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Autorzy przedstawili metody rozpo­
znawania i leczenia choroby trzewnej 
oraz zależności pomiędzi niepłodno­
ścią i występowaniem choroby trzew­
nej. Opisano występowanie zaburzeń 
hormonalnych u kobiet w przebiegu 
celiakii. Przedstawiono powikłania 
perinatologiczne u kobiet z chorobą 
trzewną. Przedstawiono argumenty na 
rozważanie występowania tej choroby 
w algorytmie diagnostyki różnicowej

Celiakia (CD, coeliac disease), zwana 
też chorobą trzewną należy do schorzeń 
autoimmunizacyjnych, w której zasadniczym 
problemem jest nietolerancja glutenu u osób 
genetycznie predysponowanych [8]. Sza­
cuje się, iż liczba osób dotkniętych tą cho­
robą waha się od 1/5000 w Północnej Ame­
ryce aż po 1/ 270 w Finlandii, natomiast 
ostatnie badania z Wielkiej Brytanii dowo­
dzą iż dotyczy ona 1/300 osób [28]. Wy­
różnia się dwa szczyty ujawnienia objawów 
- pierwszy we wczesnym dzieciństwie - 
około 2 r. ż. i drugi - około 40 r. ż. 

Etiologia
Choroba trzewna rozwija się u osób pre­

dysponowanych genetycznie [46]. W wyni­
ku spożywania produktów zbożowych takich 
jak pszenica, żyto, owies, dochodzi do 
uszkodzenia struktury i upośledzenia funkcji 
jelit [46]. Również czynniki środowiskowe, ta­
kie jak: infekcje, zwyczaje żywieniowe, szyb­
kość wprowadzenia glutenu do diety niemow­
ląt mają wpływ na rozwój choroby [17]. 

Białka glutenowe są podzielone na: glu- 
teniny o wysokiej masie cząsteczkowej 
(HMW), gluteniny o niskiej masie cząstecz­
kowej (LWM) oraz alfa-, gamma- i omega- 
gladyny [9]. Dotychczas sugerowano, iż tok­
syczne cząsteczki białkowe nie znajdująsię 
w HMW glutenina. Białka glutenowe. któ­
rych frakcje rozpuszczalne są w 70% alko­
holu nazywane są prolaminami [29]. W 
związku z tym niebezpiecznymi prolamina­
mi dla pacjentów z celiakią są: gliadyna (za­
warta w pszenicy), sekalina ( żyto), horde- 
ina (jęczmień), awenina (owies) [29]. Przy 
czym dla ułatwienia, nazwą „gluten” okre­
śla się wszystkie prolaminy wywołujące ob­
jawy kliniczne u pacjentów genetycznie po­
datnych. Natomiast te, które pacjenci z cho­
robą trzewna mogą spożywać znajdują się 
w: ryżu, kukurydzy, prosie, sorgo [51]. 

W oparciu o ścisłe powiązanie pomię­
dzy ludzkim układem HLA a choroba trzew­
ną wysunięto przypuszczenia, iż u pacjen­
tów z obecnością HLA-DQ2 obecne pepty­
dy gliadynowe są toksyczne dla kom. T 
CD4+18. Komórki CD4+ mediująodpowiedź

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.  

układu immunologicznego i niszczenie bło­
ny śluzowej jelit [16]. Za słusznością tego 
przypuszczenia przemawia wyizolowanie 
kom. T CD4+ reaktywnych na gliadynę ze 
śluzówki pacjentów z potwierdzoną choro­
bą trzewną[60], Z kolei komórki T mogą wy­
wierać wpływ na produkcję autoreaktywnych 
przeciwciał przez limfocyty B [16]. Nie jest 
natomiast wiadome dlaczego komplekty tTG 
i gliadyny są rozpoznawane przez limfocyty 
T tylko u pacjentów z obecnością HLA-DO2. 
Ponadto, brak jest przesłanek, które mogły­
by wyjaśniać podwyższony poziom komó­
rek T CD 8+ w śluzówce jelit jako, że ko­
mórki HLA-DO2 pozytywne mogą tylko ak­
tywować komórki T CD4+ [39]. 

