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Czy celiakia wptywa
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Wstep

Celiakia (ang. coeliac disease), nazywana inaczej glutenozalezng choroba
trzewnga, to choroba genetyczna o charakterze autoimmunologicznym, czyli
spowodowana nieprawidtowa reakcja odpornosciowa organizmu przeciwko
wtasnym tkankom, w ktérej spozywanie glutenu prowadzi do uszkodzenia jeli-
ta cienkiego. U chorych na celiakie wystepuje nietolerangja glutenu. Glutenem
okresla sie sktadowe biatka zawartego w zbozach, takich jak pszenica, zyto czy
jeczmien. Spozywanie glutenu prowadzi do stanu zapalnego i uszkodzenia
btony $luzowej jelita cienkiego, a nastepnie do zaniku kosmkéw jelitowych
(wypustek btony sluzowej jelit odpowiedzialnych za przyswajanie substangji
odzywczych z pozywienia), co prowadzi do zaburzeri wchtaniania, a w konse-
kwencji do niedozywienia i niedoboréw sktadnikéw odzywczych. Uposledzone
wchtanianie pokarmu prowadzi do wystapienia réznorodnych objawéw klinicz-
nych. Reakcja autoimmunologiczna nie musi ograniczac sie do jelita cienkiego,
a dotyczy réwniez innych narzadéw, w zwiazku z tym celiakia moze objawiac sie
r6znymi symptomami w obrebie przewodu pokarmowego, ale takze poza nim.
Na obecng chwile jedyna metoda leczenia celiakii jest Sciste stosowanie diety
bezglutenowej od momentu zdiagnozowania do korica zycia [1,2].

Do niedawna uwazano celiakie za rzadkie schorzenie matych dzieci, z kté-
rego wyrasta sie po kilku latach diety. Niektére osoby uwazaja, Ze celiakie
wystepujaca w dzieciristwie mozna wyleczy¢, a o nieprawidtowosci tej tezy
Swiadcza pojawiajace sie w dorostym zyciu powazne schorzenia uktadu pokar-
mowego. Wedtug danych zamieszczonych na stronie Polskiego Stowarzyszenia
0s6b z Celiakia i na Diecie Bezglutenowej, na celiakie choruje przynajmniej
1% populagji. Co wiecej, czestos¢ wystepowania celiakii ciagle wzrasta (pra-
ce badaczy z Finlandii oceniaja wystepowanie choroby trzewnej w tym kraju
na okoto 2,5%). Przypuszcza sie, ze jednym z czynnikéw podnoszacych ryzyko
wystapienia celiakii jest coraz wieksze spozywanie glutenu (m.in. korzystanie
z wysokoglutenowych odmian zb6z i zmiana nawykéw zywieniowych) [2].

Gluten wywotuje nieprawidtowa reakcje organizmu nie tylko w celiakii, ale
takze w alergii na pszenice oraz w nieceliakalnej nadwrazliwosci na gluten
/ pszenice. Celiakia jest najpowazniejsza z tych schorzeri, dlatego bardzo
istotna jest prawidtowa diagnoza i odpowiednie nawyki zywieniowe [2].

Celiakia manifestuje sie bardzo zréznicowanymi objawami. U pacjentéw
objawy moga by¢ ré6znorodne (jeden lub wiele) oraz wystepowac ze zmien-
nym nasileniem. Coraz rzadziej obserwuje sie celiakie klasyczna, z charak-
terystycznym zespotem ztego wchtaniania, a zdecydowanie czesciej objawy
pozajelitowe choroby (w okoto 90% przypadkéw). Celiakia wystepowaé moze
w postaci klasycznej oraz nieklasycznej (tab. 1) [2].

