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Praca finansowana ze Srodkow wiasnych

Streszczenie |

Summary |

Celiakia jest chorobg autoimmunologiczna, spotykana nie tylko w populacji dzieci¢cej, lecz takze wsrod osob
dorostych. CzestosS¢ jej wystepowania wykazuje stale trend wzrostowy. U podtoza celiakii leza procesy autoim-
munologiczne, zapoczatkowane przez kontakt glutenu zawartego w diecie z btong Sluzowa jelit. Obraz kliniczny
tej choroby cechuje ogromne zrdznicowanie, dlatego tez powinna pozostawac w kregu zainteresowan lekarzy
roznych specjalnosci. Niejednokrotnie jej objawy dotycza roznych ukiadéw poza przewodem pokarmowym,
co powinno sktania¢ do wykonywania badaf przesiewowych w kierunku celiakii u coraz szerszej grupy pacjen-
tow. Wsrod badan diagnostycznych coraz wigksza popularnoScig cieszg si¢ badania genetyczne w kierunku
HLA-DQ?2/-DQS8. Najnowsze kryteria diagnostyczne opracowane w 2012 roku w niektorych okolicznoSciach
zalecajg wrecz rozpoczecie procesu diagnostycznego od wykonania badan genetycznych. Podstawa leczenia cho-
roby trzewnej jest dieta bezglutenowa, ktdra opiera si¢ na eliminacji pokarmow z udziatem pszenicy, zyta, jeczmie-
nia i owsa. Obecnos¢ glutenu w licznych produktach spozywcezych jest ogromnym wyzwaniem dla rodzicow
i pacjentow. Tylko dieta stosowana przez cale zycie umozliwia chorym dobre funkcjonowanie i rozw6j. W niniejszej
pracy omOwiono przypadek 11-miesi¢cznej dziewczynki ze Swiezo rozpoznang chorobg trzewna, przebiegajaca
z ciezka biegunka, obrzekami obwodowymi, odwodnieniem i powaznymi zaburzeniami elektrolitowymi, stanowiacy
rzadkg w dzisiejszych czasach manifestacje kliniczng celiakii. Taki przebieg choroby stosunkowo czgsto spotykano
w latach 70. XX wieku, co bylo zwiazane ze zbyt wezesnym wprowadzeniem glutenu do diety niemowlat.

Stowa kluczowe: celiakia, gluten, diagnostyka, HLA-DQ2/-DQ8, dieta bezglutenowa

Celiac disease is an autoimmune disorder, which occurs not only in children’s population but also among
adults. Its frequency permanently rise. The reason of celiac disease in an autoimmune process, which is began
by contact of gluten from diet with mucous membrane in bowel. Clinical feature of celiac disease is very dif-
ferent, therefore it should interest physicians of various speciality. Often the symptoms are not from alimen-
tary canal, which suggest to make the screening test on a larger scale. In diagnostics the genetic test
HLA-DQ2/-DQ8 are more popular. The new guidelines made in 2012 suggest to begin the diagnostics with
the genetic test in some cases. The main treatment of celiac disease is a gluten-free diet, which is based on
elimination wheat, rye, barley and oat. The occurrence of gluten in great number of groceries, makes the diet
extremely challenge for parents and patients. Only diet respected for whole life makes the chance of good func-
tion and grow. The paper presents the case report of 11-month-old girl at the time of diagnosis of celiac dis-
ease, with serious diarrhoea, peripheral oedema, dehydration, and severe electrolytes disturbances, which
is a rare clinical manifestation nowadays. Such situation was common in the years seventies XX century,
because gluten introduction into diet of the newborn was too early.
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WPROWADZENIE

eliakia, zwana takze chorobg trzewna, definio-
wana jest jako enteropatia zapalna jelita cien-