Objawy kliniczne
U pacjentów nie przestrzegających re­

strykcji żywieniowych dochodzi do uszko­
dzenia błony śluzowej przewodu pokarmo­
wego, zaniku kosmków oraz przerostu krypt 
w jelicie cienkim [53]. Wiąże się to z niedo­
borem enzymów kosmkowych i wzrostem 
przepuszczalności dla składników mogą­
cych wywierać toksyczne działanie na jelita 
[25]. Zakres objawów klinicznych jest szero­
ki - od uogólnionego zespołu złego wchła­
niania aż po całkowity brak objawów (tabela 
I). Dlatego też wyróżnia się kilka postaci kli­
nicznych tej choroby (tabela II) [26, 27]. 

W związku z różnorodnościąpostaci kli­
nicznych choroby, diagnostyka w kierunku 
celiakii powinna być rozpoczęta najszybciej 
jak to tylko możliwe aby zapowiedz rozwo­
jowi objawów atypowych (tabela IV). 

Metody diagnostyczne
Rozpoznanie choroby trzewnej może 

być tylko potwierdzone na podstawie wyni­
ku biopsji jelita cienkiego- ścieńczoną ślu­
zówka jelita czczego i brak prawidłowych 
kosmków jelitowych [2, 40]. Bioptat pobiera 
się z dystalnego odcinka dwunastnicy i po­
czątkowego jelita czczego [19, 38]. Wnikliw­
sze badanie histologiczne może wykazać 
przenikanie przez blaszkę właściwą komó­
rek osocza i limfocytów [28]. Do oceny stop­
nia zaawansowania choroby służy klasyfi­
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kacja Marsh (tabela VI). 
Testy immunologiczne, polegające na 

wykrywaniu obecności przeciwciał, nie 
mogązastąpić badania histologicznego, ale 
są pomocnym narzędziem przesiewowym 
u pacjentów bezobjawowych z podwyższo­
nym ryzykiem rozwoju choroby trzewnej 
(krewni pierwszego stopnia oraz pacjenci ze 
schorzeniami autoimmunologicznymi takimi 
jak np. cukrzyca typu 1). Dotychczas, usta­
lenie obecności przeciwciał klasy IgA prze­
ciwko endomysium było najważniejszym 
testem laboratoryjnym w diagnostyce cho­
roby trzewnej. W niektórych wyspecjalizo­
wanych ośrodkach, czułość i specyficzność 
tego testu sięga 97%. Natomiast w labora­
toriach rutynowo wykonujących testy stwier­
dza się niższą czułość testu (wzrost wyni­
ków fałszywie ujemnych). Autoantygenem 
rozpoznawanym przez przeciwciała prze­
ciwko endomysium (EMA) okazała się być 
tkankowa transglutaminaza (tTG) [3]. W 
konsekwencji doszło do opracowania sze­
regu testów ELISA, których celem jest wy­
krycie przeciwciał przeciwko tranglutamina- 
zie (p-tTG). Oceniono, iż mają one podob­
ną czułość i specyficzność jak testy EMA 
[21]. Dodatkowo, przeciwciała p-tTG pozwa­
lają na wykrycie celiakii u pacjentów, u któ­
rych nie wykazano obecności przeciwciał 
przeciwko endomysium i odwrotnie [20]. Te 
nowoczesne testy pozwalają na zwiększe­
nie skuteczności i zmniejszenie kosztów ba­
dań immunologicznych [11]. W rutynowej 
diagnostyce, nie kładzie się także nacisku 
na wykrywanie przeciwciał przeciwko glia- 
dynie ze względu na ich niższą czułość i 
specyficzność. Aczkolwiek, oznaczanie 
przeciwciał klasy IgG przeciwko gliadynie 
pozwala na stwierdzenie choroby trzewnej 
u pacjentów z niedoborem immunoglobulin 
klasy IgA [47]. 

