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Streszczenie 

Celiakia jest wieloukładowym schorzeniem, które występuje w wyniku odpowiedzi immunologicznej na spożycie glutenu u osób 
predysponowanych genetycznie. Badania przesiewowe wykazują, że choroba trzewna u dorosłych najczęściej przebiega bezobjawo-
wo. Mimo znacznego postępu naukowego dotyczącego celiakii, do chwili obecnej jedyną formą leczenia jest ścisła dieta bezglute-
nowa. Wczesne rozpoznanie, leczenie oraz regularne wizyty kontrolne u wykwalifikowanego dietetyka są niezbędne dla zapewnienia 
prawidłowego odżywienia (monitorowanie stanu odżywienia) i zapobiega  niedożywieniu. Dieta eliminacyjna, którą jest dieta bez-
glutenowa jest bowiem uboga w witaminy grupy B, wapń, witaminę D, żelazo, cynk, magnez i błonnik. Dieta bezglutenowa jest 
skomplikowana, pacjenci wymagają kompleksowej edukacji żywieniowej.  

SŁOWA KLUCZOWE: dieta bezglutenowa, choroba trzewna. 

Summary 

Coeliac disease is a multiorgan disorder, occurring due to immune reaction to gluten in genetically predisposed subjects. In adults it 
is usually asymptomatic. The only treatment option for coeliac disease is gluten-free diet. Early diagnosis, treatment and regular 
follow-ups with qualified dietitian are essential to ensure optimal nutrition (nutritional status assessment) and to prevent under nutri-
tion. Gluten-free diet is insufficient to maintain adequate level of vitamins’ B, calcium, iron, zinc, magnesium and fiber.  Gluten-free 
diet is complicated, patients need complex nutritional education. 

KEY WORDS: gluten-free diet, coeliac disease. 
 
 

Wstęp  
Choroba trzewna należy do grupy chorób dieto-

zależnych (gluetnozależna choroba trzewna, enteropatia 
glutenowrażliwa, sprue nietropikalna). Jest to trwała nieto-
lerancja glutenu, która występuje u osób predysponowa-
nych genetycznie, której markerami są antygeny zgodno-
ści tkankowej HLA – DQ2 lub DQ8. Etiopatogenezę 
wiąże się z reakcjami autoimmunologicznymi oraz reakcją 
zapalną dotyczącą jelita cienkiego. Nie istnieje pojedyn-
cze badanie diagnostyczne, dzięki któremu z całą pewno-
ścią można wykluczyć bądź potwierdzić rozpoznanie 
celiakii. Aby rozpoznać chorobę trzewną niezbędne jest 
spełnienie następujących kryteriów: 

– objawy kliniczne (ze strony przewodu pokarmo- 
wego, skóry, układu krwiotwórczego, układu mo-
czowo-płciowego, ośrodkowego układu nerwo-
wego) 

– zanik kosmków jelitowych w pierwszej biopsji je-
lita cienkiego (zwiększona liczba limfocytów śród- 
nabłonkowych, wydłużenie krypt jelitowych, skró-
cenie kosmków jelitowych, zmiany według czte-
rostopniowej klasyfikacji Marsha)  

– remisja histologiczna po zastosowaniu diety bez-
glutenowej w drugiej biopsji i ponowne uszko-

dzenie błony śluzowej jelita cienkiego po po-
wtórnej prowokacji glutenem w trzeciej biopsji 

– obecność co najmniej dwóch markerów serolo-
gicznych typowych dla celiakii 

– poprawa po diecie bezglutenowej [1, 2]. 
Obecnie przesiewowe badania serologiczne są wyko-

rzystywane przede wszystkim do identyfikacji tych osób, 
u których wskazana jest biopsja diagnostyczna endosko-
powa, ale ich oznaczanie jest również cenne w monito-
rowaniu skuteczności leczenia żywieniowego. Pośród 
markerów serologicznych celiakii wyróżnia się: 

– przeciwciała przeciwendomysialne EMA (IgA 
EMA, IgG EMA) – prawie 100% swoistość i czu-
łość ponad 90% 

– przeciwciała przeciw tranglutaminazie tkankowej 
tTG (IgA tTG, IgG tTG) – poziom czułości (do 
98%) i specyficzność (96%) 

– przeciwciała przeciwretikulinowe ARA (IgA ARA, 
IgG ARA) 

– przeciwciała przeciwgliadynowe AGA (IgA AGA, 
IgG AGA) [2, 3, 4]. 