kiego o podtozu autoimmunologicznym, spo-
wodowana trwalg nietolerancjg glutenu, wystepujaca
u 0s6b z predyspozycija genetycznaV. Czestos¢ jej wy-
stgpowania ocenia si¢ na 1:100-1:300. Choroba do-
tyczy gtéwnie populacji Europy Potnocnej i Zachod-
niej, rzadko wystepuje wsrod Azjatow i przedstawicieli
rasy czarnej. CzeSciej dotyka kobiet niz me¢zczyzn®.
W Polsce czgstoS¢ wystegpowania celiakii potwier-
dzonej wynikiem biopsji jelita cienkiego oszacowano
na 1:404 dzieci, natomiast na podstawie dodatnich te-
stow serologicznych — na 1:124 dzieci®. Uwaza sig,
ze cz¢stoS¢ wystepowania choroby trzewnej w popu-
lacji og6lnej wykazuje trend wzrostowy. Wsrdd przy-
czyn bierze sie pod uwage gtownie czynniki Srodowi-
skowe, miedzy innymi tak zwang hipotez¢ higieniczna,
wedtug ktorej wzrost czestoSci wystepowania chorob
autoimmunizacyjnych wynika z redukcji og6lnej licz-
by zachorowan na choroby infekcyjne. Kontakt ukta-
du immunologicznego w okresie wczesnodziecigcym
z roznorodnymi patogenami powinien zmniejsza¢ nad-
mierne reakcje autoimmunologiczne i hamowac rozwdj
chordb z autoagres;ji. U podtoza celiakii lezy niewat-
pliwie reakcja autoimmunologiczna zapoczatkowa-
na przez kontakt glutenu z biong $luzowg jelit. Gluten
stanowi frakcje biatek zboz: gliadyny, hordeiny i sekali-
ny, zawartych odpowiednio w pszenicy, jeczmieniu i zy-
cie. Zawiera on liczne sekwencje aminokwasowe bo-
gate w proling i glutamin¢. Deaminacja glutaminy do

kwasu glutaminowego pod wpltywem transglutaminazy
tkankowej (autoantygenu celiakii) stanowi najwazniej-
szg reakcje inicjacji procesu zapalnego w celiakii. Z ko-
lei oddziatywanie kwasu glutaminowego z antygena-
mi gtownego kompleksu zgodnosci tkankowe;j klasy IT
(MHC II) wywotuje odpowiedZ autoimmunologiczng
z udziatem limfocytow T CD4+, co zapoczatkowuje
produkcje prozapalnych cytokin uszkadzajacych bto-
n¢ Sluzowy jelita. Rezultatem jest bezpoSrednie uszko-
dzenie enterocytow i atrofia kosmkdéw jelitowych®>.
Choroba wykazuje silny zwiazek z obecnoscig ludz-
kich antygendw leukocytarnych (HLA) DQ?2 i DQS.
Brak HLA-DQ2 i HLA-DQS pozwala z bardzo duzym
prawdopodobienistwem wykluczyc celiaki¢ (wysoka ne-
gatywna wartoS¢ predykcyjna). Zgodnie z rekomenda-
cjami ESPGHAN 2012 badanie to zostato ujgte w kry-
teriach diagnostycznych choroby®".

W latach 70.-80. XX wieku w populacji niemowlat
i matych dzieci stosunkowo cz¢ste byto rozpoznanie
celiakii klasycznej o obrazie klinicznym tak zwanej kry-
zy celiakalnej, w ktorej dominowata nasilona biegunka
prowadzaca szybko do ci¢zkiego odwodnienia, wynisz-
czenia, zaburzefi elektrolitowych oraz hipoproteinemii
z hipoalbuminemig®. Rys. 1 przedstawia typowe syl-
wetki pacjentow w stadium kryzy celiakalnej, leczonych
w latach 70.-80. XX wieku w Klinice Pediatrii w Za-
brzu. Przyczyna tak burzliwych dolegliwosci zwigzana
byta z wezesnym wiaczeniem do diety niemowlat po-
sitkdw z duzg zawartoScig glutenu, ktdry wowczas byt
obecny w powszechnie dostepnej kaszy mannie spro-
wadzanej z Czechostowacji. Obecnie sytuacje takie na-
lezg do rzadkosci, a aktualne rekomendacje zywieniowe