Serokonwersja przeciwciał p-tTG po 
rozpoczęciu diety bezglutenowej nieko­
niecznie musi być powiązana z odnowa bio­
logiczną błony śluzowej. Po około rocznym 
stosowaniu diety bezglutenowej znaczący 
odsetek pacjentów z potwierdzona choro­
ba trzewną nie wykazuje obecności prze­
ciwciała przeciwko tTG i endomysium, acz­
kolwiek nadal prezentuje atrofie kosmków 
jelitowych [44]. Szacuje się, iż odbudowa 
morfologiczna błony śluzowej jelita cienkie­
go może trwać nawet kilka lat [10]. Z dru­
giej strony, cześć pacjentów może prezen­
tować dodatnie testy immunologiczne na 
obecność przeciwciał przeciwko endomy­
sium z równoczesną obecnością prawidło­
wej struktury bł. śluzowej jelit [59]. W związ­
ku z tym, po rozpoczęciu diety bezgluteno­
wej, wykonywanie testów immunologicz­
nych zdaje się nie mieć istotnego klinicznie 
znaczenia. Zdania badaczy są podzielone 
co do wartości diagnostycznej poziomu 
przeciwciał klasy IgA przeciwko tTG w mo­
nitorowaniu skuteczności leczenia choroby 
trzewnej [12]. 

Celiakia a niepłodność
Szereg badaczy podaję, iż jednąz przy­

czyn niepłodności może być zaburzenie to­
lerancji glutenu. Wykazano, iż 4-8% kobiet 
chorujących na celiakię nie może zajść w 
ciążę [30]. Kilku badaczy wykazało, iż wpro­
wadzenie restrykcji żywieniowych u tych

Tabela I
Objawy celiakii ze strony przewodu pokarmowego 
[wg 28]. 
Coeliac disease symptomps [according to 28].  

Tabela II
Postacie kliniczne choroby trzewnej [6, 28]. 
Clinical types of coeliac disease [6, 28]. 

Postać kliniczna Definicja

Klinicznie jawna
Typowe objawy żołądkowo-jelitowe z oznakami zaburzenia wchłaniania. 

Histologicznie: typowa atrofia kosmków jelitowych i hipertrofia krypt; 
(typ 3 w skali Marsh)

Objawowa (aktywna) Objawy podobne jak w postaci klasycznej, ale mniej nasilone

Uśpiona
Bezobjawowi pacjenci z typowymi zmianami histopatologicznymi; 

(typ 2 w skali Marsh)

Bezobjawowa Objawy podobne jak w postaci uśpionej, ale mniej nasilone

Atypowa

Pozajelitowe zaburzenia np: nefropatia IgA, objawy neurologiczne, hemosyderoza płuc. 
Obecne przeciwciała i typowe zmiany histologiczne w jelicie cienkim. 

Wskazana wczesna diagnostyka powyższych objawów z uwagi na ich szybkie 
zanikanie po rozpoczęciu diety bezglutenowej

Latenlna/potencjalna

Pacjenci z genetycznymi predyspozycjami do rozwoju choroby z prawidłowym 
wynikiem bioptatu jelita cienkiego. 

Nieprawidłowości immunologiczne takie jak: 
podwyższony poziom lELs 

(w szczególności gamma-delta komórki T, typ 1 wg Marsh) 
oraz obecność EMA lub przeciwciał p-tTg. 

W późniejszym okresie życia pacjenci Ci mogą rozwinąć 
klinicznie jawna postać choroby

Oporna

Pacjenci, u których wprowadzenie diety bezglutenowej przyniosło tymczasowe 
lub w ogóle nie wpłynęło na złagodzenie objawów celiakii. 

Wiąże się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju chloniaka jelita. 
Należy wykluczyć nieumyślne przyjmowanie produktów bogatych w gluten

Tabela III
Objawy pozajelitowe celiakii wtórne do zespołu upośledzonego wchłaniania [28, 33]. 
Coeliac secondary symptoms dur to malabsorption syndrome [28, 33]. 