Według oficjalnych wytycznych AGA – Amerykań-
skiego Towarzystwa Gastroenterologicznego (American 
Gastroenterological Association) z roku 2006 najbardziej 
efektywnym pojedynczym testem serologicznym jest po- 
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miar stężenia IgAtTG. Ponadto wykorzystuje się: testy 
serologiczne (przeciwciała tTG oraz EMA), badanie 
histologiczne (biopsja dwunastnicy), badanie kapsułą 
endoskopową [13].  

W diagnostyce choroby trzewnej wykonuje się również 
testy wchłaniania jelitowego: jakościową oceną tłuszczu  
w kale, test wchłaniania soli kwasów tłuszczowych, ilo-
ściową oceną tłuszczów w kale, test wchłaniania witaminy 
B12, test wchłaniania D-ksylozy, TWC (laktoza, manitol, 
sacharoza), wodorowe testy oddechowe [14]. 

Aktualnie obowiązujące kryteria rozpoznania celiakii 
ustala się na podstawie: 

– wytycznych ESPAGAN (European Society for 
Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion) z 1990 roku 

– Polskich standardów postępowania w celiakii  
z 2002 roku 

– wytycznych North American Society for Pediatric 
Gastroenterology z 2005 roku.  

Epidemiologia 
Częstość występowania celiakii ciągle wzrasta (Finlan-

dia – ok. 2,5%), co spowodowane jest coraz większym 
spożyciem glutenu oraz coraz lepszą diagnostyką. Częstość 
zachorowań wynosi przynajmniej 1:100 osób. W Polsce 
wykrywa się jedynie niewielki odsetek wszystkich przy-
padków (ok. 3–5% ogólnej liczby chorych). W Polsce 
choruje ok. 380 tys. osób, z czego 360 tys. nie jest świado-
ma swojej choroby. Ankieta przeprowadzona przez Uni-
wersytet w Oksfordzie na zlecenie angielskiego stowarzy-
szenia Coeliac UK wykazała, iż osoby z celiakią w Anglii 
czekają przeciętnie 13 lat na prawidłowe zdiagnozowanie. 
Część chorych odwiedziła lekarza prawie 30 razy przed 
postawieniem diagnozy. Są podstawy do stwierdzenia, iż  
w Polsce sytuacja może wyglądać znacznie gorzej. Większa 
wykrywalność tej choroby powinna być możliwa ze wzglę-
du na dostępność konkretnych badań przesiewowych krwi. 

Objawy kliniczne 
Ze względu na rodzaj, nasilenie objawów klinicznych, 

stopień zniszczenia błony śluzowej jelita cienkiego oraz 
przebieg choroby wyróżnia się trzy postacie celiakii: kla-
syczną (active ceoliac disease, aktywną, jawną), niemą 
(silent coeliac diseae) i latetną (latent coeliac disease, utajo-
na). Wyróżnia się następujące formy postaci klasycznej: 
celiakię pełnoobjawową (występuje najczęściej – 30% 
wszystkich przypadków), niepełnoobjawową i atypową. 
Charakterystyczne objawy celiakii (bóle brzucha, wzdęcia, 
biegunki tłuszczowe, biegunki wodniste, utrata masy ciała, 
utrata łaknienia) często bywają uznane za objawy innych 
zaburzeń np. zespołu jelita drażliwego, alergii pokarmowej 
czy jako wynik długotrwałego stresu. Symptomy choroby 
są różne w zależności od wieku. 