)

Rys. 1. Pacjenci w wieku 14, 8 i 4 miesiecy, diagnozowani w latach 70.—80. XX wieku w Klinice Pediatrii w Zabrzu
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zalecajg wprowadzanie glutenu u niemowlat zarowno
karmionych piersia, jak i mlekiem modyfikowanym nie
wczesniej niz w 5. miesigcu, ale nie pdzniej niz pod ko-
niec 6. miesigca zycia. Zaleca si¢ podawanie positkow
zawierajacych gluten niewielkimi porcjami, to znaczy
mniej wiecej pot tyzeczki kleiku glutenowego lub kasz-
ki manny raz dziennie.

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie rzadko spo-
tykanego dzisiaj przypadku pacjentki ze Swiezo rozpo-
znang chorobg trzewng o obrazie klinicznym kryzy ce-
liakalne;.

OPIS PRZYPADKU

Jedenastomiesi¢gczna dziewczynka zostata przyje-
ta na Oddziat Gastroenterologii i Hepatologii Dzieci
Kliniki Pediatrii w Zabrzu z powodu biegunki z cecha-
mi odwodnienia, niedoboru masy ciafa i matogto-
wia. W wywiadzie dziecko z cigzy III, porodu III, cig-
za o przebiegu prawidfowym, urodzone sifami natury
w 40. tygodniu cigzy, z masg urodzeniowa 3580 g i diu-
goscig ciata 56 cm, ocenione w skali Apgar na 9/10
punktdw. Dziecko od urodzenia byto karmione sztucz-
nie. Positki glutenowe w formie kaszki wprowadzono
w 5. miesigeu zycia. Matka chorujgca na padaczke, po-
zostaly wywiad rodzinny bez obcigzefi. Dziewczynka
do tej pory wedtug relacji rodzicOw rozwijata si¢ pra-
widlowo. Zwracaly uwage nawracajace infekcje gor-
nych i dolnych drog oddechowych oraz brak przyrostu
masy ciala. W 4. miesiacu zycia dziewczynka wazy-
ta 7 kg, w 6. miesigcu — 7,9 kg, w 11. miesigcu (przy

przyjeciu) — 7,2 kg. W okresie mniej wigeej 3 tygodni
przed przyjeciem dziecko oddawato 2-3 razy dziennie
luzne stolce z domieszkg Sluzu, bylo apatyczne, senne,
niechetnie jadto, sporadycznie wymiotowato. W dniu
przyjecia stan ogdlny dziecka byt Sredni. Zwracaly uwa-
ge: niedobor masy ciata (7,2 kg; <3. centyla), mato-
gtowie (obwdd glowy 41 cm; <3. centyla) oraz bardzo
szczuple konczyny. W badaniu fizykalnym z odchylef
od normy stwierdzono bladg skor¢ z miernie rozwini¢-
ta tkankg podskorna, zajady w kacikach ust, zaczer-
wieniong okolice krocza, podsychajgce Sluzowki, je-
zyk obfozony, gardto blade, niewielkie obrzeki konczyn
dolnych i powiek, zaroSnigte ciemi¢ przednie, cechy
dysmorfii twarzy, cichy szmer skurczowy nad sercem,
brzuch wzdety, migkki, bez organomegalii, bez obja-
wOw otrzewnowych, obecng odprowadzalng przepukli-
n¢ pepkowa oraz temperaturg ciata 37,4°C (rys. 2, 3).
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: negatyw-
ne parametry stanu zapalnego, kwasic¢ metaboliczna,
niedokrwisto$¢ niedobarwliwg z obnizonym st¢zeniem
zelaza, hipoproteinemie, hipoalbuminemig, hiponatre-
mig, hipokaliemig, hipokalcemi¢ oraz podwyzszong ak-
tywno$¢ AspAT. Wykonano USG jamy brzusznej, uwi-
doczniajac petle jelitowe wypetnione duzg iloScig ptynu
z zywa perystaltyka i cechami miernego obrzeku §lu-
zowki. Rozpoczeto nawadnianie pozajelitowe, kory-
gujac zaburzenia elektrolitowe oraz zaburzenia rOw-
nowagi kwasowo-zasadowej. W kolejnych dobach
hospitalizacji stan dziewczynki zaczat si¢ nieznacz-
nie pogarszac. Narastaly obrzeki obwodowe, brzuch
stat si¢ mocno wzdgty, tkliwy, napiety, perystaltyka