Obwodowa neuropatia (niedobór witamin: B12 i Bj Kurza ślepota (niedobór witaminy A)

Anemia (z niedoboru żelaza, kwasu foliowego, witaminy B12)
Utrata masy ciała (upośledzenie absorpcji 

większości składników odżywczych)

Opóżnienie/zatrzymanie wzrastania u dzieci Obrzęki (utrata białka w tym albumin)

Bóle kostne (osteopenia i osteoporoza związana 
z niedoborem witaminy D i wapnia)

Osłabienie (zaburzenia elektrolitowe, 
w szczególności hipokalemia)

Kurcze mięśni (niedobór wapnia i magnezu) Krwawienia i krwiaki (niedobór witaminy K)

kobiet znacznie poprawia status płodności. 
Nietolerancja glutenu może mieć również 
wpływ na cykl menstruacyjny kobiet [52]. 
Grupa włoskich badaczy wykazała, iż u ko­
biet chorujących na celiakię pierwsza mie­
siączka występowała z opóźnieniem (po 
13, 5 r. ż. ) w porównaniu z populacja kobiet 
zdrowych (pierwsza miesiączka -12, 1 r. ż. ) 
[54]. Nie bez znaczenia jest też fakt, iż w 
pierwszej grupie badanych kobiet występo­
wały częściej: wtórny brak miesiączki i 
wczesna menopauza [24]. Do podobnych 
wniosków doszli argentyńscy naukowcy, 
którzy po przebadaniu 130 kobiet ze zdia- 
gnozowanąchorobątrzewnąw porównaniu 
zgrupąkontrolnąstwierdzili: późniejsze me- 
narche (13 r. ż. vs 12 r. ż. ), zwiększone czę­
stość wtórnego braku miesiączki (10% vs. 
1, 5%) oraz wcześniejszą menopauzę (45 
r. ż. vs 50 r. ż. ) [24]. Natomiast grupa szwedz­
kich badaczy poddała w wątpliwość wpływ 
zaburzeń tolerancji glutenu na płodność 
kobiet. Stwierdzili oni jedynie spadek płod­
ności w ciągu 2 lat poprzedzających diagno­
zę celiakii [62]. Z kolei brytyjscy uczeni, w

Biegunka
Stolce tłuszczowe
Wzdęcia
Nudności
Wymioty
Uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej 
Anoreksja
Zapalenie bł. śluzowej kącików ust

badaniu kohortowym, w którym porównywali 
płodność kobiet z chorobą trzewną i zdro­
wych, również nie wykazali różnic pomię­
dzy tymi populacjami, przy czym kobiety z 
nietolerancjąglutenu częściej rodziły dzieci 
w starszym wieku [55]. Potwierdzili także, 
iż u tych kobiet ze względu na późniejsze 
menarche i wcześniejszą menopauzę skró­
cony jest okres płodności. Ponadto wyka­
zali u tych ciężarnych o 30% większy odse­
tek ciąż zakończonych cięciem cesarskim 
[56]. Z kolei badania przeprowadzone na 
arabskich kobietach pozwoliły u 2, 6% ko­
biet leczących się z powodu niepłodności 
zdiagnozować celiakię. Również w tej po­
pulacji kobiet potwierdzono zwiększony od­
setek nieregularnych cyklów miesiączko­
wych, wczesnej menopauzy, przedwcze­
snych porodów, poronień i urodzeń nowo­
rodków z niską masą [42]. Natomiast zarów­
no w obu populacjach kobiet bezpłodnych z 
i bez celiakii menarche występowało w tym 
samym przedziale wiekowym [35]. W innym 
badaniu, grupa włoskich badaczy obserwo­
wała populacje 99 par zamieszkujących
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Północną Sardynię, u których u co najmniej 
jednego partnera potwierdzono histologicz­
nie chorobę. Na terenie tym stwierdza się 
dużą grupę osób chorujących - 10, 6/1000 
(dla porównania całe Włochy: 4/1000) [45]. 
Na podstawie otrzymanych wyników sfor­
mułowali hipotezę, iż latentna postać celia­
kii występuje częściej u kobiet bezpłodnych 
w porównaniu z całą populacją [45]. 