Celiakia klasyczna | (CEIERIEESWAE]

e charakteryzuje sie wystepowaniem | e
objawow zespotu ztego wchfaniania;

wystepuje przewaznie bez zespotu ztego

wchtaniania;

e wystepuje przewaznie u dzieci, kobiet | o
w Ciazy oraz 0sob starszych;

wystepuje u wiekszosci chorych;

e dotyczy gtéwnie objawéw pozajelitowych;

e do jej objawow zalicza sie m.in.: o do objawdw i schorzefi wspélistniejacych za-

biegunki ttuszczowe lub wodniste, licza sie m.in.:
utrate masy ciafa, o anemie — najczesciej z niedoboru zelaza,
wit. B12 lub B9 (kwas foliowy),

o zespot przewlektego zmeczenia,

chudniecie,
objawy niedozywienia,
o zaparcia, bol brzucha, wzdecia (bez obja-

b6l brzucha, o
wow ztego wehtaniania),

K O o wczesng miazdzyce,
zmiane usposobienia, ) .
o o podwyzszony poziom cholesterolu,
niski wzrost, . .
L o chorobe niedokrwienng serca,
brak masy migsniowej, o . .
o wysoki poziom transaminaz (tzw. prob wa-

utrate apetytu, trobowych),

]
o
o
o
]
o zaburzenia rozwoju,
o
o
[}
o
o

wzdecia (szczegoInie u dzieci). o choroby watroby i/lub trzustki,

o hiposplenizm (zanik sledziony),

o zaburzenia neurologiczne, depresje, stany
lekowe,

o zaburzenia odzywiania,

o psychozy,

o zespdt nadpobudliwodci psychoruchowej
z deficytem uwagi (ang. attention deficit
hyperactivity disorder, ADHD),

o problemy ze skéra (chorobe Dihringa —
skorng postac celiakii, tuszczyce, pokrzyw-
ke, atopowe zapalenie skory),

o poronienia, problemy z ptodnoscia,

o zbyt p6ézne pokwitanie i zbyt wczesng me-
nopauze u kobiet,

o bole kostne i zapalenia stawéw,

o wspdtistniejgce  choroby  autoimmuno-
logiczne (np. cukizyca typu I, choroba
Hashimoto, schorzenia stawow, watroby,
skary),

o niedob6r witamin i skfadnikéw mineral-
nych (wystepuje u prawie 90% 0sob no-
wozdiagnozowanych).

Tab. 1. Celiakia klasyczna oraz celiakia nieklasyczna [2]

W badaniach udowodniono, Ze czesciej niz w ogélnej populacji celiakia wy-
stepuje u 0s6b z cukrzyca typu 1 (okoto 10%), autoimmunologicznymi cho-
robami tarczycy (5%), zespotem Downa (5-12%), zespotem Turnera (4-8%),
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zespotem Williamsa (8%) oraz niedoborem catkowitego IgA (2-8%). Ryzyko
wystapienia celiakii jest wieksze réwniez u krewnych I stopnia (5-15%),
zwtaszcza w przypadku predyspozycji genetycznej (obecnosci antygendw
zgodnosci tkankowej HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8), gdzie ryzyko wzrasta do 10—
30%. Dlatego tez w tym przypadku powinno sie co kilka lat sprawdza¢ poziom
przeciwciat w organizmie. Bardzo czestym powiktaniem w przypadku nieprze-
strzegania diety bezglutenowej, ze wzgledu na zaburzenia wchtaniania wapnia
u chorych na celiakie, jest osteoporoza. Ponadto u chorych, u ktérych nie wy-
kryto choroby, albo ktérzy nie przestrzegaja diety, wzrasta ryzyko rozwoju no-
wotworéw uktadu pokarmowego, w tym najczesciej wystepujacego chtoniaka
jelita cienkiego (40 razy czesciej nizw catej populagji). Jednakze pozostawanie
na Scistej diecie w ciggu pieciu lat redukuje ryzyko wystapienia nowotworu do
poziomu wystepujacego w catym spoteczeristwie. Do objawdéw w obrebie ukta-
du nerwowego zalicza sie m.in. r6zne postaci miopatii czy oczoplas [2].