Rys. 2-3. Jedenastomiesigczna pacjentka w momencie rozpoznania choroby
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stabo styszalna, temperatura ciata wzrosta do 38°C. Po
zafozeniu kanki doodbytniczej dziecko oddawato duze
ilosci ptynnego stolca. Do leczenia dotaczono 20% roz-
twor albumin oraz zastosowano cz¢Sciowe zywienie
pozajelitowe z uzyciem 10% roztworu aminokwasow.
Podano takze antybiotyk parenteralnie oraz monitoro-
wano bilans ptynow. Wykluczono infekcje rota- 1 ade-
nowirusowa. Badania serologiczne w kierunku celiakii
wykazaty wysokie miano przeciwcial w klasie IgA prze-
ciw transglutaminazie tkankowej (495,59 RU/ml, nor-
ma <20 RU/ml) oraz dodatni wynik przeciwcialt EMA,
co przemawialo za rozpoznaniem celiakii z obrazem
kryzy celiakalnej. Zmodyfikowano zywienie dziec-
ka, opierajac je na diecie bezglutenowej, wzbogaconej
o mieszanke mleczng ze zredukowang zawartoscia lak-
tozy oraz zawierajacg Sredniotaficuchowe kwasy ttusz-
czowe. Kontynuowano nawadnianie pozajelitowe oraz
dozylng podaz aminokwas6ow i1 albumin. Ze wzgledu
na malogtowie dziecko konsultowano neurologicznie.
Rozwaj dziecka i stan neurologiczny oceniono jako
prawidtowy dla wieku. Podczas dalszej obserwacii stan
dziecka stopniowo poprawiat si¢, dziewczynka stawa-
ta si¢ bardziej zywotna, uzyskano ustapienie obrze¢kow
obwodowych, zmniejszyto si¢ wzdecie brzucha, zaob-
serwowano nieznaczny systematyczny przyrost masy
ciata. Wyniki kontrolnych badan laboratoryjnych byty
zadowalajace. Dziewczynke w stanie do$¢ dobrym wy-
pisano z oddziatu z zaleceniami dietetycznymi oraz
zaleceniem statej kontroli w poradni gastroenterolo-
gicznej dla dzieci. Po 19 dniach od wypisu ze szpitala,
w trakcie pierwszej kontroli w poradni gastroenterolo-
gicznej stwierdzono zadowalajacy stan ogolny dziew-
czynki. Matka zgtaszata poprawe apetytu, normaliza-
cje rytmu wyprdznien (1-2 stolce/dobg) oraz ustgpienie
wzdeC. Podczas kolejnej wizyty, po uplywie 2 miesigcy
od wypisu, zaobserwowano istotny przyrost masy cia-
ta do 11 kg. W kontrolnych badaniach laboratoryjnych
miano przeciwcial anty-tTG (IgA) wykazywalo tenden-
cje spadkowa (91,68 RU/ml), co przemawiato za prze-
strzeganiem diety bezglutenowej, utrzymywata si¢ na-
tomiast niedokrwisto$¢ mikrocytarna. U dziewczynki
w najblizszym czasie uzyskany zostanie wynik badan
genetycznych HLA-DQ2/-DQS. Ze wzglgdu na prze-
wlekty charakter choroby dziecko wymaga dalszej sys-
tematycznej kontroli w poradni gastroenterologiczne;
w celu oceny stanu ogolnego, monitorowania prze-
strzegania diety oraz okresowej kontroli parametrow
biochemicznych krwi.