Niedostosowanie się do wymogów ży­
wieniowych w przypadku kobiet chorujących 
na celiakię wiąże się ze zwiększoną czę­
stością powikłań w przypadku zajścia w cią­
żę [23]. W wielu badaniach potwierdzono 
wzrost częstości spontanicznych nawraca­
jących poronień i przedwczesnych porodów. 
W jednym z nich badacze stwierdzili ponad 
dwukrotnie wyższe ryzyko poronień w po­
równaniu z populacją kobiet zdrowych [50]. 
Natomiast w badaniu, w którym opieką ob­
jęto 125 kobiet ciężarnych z celiakią ryzyko 
to było większe o 8, 9 razy. Celem przybli­
żenia możliwej przyczyny zwiększonego od­
setka powikłań u matek ze zdiagnozowaną 
chorobą, grupa uczonych postanowiła wy­
konać badanie histologiczne łożysk matek 
ze zdiagnozowana celiakią. Łożyska matek 
nieprzestrzegających restrykcji żywienio­
wych charakteryzowały się nieprawidłowa 
morfologią. Glidyna została stwierdzona w 
kosmkach trofoblastu, natomiast ekspresja 
tTG była zwiększona zarówno w trofobla- 
ście na zewnątrz kosmków jaki i cytotrofo- 
blaście [5]. Podobnie wykazano zwiększo­
ny indeks apoptotyczny w trofoblaście ze­
wnątrz kosmkowym i cytotrofoblaście u pa­
cjentek nie przestrzegających GFD5. Wy­
sunięto przypuszczenie, iż tTG jest niezbęd­
na do prawidłowego uformowania się do­
czesnej przez co wywiera wpływ na implan- 
tację zarodka i przebieg ciąży. 

Przedmiotem badań naukowców są 
także niedobory składników pokarmowych, 
wynikające z zaburzenia wchłaniania, mo­
gące w istotny sposób wpływać na płodność 
kobiet i przebieg ciąż [22]. Cynk jest pier­
wiastkiem niezbędnym do syntezy DNA, bia­
łek, podziałów komórkowych i odpowiedzi 
immunologicznej [4]. Jego niedobór u ko­
biet związany jest z osłabiona syntezą i se- 
krecjąFSH oraz LH [13, 49]. Ponadto wiąże 
się z nieprawidłowym rozwojem gonad żeń­
skich, nieprawidłowościami położniczymi, 
takimi jak: spontaniczne poronienia, wrodzo­
ne malformacje, obumarcie płodu, stan 
przedrzucawkowy, wewnątrzmaciczne za­
burzenie wzrastania [7, 34]. Ponadto, u męż­
czyzn, jakość nasienia oraz poziomy hor­
monów płciowych ściśle korelują z zawar­
tością cynku w surowicy [31, 61]. Istotne 
znaczenie ma zwłaszcza zaburzenie kon­
wersji testosteronu do dihydrotestosteronu, 
związane z niską aktywnością 5-a- reduk­
tazy zależnej od cynku, wywołujące upośle­
dzenie funkcji jąder i prowadzi do zaburze­
nia osi podwzgórzowo-przysadkowo-gona- 
dalnej [32, 48]. Z kolei niedobór selenu 
stwierdza się u kobiet z dodatnim wywia­
dem chorobowym w kierunku bezpłodności 
i spontanicznych poronień [57]. Ponadto ma 
istotne znaczenie w prawidłowym przebie­
gu spermatogenezy, a jego niewystarcza­
jąca ilość może wiązać się z niepłodnością 
męską [58]. Natomiast niedobory żelaza i/ 
lub kwasu foliowego mogą być związane ze

Tabela IV
Atypowe objawy celiakii [3, 28]. 
Atypical coeliac disease Symptoms [3, 28]. 

