarczycy (choroba Hashimoto, choroba Gravesa-Basedowa),

auteimmunologiczne zapalenie watroby, pierwotna marsko$¢ zdiciowa watroby

Selektywny niedobor IgA

Tabela VI
Zmodyfikowana klasyfikacja Marsh [28].
Modified Marsh's classification [28).

Zespot Tumera

Zespdl Downa |

| W0 | Tl Tz TRl | Te® | Tek
e <40 >40 >40 >40 >40 >40
Krypty i prawidlowe | prawidlowe przerost przerost 1 przerbst pmér()_s)t— N
Kosmki prawidlowe ] prawidlowe prawidlowe - ragodhy zanik %znaczriy zanikj brak

wzrostem smiertelnosci ciezarnych i ptodow,
zwlaszcza przy znacznej anemizacji [43].
Kwas foliowy zmniejsza rowniez odsetek
wrodzonych wad cewy nerwowej [54].

Przyjmowanie przez ciezarna chorujacg
na celiakie produktow zawierajacych gluten
wigze sie takze ze wzrostem urodzen no-
worodkéw z niskg masg urodzeniowa. W
zadnym z prowadzonych badan nie udato
sie udowodnic¢ zaleznosci miedzy stopniem
nasilenia objawoéw u matki, a masg urodze-
niowa noworodka, niemniej jednak potwier-
dzono, iz wprowadzenie diety bezgluteno-
wej poprawia zarowno komfort zycia matki
jak i stan zdrowia noworodka. Wykazano
réwniez zalezno$¢ pomiedzy niskg masg
urodzeniowg noworodka matki z celiakia, a
zwiekszong zachorowalnoscig na takie prze-
wlekie choroby jak: choroba niedokrwienna
serca czy cukrzyca typu 2 w dorostym zy-
ciu. Istotny wpltyw wydaje si¢ mie¢ na to 2,5-
krotne skrocenie czasu karmienia piersig u
tych matek. Ponadto brytyjscy badacze do-
wiedli nieznaczny wzrost odsetka powiktan
takich jak: stan przedrzucawkowy, krwotok
poporodowy, cigza ekotopowa w poréwna-
niu z populacja kobiet zdrowych. Natomiast
nie wykazali wzrostu urodzen dzieci z wa-
dami centralnego systemu nerwowego u
kobiet z celiakia i zwigzanym z nig niedobo-
rem kwasu foliowego [15].

Obserwacji poddawana byta takze po-
pulacja mezczyzn. Wykazano istotnie zwiek-

szone wystepowanie: hipogonadyzmu, dys-

funkcji seksualnych, niskiej jakosci nasie-
nia u mezczyzn z chorobg trzewna [62]. Z
kolei w innym badaniu, w ktérym uczestni-
czyto 28 mezczyzn z choroba trzewna, po-
twierdzono istotnie nizszg aktywnos¢ sek-
sualng w poréwnaniu do grupy kontrolnej
réwiesnikéw zdrowych. Ponadto wprowa-
dzenie diety bezglutenowej (GFD - gluten
free diet) zwigkszylo czestos¢c wspotzycia
wsrod tych mezczyzn [24]). Do tych samych
wnioskéw doszta grupa wioskich badaczy,
ktora przebadata 51 pacjentéw pici meskiej
oceniajac ich aktywnos¢ seksualng przed i
po zastosowaniu GFD [62]. Podjeto rowniez
proby oceny poziomu hormonéw u mez-
czyzn ze zdiagnozowang celiakia. Stwier-
dzono podwyzszone poziomy FSH, LH, te-
stosteronu i wolnego testosterony oraz ob-
nizone stezenie dihydrotestosteronu w po-
réwnaniu z populacjg mezczyzn zdrowych
[13]. Natomiast wioscy badacze, skupili sie
na badaniu nasienia mezczyzn ze zdiagno-
zowang celiakia zamieszkujacych tereny
Pétnocnej Sardynii. Stwierdzili oni tetrazo-
ospermie u 46% badanych oraz astheno-
zoospermie u 75% [45]. Finlandzcy naukow-
cy, w zwiazku z prawie dwukrotnym wzro-
stem zachorowalnosci na celiakie w ciggu
ostatnich dwoéch dekad w ich kraju, badali
nasienie 716 ochotnikéw [41]. U pieciu z nich
wykazali obecnos¢ surowiczych przeciwciat
przeciwko tTG i EMA. Ponadto u trzech z
nich (z najwyzszymi mianami) stwierdzili
obecnos$¢ przeciwciat przeciwko endomy-
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sium w spermie, co mogtoby sugerowac
mozliwy wptyw nietolerancji glutenu na ptod-
nosé {37]. We wszystkich pieciu przypad-
kach jako$¢ nasienia i poziomy hormonéw
piciowych byty poréwnywalne [37]. Z kolei,
w badaniu ankietowym, w ktérym pytano
mezczyzn z zaburzeniami tolerancji glute-
nu o mase urodzeniowa ich dzieci wykaza-
no, iz byta ona istotnie nizsza niz potom-
stwa zdrowych ojcow [14].