OMOWIENIE

Diagnostyka choroby trzewnej opiera si¢ na badaniach
serologicznych, genetycznych i histopatologicznych,
a jej rozpoczecie jest uzasadnione u pacjenta z po-
dejrzeniem celiakii, pozostajacego na diecie zawiera-

94 jacej gluten w postaci przynajmniej jednego positku

z zawartoscig glutenu przez minimum szes$¢ tygodni.
Aktualny algorytm diagnostyczny opracowany przez
ESPGHAN w 2012 roku wyr6znia dwie grupy pa-
cjentow: z objawami, ktore mogg sugerowac celiakig,
i bez objawow, zaliczanych do grupy ryzyka choroby.
Wsrdd pacjentow objawowych nowe wytyczne zaleca-
ja na poczatku diagnostyki wykonanie oznaczenia we
krwi przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkanko-
wej (anty-tTG) w klasie IgA oraz catkowitego stezenia
IgA. W przypadku uzyskania wyniku dziesi¢ciokrot-
nie przekraczajacego gorng granic¢ normy, ktory do-
datkowo potwierdzi sie dodatnim wynikiem przeciw-
ciat przeciwendomysialnych (EMA) oraz obecnoscig
HLA-DQ?2 i/lub -DQ8, mozliwe jest rozpoznanie ce-
liakii bez koniecznoSci wykonywania biopsji jelitowe;.
Do grupy ryzyka naleza chorzy z: cukrzyca typu 1.,
u ktorych celiakia wspofistnieje z chorobg podstawowa
w 10% przypadkow, autoimmunologicznymi choroba-
mi tarczycy (w 5%), zespolem Downa (w 5-12%), ze-
spotem Turnera (w 4-8%), zespotem Williamsa (w 8%),
niedoborem catkowitego IgA (w 2-8%), oraz krewni
I stopnia chorych na celiaki¢ (W 5-15%). U tych osob
zaleca si¢ wykonanie badania genetycznego w celu
oznaczenia HLA-DQ2/-DQ8. Wynik ujemny pozwala
niemalze ze 100% pewnoscia wykluczy¢ celiakie. Wynik
dodatni obliguje do wykonania badafi serologicznych
i ewentualnej biops;ji jelitowej . U opisanej w artykule
pacjentki, zgodnie z aktualnymi wytycznymi, rozpocze-
to diagnostyke od badafi serologicznych, ktorych wy-
niki byly pozytywne. Kolejnym elementem diagnosty-
ki bedzie badanie genetyczne, ktore jest w toku. Wynik
dodatni uzasadni rezygnacj¢ z badan endoskopowych
z pobraniem wycinkow do badania histopatologiczne-
go. W innym przypadku biopsja jelitowa bedzie do-
petnieniem procesu diagnostycznego. Nie wykonano
gastroskopii podczas hospitalizacji z powodu niestabil-
nego stanu ogolnego w chwili rozpoznania oraz moz-
liwosci wykonania badan genetycznych w trybie poz-
niejszym.