Pozajelitowe objawy prawdopodobnie niezwiązane z upośledzeniem wchłaniania substancji odżywczych 
(atypowe CD)

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

Opryszkowate zapalenie skóry (choroba Duhringa; dermatitis herpetiformis)

Podwyższone parametry wątrobowe, niewydolność wątroby

Niepłodność

Zapalenie błony śluzowej jamy ustnej

Nefropatia IgA

Zapalenie mięśnia sercowego |

Idiopatyczna hemosyderoza płucna

Zapalenie stawów

Tabela V
Schorzenia powiązane z celiakią [28, 36]. 
Disorders connected with coeliac diseases [28, 36]. 

Choroby autoimmunizacyjne: 
cukrzyca typu 1, zespół Sjogrena, 

choroby tarczycy (choroba Hashimoto, choroba Gravesa-Basedowa), 
autoimmunologiczne zapalenie wątroby, pierwotna marskość żółciowa wątroby 

! __ Selektywny niedobór IgA ! 

Zespół Turnera

Zespól Downa

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

TypO Typ 1 Typ 2 Typ 3a Typ 3b Typ 3c

IEL* <40 >40 >40 >40 >40 >40

Krypty prawidłowe prawidłowe przerost przerost 1 przerost przerost

Kosmki prawidłowe prawidłowe ; prawidłowe łagodny zanik i znaczny zanik brak

wzrostem śmiertelności ciężarnych i płodów, 
zwłaszcza przy znacznej anemizacji [43]. 
Kwas foliowy zmniejsza również odsetek 
wrodzonych wad cewy nerwowej [54]. 

Przyjmowanie przez ciężarnąchorującą 
na celiakię produktów zawierających gluten 
wiąże się także ze wzrostem urodzeń no­
worodków z niską masą urodzeniową. W 
żadnym z prowadzonych badań nie udało 
się udowodnić zależności miedzy stopniem 
nasilenia objawów u matki, a masą urodze­
niową noworodka, niemniej jednak potwier­
dzono, iż wprowadzenie diety bezgluteno­
wej poprawia zarówno komfort życia matki 
jak i stan zdrowia noworodka. Wykazano 
również zależność pomiędzy niską masą 
urodzeniową noworodka matki z celiakią, a 
zwiększonązachorowalnościąna takie prze­
wlekłe choroby jak: choroba niedokrwienna 
serca czy cukrzyca typu 2 w dorosłym ży­
ciu. Istotny wpływ wydaje się mieć na to 2, 5- 
krotne skrócenie czasu karmienia piersią u 
tych matek. Ponadto brytyjscy badacze do­
wiedli nieznaczny wzrost odsetka powikłań 
takich jak: stan przedrzucawkowy, krwotok 
poporodowy, ciąża ekotopowa w porówna­
niu z populacją kobiet zdrowych. Natomiast 
nie wykazali wzrostu urodzeń dzieci z wa­
dami centralnego systemu nerwowego u 
kobiet z celiakia i związanym z nią niedobo­
rem kwasu foliowego [15]. 

Obserwacji poddawana była także po­
pulacja mężczyzn. Wykazano istotnie zwięk­
szone występowanie: hipogonadyzmu, dys­