Niemowlęctwo 
W pierwszym roku życia, objawami sugerującymi 

istnienie celiakii są: wymioty, przewlekła biegunka, 
powiększenie obwodu brzucha, niedożywienie, upośle-

dzenie wzrostu i brak lub spowolniony rozwój dziecka. 
W ostatnich latach częstość występowania choroby 
trzewnej u niemowląt zmniejszyła się. Jednak w celu 
uniknięcia zaburzeń wzrostu u niemowląt, ważne jest 
wczesne potwierdzenie celiakii [7]. 

Dzieci i młodzież 
U dzieci z celiakią mogą wystąpić następujące objawy: 

niskorosłość, niedokrwistość, stłuszczeniowe zapalenie 
wątroby, opóźnienie dojrzewania płciowego, padaczka. Naj- 
częściej jednak pojawiają się: ból brzucha, cukrzyca typu I, 
niedobór przeciwciał IgA, zmiany skórne – zaostrzenie 
atopowego zapalenia skóry, zapalenie kątów ust (perleche), 
zapalenie opryszczkowe skóry (choroba Duhringa – 
swędząca, wielopostaciowa osutka grudkowo-pęcherzykowa 
zlokalizowana głównie na skórze pośladków i łokci),  
a także nawracające afty i owrzodzenia w jamie ustnej. 
Powyższe objawy kliniczne powinny skłonić lekarza do 
rozważenia diagnostyki w kierunku celiakii [1, 2, 7]. 

Dorośli 
Często pierwszym objawem są: niedokrwistość nie-

dobarwliwa i nietolerancja laktozy. Innymi objawami 
sugerującymi możliwość występowania choroby trzew-
nej są: nawracające bóle brzucha, wzdęcia, stolce tłusz-
czowe (steatorrhea), nawracające zapalenia aftowe jamy 
ustnej. Jednak u dorosłych zwykle dominują objawy 
pozajelitowe. 

Objawy pozajelitowe celiakii 
Pośród licznych objawów pozajelitowych należałoby 

wymienić: niedokrwistość, osteopenię, osteoporozę, 
skłonność do krwawień, polineuropatię, padaczkę, nie-
płodność, impotencję, przedwczesną menopauzę, depre-
sję [8, 9]. W przebiegu celiakii dochodzi do spadku prze-
pływu mózgowego (u ok. 73% nieleczonych), mogą być 
za to odpowiedzialne p/ciała przeciwgliadynowe (AGA) 
– reakcja zapalna śródbłonka w następstwie uwalniania 
przeciwciał neurotoksycznych [11, 12]. 

W badaniach laboratoryjnych mogą wystąpić nastę-
pujące nieprawidłowości: podwyższenie wartości tran-
saminaz, hipokaliemia, hipokalcemia, niedobór żelaza, 
kwasu foliowego lub Vit. B12, podwyższenie INR, trombo-
cytopenia, mikro- lub makrocytoza. 

Choroby związane z celiakią 
Wysoką częstość występowania celiakii obserwuje 

się w następujących schorzeniach: 
 

• Cukrzyca typu 1 (5–8%) 
• Autoimmunologiczne choroby tarczycy (5%) 
• Zespół Downa (5–12%) 
• Zespół Turnera (4–8%) 
• Zespół Williamsa (8%) 
• Zespół Sjögrena (3,3%) 
• Niedobór całkowitego IgA (2–8%) 
• Padaczka (2,3%) 
• Osteoporoza (3,3%) 
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• Pierwotna żółciowa marskość (3%) 
• Zaburzenia neurologiczne (17%) [1, 14].  
W wielu publikacjach zwraca się również uwagę na ko-

nieczność przeprowadzania badań przesiewowych w kie-
runku celiakii wielokrotnie w ciągu życia u osób z obciążo-
nym wywiadem rodzinnym oraz u osób, u których wy- 
stępują schorzenia współistniejące z celiakią  [10]. 

Leczenie  
Celiakia  jest schorzeniem charakteryzującym się nieto-

lerancją  grupy białek (prolamin) występujących w następu-
jących zbożach: pszenica (gliadyna), żyto (sekalina), jęcz-
mień (hordeina), owies (awenina). Podstawową terapią  
u pacjentów z rozpoznaną chorobą trzewną jest stosowanie 
diety bezglutenowej przez całe życie. Standardową metodą 
oznaczania glutenu w środkach spożywczych produkowa-
nych dla pacjentów z chorobą trzewną jest test  immunoen-
zymatyczny (ELISA) [5, 6]. 