Manifestacje celiakii w narzadzie wzroku sg bardzo rzadko spotykane, nie
odnotowano wielu przypadkéw. Mimo to badania wskazuja na potencjalne
powiazanie celiakii z oczami [1].

Wptyw diety bezglutenowej na struktury przedniego i tylnego
odcinka oka

W celiakii odktadanie sie przeciwciat antygliadyny i/lub krazacych komplek-
séwimmunologicznych w tkance oka, reaktywnos¢ krzyzowa miedzy epitopa-
mi antygenowymi na komérkach oraz niedobory witamin wynikajace z péZne-
go rozpoznania celiakii moga przyczynic sie do zmian w obrebie tkanek oka.
Zajecie oka moze wynika¢ z mechanizmu autoimmunologicznego i czynnikéw
immunogenetycznych lub z niedozywienia. Dénmez Giin i in. (2021) stwier-
dzili zmniejszenie wartosci gestosci komérek srodbtonka (ang. endothelial
cell density, ECD), kata komory przedniej (ang. anterior chamber angle, ACA),
gtebokosci komory przedniej (ang. anterior chamber depth, ACD), objetosci
komory przedniej (ang. anterior chamber volume, ACV) i grubosci centralnej
plamki zéttej (ang. central macular thickness, CMT). Byty one nizsze u pagjen-
téw z celiakig w poréwnaniu z grupa kontrolng (wartosci p = odpowiednio
0,038, 0,024, 0,002, 0,03810,046). Kiedy zbadano zwiazek miedzy parame-
trami ocznymi a testami serologicznymi u pacjentéw z celiakia, stwierdzono
m.in. istotnie obnizona gestos¢ komérek Srédbtonka w obecnosci dodatnie-
go wyniku endomysium migsni gtadkich (ang. anti-endomysial antibodies,
EMA). Ponadto oznaczenie przeciwciat IgA i IgG przeciwko ludzkiej transglu-
taminazie tkankowej (anty-tTG), wykazato, ze IgA byto stabo dodatnio sko-
relowane z ACD i istotnie dodatnio skorelowane z ACV [3].

Bernardo iin. (2021) poréwnywali przedni i tylny odcinek gatek ocznych
0s6b ze stwierdzong celiakig do gatek ocznych oséb zdrowych. Odnotowali
zmnigjszenie liczby wtékien nerwowych siatkéwki oraz sptycenie przedniej
komory oka. W pomiarach jakosciowych oraz ilosciowych stwierdzili takze
zmniejszong produkcje tez. Zwrécili uwage, ze objawy te moga by¢ trudne do
zauwazenia, nawet jesli pagjenci stawiaja sie regularnie na rutynowe bada-
nia okulistyczne [4].

Donmez Giin i in. (2021) poréwnali oczy dorostych pacjentéw z celiakig
i zbadali zwiazki miedzy tymi parametrami ocznymi a przeciwciatami spe-
cyficznymi dla celiakii i czasem trwania diety bezglutenowej (ang. gluten
free diet, GFD). Przebadali 72 oczu pochodzacych od 36 pacjentéw z celiakia
w wieku od 18 do 51 lat i 70 oczu od 35 zdrowych 0séb z grupy kontrolnej
dobranej pod wzgledem wieku i ptci. Wszyscy pacjenci mieli wykonane pet-
ne badanie okulistyczne, zostali przeskanowani aparatem Scheimpfluga
(€SO Sirius Topographer, wykonano im mikroskopie zwierciadlang za pomoca
urzadzenia Topcon SP2000 oraz optyczna tomografig koherentng w domenie
spektralnej (ang. spectral-domain optical coherence tomography, SD-0CT),
gdzie wykorzystany zostat Nidek RS-3000 Advance. Stwierdzono, ze dorosli
pacjenci z celiakia, ktérzy mieli dtuzszy czas trwania GFD, moga mie¢ cieriszy
RNFL (ang. retinal nerve fiber layer). RNFL moze by cieriszy u pacjentow z ce-
liakia, ktorzy przestrzegaja GFD przez ponad piec lat [3].
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W badaniu Dogana iin. (2020) wyciagnieto wniosek, ze oprécz innych poza-
jelitowych objawdéw celiakii, podczas badania okulistycznego i pomiaru naczy-
niowki nalezy zwréci¢ uwage na czas diagnozy dtuzszy niz 60 miesiecy u dzieci
z celiakig, nieprzestrzeganie diety bezglutenowej oraz obecnos¢ przeciwciat,
poniewaz powyzej 60 miesiecy GFD przestrzega jedynie 57,1% dzieci [5].