W ciggu ostatnich lat spojrzenie na celiaki¢ znacza-
co si¢ zmienito. Do tej pory choroba kojarzona byta
gléwnie z populacjg dziecigcg. Obecnie, ze wzgledu
na swoja szerokg symptomatologie, ktora moze ujaw-
ni¢ si¢ w kazdym wieku, zyskuje zainteresowanie leka-
rzy takze wielu innych specjalnoSci. Wyrdznia sig kilka
postaci celiakii: klasyczng, nietypowg, niema, latent-
ng i potencjalng"®!v. W postaci klasycznej dominujg
objawy ze strony przewodu pokarmowego. Chory od-
daje liczne wodniste lub ttuszczowe stolce, skarzy si¢
na bole brzucha i wzdgcia, uwydatniajg si¢ duzy, ob-
wisty brzuch oraz szczupte konczyny, rozwija si¢ nie-
dozywienie. Nieleczona celiakia klasyczna doprowadza
do op6znienia rozwoju psychofizycznego, standw nie-
doborowych i postepujacego wyniszczenia, co w skraj-
nych przypadkach przybiera postac kryzy celiakalnej
w chwili rozpoznania. Takg wtasnie rzadkg juz dzisiaj
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manifestacje kliniczng prezentowata opisywana dziew-
czynka. W celiakii nietypowej dominujg objawy spo-
za przewodu pokarmowego, cz¢sto niecharakterystycz-
ne, co powoduje, iz wlaSciwe rozpoznanie opOzZnia si¢
przez wiele lat (tabela 1). Na podstawie badan ankieto-
wych przeprowadzonych w Anglii stwierdzono, ze 0so-
by z celiakig czekaja przecigtnie 13 lat na postawienie
prawidtowej diagnozy!, majac za sobg nawet do 30 wi-
zyt w rdznych gabinetach lekarskich®. Ten rodzaj celia-
kii stanowi najwicksze wyzwanie dla lekarzy, gdyz we-
dtug szacunkow na jeden przypadek celiakii klasycznej
przypada od trzech do siedmiu przypadkéw postaci
nietypowej!?. Zardwno w postaci klasycznej, jak i nie-
typowej testy serologiczne sg dodatnie, a w bioptatach
biony Sluzowej jelita stwierdza si¢ typowe dla celiakii
zaniki kosmkow, przerost krypt i limfocytoze Srodna-
blonkowa. Posta¢ niema charakteryzuje si¢ rowniez
zmianami histopatologicznymi i obecnoscig specyficz-
nych dla celiakii przeciwcial, jednak przebieg kliniczny
jest skapy lub bezobjawowy. Wyrdzniono ponadto po-
stac latentng, w ktorej przeciwciata sq obecne lub ich
nie ma, a btona Sluzowa wykazuje jedynie dyskretne
zmiany (I° zaniku w skali Marsha), oraz posta¢ poten-
cjalna, charakteryzujacy si¢ wytacznie obcigzeniem ge-
netycznym typowym dla celiakii?.

Podstawg leczenia celiakii jest dieta bezglutenowa, sto-
sowana w sposoOb nieprzerwany przez cale zycie. Jej za-
tozenie polega na wykluczeniu wszelkich produktow
spozywczych zawierajacych pszenice, zyto, jeczmieni,
pszenzyto, orkisz oraz wszelkich wyrobow z ich do-
datkami. W warunkach polskich ze wzgledu na zanie-
czyszcezenie innymi zbozami nalezy wykluczy¢ z die-
ty takze owies. W czasie pierwszych kilku tygodni po
rozpoznaniu, gdy kosmki jelitowe jeszcze si¢ nie zrege-
nerowaly, dieta bezglutenowa powinna by¢ takze die-
ta lekkostrawna, a w przypadku wtdrnej nietolerancji
laktozy — rowniez ubogo- lub bezlaktozowa. U nie-
ktorych pacjentdw w stanach niedoboru nalezy pro-
wadzi¢ suplementacje wybranych pierwiastkow i wita-
min. Opisywana w pracy dziewczynka otrzymata diete
bezglutenowg dostosowang do potrzeb matego dziec-
ka oraz mieszank¢ mleczng o obnizonej zawartoSci
laktozy, ktorg tolerowata bardzo dobrze. Tempo od-
budowy uszkodzonej blony Sluzowe;j jelit jest uzalez-
nione od stopnia jej zniszczenia, wieku chorego oraz