Zalecenia dietetyczne dla pacjentów z chorobą trzewną: 
• eliminacja potraw zawierających jęczmień, żyto, 

pszenicę 
• eliminacja owsa (kontrowersyjna) 
• eliminacja potraw zawierających laktozę (często 

spotykana jest równoległa nietolerancja cukru 
mlecznego) 

• eliminacja potraw zawierających gluten jako dodatki 
smakowe, czynniki stabilizujące, składniki leków 

• eliminacja piwa 
• stosowanie pokarmów oznakowanych jako bez-

glutenowe (symbol graficzny "PRZEKREŚLO-
NEGO KŁOSA" zastrzeżony przez COELIAC 
UK) – od 25.11.2005 roku istnieje obowiązek po-
dawania na opakowaniu produktu jego składni-
ków znajdujących się na liście silnych alergenów, 
bez względu na ich zawartość w produkcie 

• stosowanie mąki sojowej, ryżu, kukurydzy, tapioki, 
ziemniaków, sorgo, amarantusa, prosa, manioku,  
quinoa 

• możliwość rozszerzenia diety o skrobię pszenną 
bezglutenową 

• niedozwolone są produkty: kawa zbożowa, kawa 
rozpuszczalna, kawy zawierające jęczmień lub 
słód jęczmienny, napoje owsiane 

• zalecana grupa napojów to: woda mineralna, kom-
poty, nektary, soki owocowe i jarzynowe, herbata, 
napary ziołowe, kawa naturalna 

• dozwolone napoje alkoholowe: wino, brandy, ko-
niak, grappa, rum, tequila  

• niedozwolone napoje alkoholowe: piwo, whisky, 
wódka żytnia, gin. 

Produkty określane mianem „naturalnie zawierających 
gluten” to grupa wyprodukowanych na bazie surowców 
zbożowych: mąki, kasze, płatki, pochodne płatków owsia-
nych, napoje mleczne zawierające słód, pochodne zbóż 
(pieczywo, ciastka, produkty słodowe, wafle) [16, 19, 22]. 

Włączenie owsa do diety u pacjentów z celiakią jest 
kontrowersyjne. Jednak większość publikowanych donie-

sień wskazuje, że umiarkowane ilości owsa mogą być spo-
żywane przez większość pacjentów z celiakią bez ryzyka. 
Ważne jest, aby podkreślić, że owies musi być wolny od 
zanieczyszczenia innych zbóż. W badaniu Hogberg i wsp. 
wykazano, że dodatek owsa 15 g/dzień (5–40 g) do DBG  
u 93 pacjentów z chorobą trzewną nie spowodował zna-
miennych różnic w porównaniu do efektów leczenia z wy- 
korzystaniem DBG bez owsa: w stężeniu EMA, IgAtTG 
oraz zmian architektury jelita cienkiego (także limfocytów 
„śródnabłonkowych”) [18]. Według wytycznych British 
Coeliac Society uważa się, że maksymalna dawka owsa dla 
osoby dorosłej wynosi 50 g, dla dzieci – 25g.  

Wiele wiodących na świecie ośrodków zajmujących 
się celiakią (Mayo Clinic, Celiac Disease Center at Co-
lumbia University, Harvard’s Beth Israel Deaconess 
Medical Centre) nie zalecają wprowadzania do diety 
owsa u osób ze świeżo rozpoznaną chorobą trzewną, 
zwracając uwagę na możliwość jego wprowadzenia do 
diety po uzyskaniu poprawy stanu klinicznego monitoru-
jąc przebieg choroby [15, 16]. 

Kontaminacja glutenem jest dopuszczalna do 100 ppm 
(mg/kg) gliadyny jęczmiennej oraz prolamin: pszennej, 
żytniej i owsa, w produktach wykorzystanych w diecie 
bezglutenowej [19]. 