Wszystkie opisane powyzej przypadki udowadniaja, ze GFD moze mie¢ pe-
wien wptyw na struktury przedniego i tylnego odcinka oka i wazne jest jej
przestrzeganie, aby zapobiec zmianom struktur oka.

Obnizona ostros¢ wzroku wtorna do celiakii

Historia 24-letniego studenta pochodzacego z Sado Paulo pokazuje, jak
duzy wptyw na ostros¢ wzroku moze mie¢ celiakia. Zgtosit sie on do lekarza
z trudnosciami wymowy i dretwieniem lewej strony twarzy. 0d 12. roku zy-
cia zmagat sie z bélami gtowy oraz epizodami ,btyskéw”. W czasie badania
u pacjenta stwierdzono $wiattowstret. Ocena przeprowadzona przez neuro-
loga wykazata zmiany w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN), jednak nie
wskazata na konkretna chorobe. Podczas badania przeprowadzonego przez
lekarza okuliste stwierdzono obustronnie obnizong ostro$¢ wzroku. W naj-
lepszej korekcji pacjent osiagat ostros¢ 0,1 obuocznie. Wykonano tomogra-
fie komputerowa gtowy, ktéra wykazata zwapnienia w okolicy potylicznej.
Po tych badaniach pacjent zostat wystany na oddziat gastroenterologiczny
w szpitalu, gdzie przeszedt endoskopie przewodu pokarmowego, w tym m.in.
biopsjejelita cienkiego, gdzie postawiono ostateczna diagnoze - celiakie. Po
o$miu miesigcach na diecie bezglutenowej, pacjent wykazat poprawe ostro-
$ci wzroku (1,0 obuocznie). Mechanizmy zwigzane z wystepowaniem we-
wnatrzczaszkowych zwapnieri nie zostaty jeszcze wyjasnione. W czasie sekgji
zwtok analiza tkanki mézgowej niektérych pacjentéw nasuwa podejrzenia,
ze zjawiska o podtozu immunologicznym moga zmieni¢ przepuszczalnosé
naczyi mézgowych, sprzyjajac miejscowemu odktadaniu sie wapnia, ktdre
moze skutkowac zaburzeniami neurologicznymi [7].

Niedobor witaminy A (ang. vitamin A deficiency, VAD)

Witamina A ma duze znaczenie w prawidtowym procesie widzenia. Jej podsta-
wowym sktadnikiem jest retinol, ktéry w oku jest metabolizowany do rodopsy-
ny bedacej swiattoczutym elementem w precikach oka, co pozwala na widzenie
zmierzchowe, obwodowe, a takze widzie¢ ksztatty i ruch. Retinol wptywa row-
niez na wzrost i réznicowanie nabtonka rogéwki i spojowki [7].