funkcji seksualnych, niskiej jakości nasie­
nia u mężczyzn z chorobą trzewną [62]. Z 
kolei w innym badaniu, w którym uczestni­
czyło 28 mężczyzn z chorobą trzewna, po­
twierdzono istotnie niższą aktywność sek­
sualną w porównaniu do grupy kontrolnej 
rówieśników zdrowych. Ponadto wprowa­
dzenie diety bezglutenowej (GFD - gluten 
free diet) zwiększyło częstość współżycia 
wśród tych mężczyzn [24]. Do tych samych 
wniosków doszła grupa włoskich badaczy, 
która przebadała 51 pacjentów płci męskiej 
oceniając ich aktywność seksualną przed i 
po zastosowaniu GFD [62]. Podjęto również 
próby oceny poziomu hormonów u męż­
czyzn ze zdiagnozowaną celiakią. Stwier­
dzono podwyższone poziomy FSH, LH, te­
stosteronu i wolnego testosterony oraz ob­
niżone stężenie dihydrotestosteronu w po­
równaniu z populacją mężczyzn zdrowych 
[13]. Natomiast włoscy badacze, skupili się 
na badaniu nasienia mężczyzn ze zdiagno­
zowaną celiakią zamieszkujących tereny 
Północnej Sardynii. Stwierdzili oni tetrazo- 
ospermię u 46% badanych oraz astheno- 
zoospermię u 75% [45]. Finlandzcy naukow­
cy, w związku z prawie dwukrotnym wzro­
stem zachorowalności na celiakię w ciągu 
ostatnich dwóch dekad w ich kraju, badali 
nasienie 716 ochotników [41]. U pięciu z nich 
wykazali obecność surowiczych przeciwciał 
przeciwko tTG i EMA. Ponadto u trzech z 
nich (z najwyższymi mianami) stwierdzili 
obecność przeciwciał przeciwko endomy- 
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sium w spermie, co mogłoby sugerować 
możliwy wpływ nietolerancji glutenu na płod­
ność [37]. We wszystkich pięciu przypad­
kach jakość nasienia i poziomy hormonów 
płciowych były porównywalne [37]. Z kolei, 
w badaniu ankietowym, w którym pytano 
mężczyzn z zaburzeniami tolerancji glute­
nu o masę urodzeniowąich dzieci wykaza­
no, iż była ona istotnie niższa niż potom­
stwa zdrowych ojców [14]. 

Leczenie
Jedynąskuteczna metodąjest dostoso­

wanie się do restrykcji żywieniowych - diety 
bezglutenowej (gluten free diet - GFD) [1]. 

Poradnictwo genetyczne
Potwierdzono, iż choroba trzewna w 

95% wiąże się z nosicielstwem jednego z 
dwóch haplotypów HLA-DQ2 lub DQ8. Jak­
kolwiek, 20% pacjentów z obecnością tego 
antygenu zgodności tkankowej nie rozwinie 
w ciągu swojego życia celiakii [1]. W związ­
ku z tym, nie ma obecnie opracowanych 
żadnych testów, które pozwoliłyby na wy­
krycie genów odpowiedzialnych za rozwój 
choroby. Ponadto, wydaje się nie być ko­
nieczne wykonywanie genetycznych badań 
przesiewowych, gdyż choroba może być 
leczona poprzez eliminacje z diety glutenu. 
Natomiast u pacjentów z niepewnym roz­
poznaniem choroby trzewnej zastosowanie 
testów genetycznych wydaje się mieć zna­
czenie. Chorzy z negatywnym wynikiem HLA 
- DQ2/ DQ-8 wydaja się mieć bardzo niskie 
ryzyko zachorowania na tę chorobę [1]. 

Podsumowanie
Nietolerancja glutenu jest schorzeniem 

coraz powszechniej rozpoznawanym. Wy­
wołuje ona szereg objawów zarówno ze stro­
ny przewodu pokarmowego jak i innych 
układów. U kobiet ze zdiagnozowaną cho­
robą stwierdza się opóźnienie występowa­
nia pierwszej miesiączki, wcześniejsząme- 
nopauzę, zaburzenia cyklu miesiączkowa­
nia, zwiększony odsetek powikłań położni­
czych takich jak: nawracające spontanicz­
ne poronienia, przedwczesne porody, sta­
ny przedrzucawkowe, wewnątrzmaciczne 
upośledzenie wzrastania płodu. Z kolei u 
mężczyzn chorujących na celiakię stwier­
dza się obniżonąjakość nasienia, zaburze­
nia gospodarki hormonów płciowych oraz 
obniżone libido. Dla ginekologów i położni­
ków objawami alarmującymi mogą być nie­
płodność, powikłania położnicze - szczegól­
nie u pacjentek z zaburzeniami żołądkowo- 
jelitowymi w wywiadzie. Powszechnie do­
stępne metody diagnostyczne - gastrodu- 
odenoskopia z pobraniem wycinków do ba­
dania histologicznego oraz testy immuno­
logiczne pozwalają na potwierdzenia rozpo­
znania z dużym prawdopodobieństwem oraz 
wdrożenie leczenia - diety bezglutenowej 
(GFD) przez co prowadzą do ustąpienia 
objawów choroby [10]. 
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