stosowania diety i trwa od okoto 6 tygodni do kilku lub
kilkunastu miesi¢cy. U dzieci przyrost masy ciata obser-
wuje si¢ mniej wigcej po 4-6 tygodniach przestrzegania
zalecef zywieniowych. Dlatego tez podczas pierwszej
kontroli w poradni gastroenterologicznej u opisywanej
pacjentki masa ciata pozostawata jeszcze bez istotnych
zmian. Duzg trudnos¢ dla chorych stanowi fakt, iz glu-
ten jest uzywany powszechnie przy produkcji zywnosci
w celach technologicznych. Mozna znalez¢ go mi¢dzy
innymi w produktach, ktore — jak mogtoby si¢ wydawac
— nie maja nic wspolnego ze zbozem, takich jak: wedli-
ny, produkty konserwowe, jogurty, serki topione, Smie-
tana, guma do zucia, lody, czekolada, suszone owo-
ce, niektore leki 1 wiele innych. Dlatego wybor artykutu
spozywczego powinien by¢ dokonany na podstawie
rzetelnych informacji umieszczonych na etykiecie da-
nego produktu, do ktérej producent jest zobowigzany
ustawowo (Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Roz-
woju Wsi z dnia 10 lipca 2007 roku w sprawie zna-
kowania Srodkow spozywczych). Pacjent powinien si¢-
gac po zywnos¢ bezglutenowg oznakowang symbolem
przekreSlonego ktosa, co w najpewniejszy sposob mi-
nimalizuje ryzyko nawet nieSwiadomego spozywania
glutenu®. W monitoringu przestrzegania diety stosu-
je si¢ okresowe oznaczenie przeciwcial anty-tTG, kto-
rych miano powinno stopniowo si¢ obniza¢ az do po-
ziomu prawidiowego. W poczatkowym okresie leczenia
zasadne wydaje si¢ wykonywanie oznaczef co najmniej
co trzy miesigce. Normalizacji miana przeciwcial na-
lezy sie spodziewaC mniej wiecej do szeSciu miesigcy
od wdrozenia diety bezglutenowej. Po dwoch miesia-
cach u opisanego w artykule dziecka uzyskano obnize-
nie miana przeciwciat z 495,59 RU/ml do 91,68 RU/ml,
co jest dowodem przestrzegania diety. W dtugofalowe;j
opiece nad pacjentem z celiakig zaleca si¢ wykonywa-
nie oznaczenia przeciwcial raz do roku.

WNIOSKI

Dzigki popularyzacji karmienia piersig oraz okreSleniu
jasnych zasad wprowadzania glutenu do diety niemow-
lecia znacznie zmniejszyla si¢ liczba pacjentow z celia-
kig rozpoznawang w fazie kryzy celiakalnej. Jednak, jak
pokazuje powyzszy przypadek, w diagnostyce roznico-
wej ciezkiej biegunki obok takich chordb, jak: biegunki

Uktad pokarmowy Skora Uktad krwiotwérczy Uktad Uktad 0srodkowy
moczowo-piciowy migsniowo-szkieletowy | uktad nerwowy

- Biegunka « Choroba « Niedokrwistos¢ « OpéZnienie dojrzewania | - Ostabienie migsniowe - Padaczka

- Zaparcia Diihringa z niedoboru Zelaza ptciowego - Tezyczka « Béle gtowy

+Bdle brzucha « Niedokrwistos¢ « Bezptodnos¢ « Niskorosto$¢ - Ataksja

- Nawracajace afty jamy ustnej megaloblastyczna + Nawracajace poronienia | - Osteoporoza + Miopatie

+ Wymioty « Leukopenia « Porody przedwczesne | - Osteomalacja « Neuropatie obwodowe

- Hipoplazja szkliwa « Przedwczesna « Depresja

« Podwyzszone stezenie menopauza - Zaburzenia psychiczne
transaminaz we krwi

« Chtoniaki

Tabela 1. Objawy celiakii®
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infekcyjne, sekrecyjne, wrodzone niedobory enzymow
trawiennych, alergie pokarmowe, mukowiscydoza, bie-
gunka autoimmunologiczna, niedobory odpornosci
czy nieswoiste zapalenia jelit, zawsze nalezy bra¢ pod
uwage celiakie!?. Szeroka dostgpnos¢ badai serolo-
gicznych znacznie utatwia i skraca diagnostyke. Popu-
laryzacja badan genetycznych pozwoli w przysztosSci
przede wszystkim skuteczniej prowadzi¢ badania skry-
ningowe u pacjentow z grup ryzyka. Weigz jedyng me-
todq leczenia pozostaje SciSle przestrzegana dieta bez-
glutenowa, ktdra zapewnia prawidtowy rozwoj dziecka
oraz pozwala unikng¢ odlegtych powiktaf choroby.
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