Kliniczne objawy niedoboru witaminy A pojawiaja sie u ludzi jako grupa
objawéw. Najwczesniejszym objawem jest $lepota nocna, po ktérej nastepuje
suchos¢ spojowki i rogéwki. Nieleczona xerophthalmia (in. zespét suchego
oka, ZS0) moze powodowac owrzodzenia, martwice, keratomalagje i trwate
blizny rogéwki. Dodatkowo niedobory witaminy A sa zwigzane z ostabieniem
odpornosci. Wystepuje zwiekszone ryzyko infekcji oraz wyzsza $miertelnosc.
Niedobory zywieniowe sg gtdwna przyczyna deficytu witaminy A w krajach
rozwijajacych sie, natomiast na Zachodzie gtéwnymi czynnikami etiologicz-
nymi sa choroby watroby i przewlekte zte wchtanianie spowodowane m.in.
celiakia. Niedobér witaminy A wydaje sie wystepowac u 7,5-32,5% pacjen-
téw z celiakia. Leczenie polega na uzupetnieniu podstawowego niedoboru
witamin poprzez suplementacje droga doustna lub domiesniowa. Przy powi-
ktaniach ocznych warto réwniez stosowac sztuczne tzy. Niedobér witaminy
A nalezy pilnie leczy¢ [8].

Na szczegélng uwage zastuguje retinopatia spowodowana niedoborem
witaminy A. Retinopatia charakteryzuje sie zéttawymi lub biatymi punkciko-
watymi zmianami w obwodowej siatkéwce. U pacjentéw z celiakia poziom wi-
taminy Ajest zwykle obnizony. Leczenie takich powiktar ocznych sztucznymi
tzamii suplementacja witaminy A jest konieczne, a rokowanie jest korzystne.
Zazwyczaj funkcja wzrokowa poprawia sie po jednym do czterech miesiecy re-
pozygji witaminy A [9].

W wiekszosci krajow rozwijajacych sie niedob6ér witaminy A jest problemem
endemicznym dotyczacym gtéwnie niemowlat, matych dzieci oraz kobiet
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w cigzy i karmigcych. Dieta w tych grupach moze prowadzi¢ do chronicznego
niedoboru witaminy A. Skutkami tego sa tagodne lub ciezkie (oslepiajace)
stany suchosci oka, Slepota kurza, sucho$¢ spojowek z plamkami Bitota lub
bez oraz zwiekszone ryzyko $miertelnosci. Konsekwencje te okresla sie mia-
nem zaburzeri niedoboru witaminy A (ang. vitamin A deficiency, VAD). Okoto
127 mln dzieci w wieku przedszkolnym i 7 mln kobiet w cigzy ma niedobdr
witaminy A. Globalnie, 4,4 mln dzieci w wieku przedszkolnym ma objawy wy-
sychania rogéwki, spojowki lub catej powierzchni oka (kseroftalmia), a 6 mln
matek cierpi na $lepote nocna w czasie ciazy. Swiatowa Organizacja Zdrowia
(ang. World Health Organization, WHO) zaleca stosowanie dwdch markeréw
biologicznych w celu scharakteryzowania niedoboru witaminy A w danej po-
puladji. Kseroftalmia rogéwki powinna by¢ traktowana jako nagty przypadek
medyczny. W przypadku podejrzenia niedoboru witaminy A nalezy podac do-
ustnie dawke 200 tys. IU witaminy A, powtarzajac dawke po 24 godzinach
(potowa dawki dla niemowlat do 1. roku zycia). Suplementacja witaminy
A na obszarach endemicznych moze spowodowaé zmniejszenie Smiertelno-
$ci dzieci w wieku od szesciu miesiecy do pieciu lat 0 23 do 30% oraz ztago-
dzi¢ nasilenie biegunki [10,11].