Leczenie

Jedyna skuteczna metoda jest dostoso-
wanie sie do restrykcji zywieniowych - diety
bezglutenowej (gluten free diet - GFD) [1].

Poradnictwo genetyczne

Potwierdzono, iz choroba trzewna w
95% wiaze sie z nosicielstwem jednego z
dwach haplotypow HLA-DQ2 lub DQ8. Jak-
kolwiek, 20% pacjentéw z obecnosciag tego
antygenu zgodnosci tkankowej nie rozwinie
w ciggu swojego zycia celiakii [1]. W zwigz-
ku z tym, nie ma obecnie opracowanych
zadnych testéw, ktore pozwolityby na wy-
krycie genow odpowiedzialnych za rozwdj
choroby. Ponadto, wydaje sie nie by¢ ko-
nieczne wykonywanie genetycznych badan
przesiewowych, gdyz choroba moze by¢
leczona poprzez eliminacje z diety glutenu.
Natomiast u pacjentéow z niepewnym roz-
poznaniem choroby trzewnej zastosowanie
testow genetycznych wydaje sie mie¢ zna-
czenie. Chorzy z negatywnym wynikiem HLA
- DQ2/ DQ-8 wydaja sie mie¢ bardzo niskie
ryzyko zachorowania na te chorobe [1].

Podsumowanie

Nietolerancja glutenu jest schorzeniem
coraz powszechniej rozpoznawanym. Wy-
woluje ona szereg objawéw zaréwno ze stro-
ny przewodu pokarmowego jak i innych
uktadow. U kobiet ze zdiagnozowang cho-
robg stwierdza sie opdznienie wystepowa-
nia pierwszej miesigczki, wczesniejszg me-
nopauze, zaburzenia cyklu miesigczkowa-
nia, zwiekszony odsetek powiktan potozni-
czych takich jak: nawracajace spontanicz-
ne poronienia, przedwczesne porody, sta-
ny przedrzucawkowe, wewngtrzmaciczne
uposledzenie wzrastania ptodu. Z kolei u
mezczyzn chorujacych na celiakie stwier-
dza sie obnizona jakos¢ nasienia, zaburze-
nia gospodarki hormonéw piciowych oraz
obnizone libido. Dla ginekologow i potozni-
kéw objawami alarmujacymi moga byé nie-
ptodnos¢, powiklania potoznicze - szczegol-
nie u pacjentek z zaburzeniami zotadkowo-
jelitowymi w wywiadzie. Powszechnie do-
stepne metody diagnostyczne - gastrodu-
odenoskopia z pobraniem wycinkéw do ba-
dania histologicznego oraz testy immuno-
logiczne pozwalajg na potwierdzenia rozpo-
znania z duzym prawdopodobienstwem oraz
wdrozenie leczenia - diety bezglutenowej
(GFD) przez co prowadza do ustgpienia
objawow choroby [10].
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