Streszczenie

Choroba trzewna jest czestg autoimmunologiczna glutenozalezng enteropatig w przebiegu,
ktdrej dochodzi do zaniku kosmkéw jelitowych. Wiedza na temat etiopatogenezy choroby
trzewnej przez lata ulegta istotnej zmianie co doprowadzito do sprecyzowania kryterium
rozpoznania. W efekcie cze$¢ osdb z rozpoznang celiakia przed laty, zgodnie z obecng wiedzg
nie mogta rozwing¢ choroby trzewnej. Stad konieczna jest ponowna weryfikacja postawionego
przed laty rozpoznania. W obrebie rgbka szczoteczkowego enterocytéw produkowane sg
enzymy m.in. disacharydazy, ktdrych stezenie spada w przypadku uszkodzenia btony sluzowej
jelita. Cho¢ prowadzono badania nad aktywnoscig enzymatyczng u chorych ze swiezo
rozpoznang chorobg trzewng, dotychczas nie podejmowano ponownej oceny po latach
stosowania diety bezglutenowej i implikacji klinicznych uzyskanych wynikéw.

Celem pracy byto: weryfikacja rozpoznania choroby trzewnej uwzgledniajaca najnowsze
wytyczne rozpoznania choroby trzewnej;ocena czestosci dokonywania odstepstw swiadomych
i nieSwiadomych od stosowanej diety bezglutenowej u pacjentow z chorobg trzewng;ocena
czestosci wystepowania okreslonych wariantéw genetycznych HLA DQ2/DQ8 u pacjentow z
potwierdzong choroba trzewng ;ocena czestosci wystepowania niedoboru laktazy 1 stopnia jego
zaawansowania wsrod pacjentow z chorobg trzewna;poszukiwanie choroéb towarzyszacych i
zbiezno$ci wystgpowania niedoboru laktazy, popetniania btedow dietetycznych i
podwyzszonych stezef przeciwciat przeciwko transglutaminazie tkankowej Il

Materiaty i metody

Badaniem objeto 57 o0séb z rozpoznang w latach 1980-2010 chorobg trzewng. Po
zweryfikowaniu historii choroby zgodnie z wytycznymi ESPHEGAN z 2020r oraz ocenie
obecnosci antygendw zgodnosci HLA DQ2 i DQ8 z wykorzystaniem techniki EUROarray w
firmie EUROIMMUNE®, w grupe badang stanowito 38 oséb (30 kobiet i 8 mezczyzn) — grupa 1.
Skuteczno$é stosowanej diety oceniono w badaniu ankietowym oraz poprzez oznaczenie
przeciwciat przeciwko transglutaminazie tkankowej Il w klasie IgA oraz przeciwciat przeciwko
deamidowanym peptydom gliadyny w klasie IgG metodg ELISA. Objawy zaréwno z przewodu
pokarmowego jak i ogdlnoustrojowe oceniono na podstawie badania ankietowego. Niedobor
laktazy oceniono wodorowym testem oddechowym z 50g laktozy rozpuszczonymi w 250ml

wody z wykorzystaniem urzgdzenia Gastrolyzer Gastro+®. W celu réznicowania pierwotnego i
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wtdrnego niedoboru laktazy oznaczono polimorfizm C/T (-13910) oraz G/A(-22018) w rejonie
promotora genu LCT odpowiedzialnego za synteze enzymu laktazy. Grupe kontrolng stanowito
31 zdrowych ochotnikéw, w tym 18 kobiet i 13 mezczyzn (grupa kontrolna). Analizie poddano
rowniez 19 pacjentéw (13 kobiet, 6 mezczyzn), u ktérych w przesztosci postawiono
rozpoznanie choroby trzewnej, jednak z toku weryfikacji wykluczono celiakie (grupa 2).
Wyniki

W grupie 1 stwierdzono wspétistnienie innych chordb autoimmunologicznych u 10 pacjentéw
(26,3%). Najczesciej stwierdzano cukrzyce typu 1 (n=3), zapalenie tarczycy typu Hashimoto
(n=1), chorobe Gravesa-Basedowa (n=1), chorobe Durhinga (n=3) i tuszczyce (n=2) W
analizowanej grupie pacjentow z chorobg trzewng (grupa 1) 47,4% pacjentéow Scisle
przestrzegato diete bezglutenowg (n=18), 34,2% swiadomie dokonywato odstepstw od diety
bezglutenowej (n=13) zas 18,4% pacjentow popetniato nieSwiadome btedy dietetyczne (n=7)
W przeprowadzonej analizie nie stwierdzono réznicy pomiedzy czestoscia wystepowania
objawdéw zaréwno jelitowych, jak i pozajelitowych u 0osdb popetniajgcych btedy dietetyczne i
przestrzegajacych diety bezglutenowej W badanej grupie 1 (n=27, 71,1%) i drugiej (n=13,
68,4%) stwierdzono istotnie czestsze (p<0,01) wystepowanie niedoboru enzymu laktazy niz w
grupie kontrolnej (n=10, 32,3%). W grupie pierwszej u 15 (39,5%) pacjentéw, w drugiej u 10
(52,6%), zas w grupie kontrolnej u 8 (25,8%) stwierdzono pierwotny niedobér enzymu, U 7
(18,4%) pacjentéw z grupy pierwszej, 3 pacjentéw z grupy drugiej (15,8%) i 2 (6,5%) badanych
z grupy kontrolnej stwierdzono postaé heterozygotyczng polimorfizmu genu LCT. Jedynie w
grupie pierwszej u 5 (18,5%) pacjentow nie stwierdzono obecnosci wariantéw genu LCT
odpowiedzialnych za niedobdr enzymu laktazy. W grupie 1 wsérdd pacjentéw swiadomie badz
nieSwiadomie popetniajgcych btedy dietetyczne stwierdzono istotnie czesciej znaczny
niedobdr enzymu laktazy niz w grupie deklarujgcej restrykcyjne przestrzeganie diety

bezglutenowej (n=13 (65%) vs n=6 (33%); p<0,05).



Whnioski

1.

Wsréd pacjentdw z choroba trzewng rozpoznang przed rokiem 2010 wskazana jest
weryfikacja wczesniej postawionego rozpoznania na podstawie kryteriow ESPGHAN z

roku 2020, z uwzglednieniem kryterium genetycznego.

U prawie jednej trzeciej chorych na chorobg trzewna wystepuja inne choroby
przewlekte, zwlaszcza choroby autoimmunologiczne, jak cukrzyca t.1, choroby zapalne

tarczycy oraz skory.

Ponad potowa chorych na chorobe trzewng nie§wiadomie lub §wiadomie popetnia bledy

dietetyczne, co wskazuje na pilng potrzebe zwigkszenia ich edukacji w zakresie diety.

Niezaleznie od przestrzegania diety bezglutenowej wsrod pacjentow z celiakia

obserwowano zaré6wno typowe, jak 1 nietypowe objawy choroby.

Wsrdéd pacjentow z choroba trzewng niedobor laktazy potwierdzono u wigkszoS$ci

badanych, z tego tylko u 55% stwierdzono pierwotny niedobor laktazy.

W badanej grupie wykazano zwigzek pomiedzy znacznym niedoborem enzymu laktazy

a popetnianiem $wiadomych badz nieSwiadomych btedéw dietetycznych.

Pacjenci z blednie rozpoznang przed laty celiakia, ktdrzy nie spetniajg kryterium
genetycznego rozpoznania, czg$ciej niz grupa kontrolna maja pierwotny niedobor

laktazy.