W literaturze zostat opisany przypadek 64-letniego mezczyzny, ktéry
zgtosit sie z 6-tygodniowa historia nagtego postepujacego zaczerwienienia
prawego oka potaczonego z niewyraznym widzeniem. Chorowat na celiakie
kontrolowang dieta, potwierdzong przez biopsje jelita cienkiego. Badanie
wzroku wykazato prawidtowg ostro$¢ w oku lewym i znaczne pogorszenie
ostrosci widzenia w oku prawym (liczy palce przed okiem). Przy uzyciu flu-
oresceiny w oku lewym wykryto liczne, rozproszone, powierzchniowe i punk-
cikowate erozje, natomiast w oku prawym rogéwka wykazywata przymglenia
w przednich warstwach z wieloma lezacymi u podtoza i ubytkami nabtonka.
Leczenie tych objawéw miejscowo acetylocysteing do prawego oka i miejsco-
wymi lubrykantami do lewego oka pogorszyto stan oczu. Badanie rogéwki
wykazato duzy centralny ubytek nabtonka. Po tygodniu nieefektywnego le-
czenia podejrzewano keratomalacje wtérng do niedoboru witaminy A i na-
tychmiast podano domiesniowo 100 tys. jednostek witaminy A. Przy kon-
tynuagji leczenia witaming A nastapita poprawa widzenia i stanu rogowki.
Ostros¢ wzroku poprawita sie do 6/18. Rogowka zostata prawie catkowicie
wygojona, pozostato tylko kilka obszaréw powierzchownego ubytku nabton-
ka. Po miesigcu leczenia podczas kontroli u lekarza okulisty zauwazono pet-
ne wygojenie rogéwki. Ostro$¢ wzroku poprawita sie do 6/12 i od tego czasu
pacjent nie miat juz zadnych probleméw ze wzrokiem. Szybka interwencja
zapobiegta dtugotrwatym nastepstwom hipowitaminozy A [8].

Zmetnienie soczewki, zacma (ang. cataract)

Nieprawidtowe wchtanianie wynikajace z przewlektej biegunki czesto pro-
wadzi¢ moze do powaznych niedoboréw witaminy D oraz wapnia. Zaburzone
wchtanianie wapnia zwigksza ryzyko wystapienia hipokalcemii przyczynia-
jacej sie do rozwoju zaémy. Przewlekta biegunka moze by¢ réwniez przyczy-
ng odwodnienia, co ma wptyw na przeptyw osmotyczny pomiedzy soczewka
a ciecza wodnista. Optymalne Srodowisko dla soczewki charakteryzuje sie
stezeniem wapnia na poziomie 10-12 mg/100 ml. Niski poziom wapnia
w cieczy wodnistej zmienia przepuszczalno$é nabtonka soczewki, powodujac
zachwianie réwnowagi osmotycznej, co prowadzi do zmetnienia soczewki.
Hipokalcemia trwajaca 10-12 miesiecy moze prowadzi¢ do powstania za-
¢my. 0 za¢mie, jako jednym ze schorzen wystepujacych u pacjentéw z ce-
liakig (gtéwnie nieleczona), wspomnieli Martins i in. (2016). Natomiast
Therrien iin. (2020) stwierdzili najwigcej przypadkéw zmetnienia soczewki
u pagjentéw z celiakig w przedziale wiekowym 40-49 lat. Martinsiin. (2021)
przeanalizowali 272 873 przypadkéw ze schorzeniami narzadu wzroku jed-
nego z niemieckich szpitali. Na podstawie Miedzynarodowej Klasyfikacji Cho-
réb (ang. The International Classification of Diseases, 10th revision, ICD-10)
dokonano podziatu, gdzie wyodrebniona zostata m.in. grupa 72 pacjentéw
z celiakia (68% kobiet i 32% mezczyzn) o Sredniej wieku wynoszacej 52 lata

(min. wiek to 8 lat, maks. 103 lata). Zauwazono, ze najczesciej diagnozowa- ‘
ne w tych przypadkach byty: zespé6t suchego oka (32%) oraz zaéma (12%).
Nie stwierdzono podwyzszonego cisnienia wewnatrzgatkowego pacjentéw ‘
z celiakig, wynosito ono $rednio 15 mmHg [1,12,13].