Teff (miłka abisyjska)  
Składem przypomina proso, ale zawiera jeszcze większą 

ilość niezbędnych w diecie aminokwasów, unikatowy w 
porównaniu z innym zbożami skład mineralny – duża zawar-
tość wapnia, żelaza, magnezu, kwas foliowy, duża ilość błon-
nika, trwałość podczas przechowywania (ziarno odporne na 
jełczenie). Produkty z teffu mają niski indeks glikemiczny. 
Teff można znaleźć w zależności od źródła pod nazwami: 
Eragrostis abyssinica, Poa cerealis i Cynodon abyssinicus, 
teff grass i Abyssinian/Williams lovegrass, trawa/miłka abi-
syńska [15, 20]. Teff uprawia się w Etiopii, istnieją różne jego 
odmiany: z ziarnem w kolorze białym, czerwonym lub brą-
zowym. W wielu doniesieniach sugeruje się, aby pacjenci 
stosujący dietę bezglutenową wybierali produkty wzbogaco-
ne (i/lub wytworzone) o najzdrowsze składniki bezgluteno-
we, takie jak teff, gryka, len, mąka z brązowego (niepolero-
wanego) ryżu, amarantus i Quinna [15, 20, 21]. 

Podsumowanie 
Jednym z podstawowych błędów popełnianych przez 

pacjentów stosujących dietę bezglutenową jest niewłaściwa 
identyfikacja produktów spożywczych zawierających szko-
dliwy dla nich składnik. Nieświadome spożywanie zakaza-
nych produktów może prowadzić w konsekwencji do wy-
stąpienia powikłań choroby podstawowej. Przyczyną często 
jest brak zrozumienia etykiet umieszczonych na produktach 
żywnościowych o składnikach, często informacje te są 
niejasne i niejednoznaczne. Rolą lekarza i dietetyka jest 
szkolenie pacjenta celem eliminacji popełnianych błędów 
dietetycznych [17]. Utrzymanie diety bezglutenowej jest 
trudne i kosztowne lecz jest obecnie jedyną skuteczną me-
todą leczniczą w przypadku choroby trzewnej. 
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PRODUKTY BEZGLUTENOWE PRODUKTY  
STANOWIĄCE RYZYKO PRODUKTY NIEDOZWOLONE 

ZBOŻA 
– Ryż (dziki ryż) 
– Kukurydza 
– Ziemniaki 
– Gryka (niezanieczyszczona) 
– Chleb świętojański 
– Proso 
– Quinoa (komosa ryżowa) 
– Sezam 
– Sorgo 
– Tapioka 
– Maniok 
– Guma guar 
– Kasztany jadalne 
– Amarantus (szarłat) 
– Teff- Topinambur 

– Pochodne kukurydzy (np. płatki 
kukurydziane, chrupki kukury-
dziane, kaszka kukurydziana, 
popcorn w opakowaniu, polenta 
gotowa) 

– Pochodne ryżu (np. płatki ry-
żowe, ryż dmuchany) 

– Pochodne ziemniaków (np. 
chipsy ziemniaczane, puree 
ziemniaczane) 

– Mąka ziemniaczana *) 
– Skrobia i mąka kukurydziana *)
– Skrobia i mąka ryżowa *) 
– Mąka gryczana *) 
– Mąka kasztanowa *) 
– Mąka z ciecierzycy *) 
– Mąka tapiokowa *) 
– Mąka maniokowa *) 
– Mąka z prosa *) 

*) ogólnodostępne mąki (nie oznaczone 
jako bezglutenowe) ze zbóż bezglute-
nowych mogą być zanieczyszczone 
glutenem 

– Pszenica 
– Jęczmień 
– Żyto 
– Owies 
– Pszenżyto 
– Orkisz 
– Kamut 
– Bulgur 
– Kuskus 
– Otręby, müsli i płatki z podanych 

wyżej rodzajów zbóż 
– Słód jęczmienny 
– Pieczywo, pieczywo cukiernicze, 

makarony itp. wytworzone z poda-
nych wyżej rodzajów zbóż 

OWOCE 
– Wszystkie rodzaje owoców (bez 

dodatku niedozwolonych składni-
ków) 

– Wszystkie rodzaje orzechów w na-
turalnej postaci 

– Przetwory owocowe 
– Owoce suszone i kandyzowane 

  

WARZYWA 
– Wszystkie warzywa i rośliny 

strączkowe (bez dodatku niedozwo-
lonych składników) 

– Gotowe dania warzywne 
– Gotowe przetwory warzywne 
– Pasztet sojowy 

– Dania i przetwory z dodatkiem 
glutenu 

PRZETWORY MLECZNE I SERY 
– Mleko świeże i UHT 
– Jogurt naturalny (chudy i pełnotłu-

sty) 
– Śmietana świeża i UHT 
– Twaróg i inne sery białe (mozarella, 

mascarpone, feta) 
– Sery żółte takie jak: Gouda, Edam-

ski, Emmentaler, Parmezan, itp.) 

– Mleko z dodatkiem witamin lub 
innych substancji 

– Gotowe do spożycia napoje 
mleczne 

– Jogurty owocowe 
– Kremy i budynie 
– Gotowa bita śmietana oraz 
śmietana zagęszczana 

– Sery topione i sery żółte w pla-
sterkach 

– Potrawy z sera 

– Produkty nabiałowe z płatkami 
zbożowymi oraz innymi niedozwo-
lonymi składnikami 

MIĘSO, RYBY, JAJKA 
– Mięso oraz ryby zarówno świeże, 

jak i mrożone (bez dodatku niedo-
zwolonych składników) 

– Jajka 

– Wędliny: szynki, kiełbasy, pa-
rówki, itp. 

– Mięso mielone 
– Konserwy mięsne oraz rybne 
– Gotowe potrawy mięsne oraz 

rybne 

– Mięso oraz ryby panierowane, 
oprószone mąką lub gotowane z 
sosami zawierającymi niedozwo-
lone składniki 

SŁODYCZE 
– Wszystkie rodzaje cukru 
– Miód 
– Syrop glukozowy 
– Fruktoza i dekstroza 

– Czekolada w tabliczkach, cze-
koladki i kremy czekoladowe do 
smarowania 

– Kakao w proszku i masa kaka-
owa 

– Cukierki, gumy do żucia, gala-
retki, pastylki 

– Lody, lizaki lodowe, napoje 
mrożone 

– Czekolada ze zbożami zawierają-
cymi gluten 
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TŁUSZCZE, PRZYPRAWY ORAZ SOSY 
– Wszystkie oleje roślinne 
– Margaryna roślinna, masło, słonina, 

smalec 
– Sól, pieprz, ocet 
– Zioła aromatyczne (bez dodatku 

niedozwolonych składników) 
– Przyprawy naturalne 

– Masło light (niskotłuszczowe) 
– Sosy sojowe 
– Gotowe sosy 
– Buliony mięsne 
– Mieszanka ziół aromatycznych 

oraz mieszanki przypraw 
– Aromaty zapachowe 

– Sosy zawierające gluten 

NAPOJE 
– Herbata, kawa naturalna (kawa roz-

puszczalna z kawy naturalnej) 
– Soki, napoje i nektary owocowe 
– Napoje gazowane (coca-cola, pepsi 

itp.) 
– Napoje alkoholowe: wino, koniak, 

brandy, rum, wódka, itp. (z wyjąt-
kiem piwa i whisky słodowej) 

– Gotowe mieszanki do przyrzą-
dzania kakao 

– Kawa zbożowa 
– Napoje z błonnikiem zawierającym 

gluten 
– Piwo, whiskey 

DODATKI DO PIECZENIA 
– Drożdże świeże – Proszek do pieczenia – Zakwas z mąki zawierającej gluten

  
Opracowano na podstawie poradnika "20 PYTAŃ I ODPOWIEDZI DOTYCZĄCYCH CELIAKII" wydanego przez Firmę SCHÄR 
www.schaer.com (http://www.dietabezglutenowa.pl/poradnik/dieta_1.htm) 
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