W literaturze opisany zostat réwniez przypadek 18-letniego mezczyzny, kté- ‘
ry zgtosit sie na oddziat okulistyczny z powodu stopniowego, bezbolesnego
obnizania ostrosci wzroku. Pagjent bez przebytych urazéw, zaczerwienieni oka, ‘
Swiattowstretu czy nieprawidtowego odchylania gatek ocznych. Badanie ostro-
$ci wzroku w obu oczach wykazato widzenie na poziomie poczucia $wiatta o tym ‘
samym stopniu w czterech kwadrantach, a dodatkowo brak refleksu z dna oka
podczas retinoskopii w obu oczach. W badaniu przedniego odcinka stwierdzo- ‘
no za¢me obustronng catkowita z podwichnieciem soczewki. Celiakia potwier-
dzona zostata na podstawie wynikéw badania histopatologicznego. Zwrécono ‘
uwage na powazny niedobér witaminy D oraz wapnia, ktére wynikaty z zabu-
rzonego wchtaniania, co doprowadzito do hipokalcemii i przyczynito do rozwo- ‘
juzaémy. Badacze podejrzewali, ze hipokalcemia mogta by¢ réwniez przyczyna
wtornej nadczynnosci przytarczyc, prowadzac do osteopenii objawiajacej sie ‘
licznymi ztamaniami i deformacjami. Przewlekta biegunka stanowita kolejny
czynnik predysponujacy do rozwoju zaémy. Wywotane zaburzenia osmotyczne ‘
miedzy soczewka a ciecza wodnista powoduja zaburzenie réwnowagi osmo-
tycznej w soczewce i w nastepstwie jej zmetnienie [14]. ‘

Suche oko (ang. dry eye) \
Witamina A jest niezbednym elementem potrzebnym do utrzymania prawidto-
wego funkcjonowania powierzchni nabtonka gatki ocznej. Utrata komérek kub- \
kowych spojéwki oraz metaplazja komérek ptaskonabtonkowych w wyniku nie-
doboru witaminy A zwigksza ryzyko zespotu suchego oka. Charakterystycznym \
objawem beda plamki Bitota (ang. Bitot’s spots) spowodowane rogowaceniem
spojowki okotorabkowej. W ciezszych przypadkach moze dojs¢ do keratomala- \
gji, czyli zwyrodnienia i rozptywu tkanki rogéwkowej w wyniku dziatania prote-
azi/lub elastaz uszkadzajacych kolagen i proteoglikany [1]. \
W niektérych badaniach dotyczacych zwigzku miedzy celiakia a zespotem
suchego oka znalez¢ mozna informagje o zmianach w filmie tzowym oraz mor- ‘
fologii powierzchniowego nabtonka spojéwki u pacjentéw z celiakia. Uzel i in.
(2017) poréwnywat parametry powierzchni oka pacjentéw z celiakia do para- ‘
metréw pagentéw zdrowych. Oprécz petnego badania okulistycznego wykony-
wano réwniez test Schirmera, czas przerwania filmu tzowego (ang. Tear-film ‘
break-up time, TBUT) oraz cytologie impresyjng spojéwek. Probki cytologii im-
presyjnej kazdej grupy oceniano w skali 0-3. TBUT oraz wyniki testu Schirmera ‘
okazaty sie nizsze w grupie badanej w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Ponad-
to istniata znaczaca réznica miedzy grupami pod wzgledem wynikéw cytologii. ‘
Badacze stwierdzili, ze funkgje filmu tzowego i morfologia powierzchniowego
nabtonka spojéwki byty znaczaco zmienione u pagjentéw z celiakia. U pacjen- ‘
ta z grupy kontrolnej komérki sg ptaskie, z widocznym jadrem, a stosunek cy-
toplazmy jadrowej jest niski - jest to stopieri 0. Nabtonek spojowki pacjenta ‘
z celiakia, gdzie komérki nabtonkowe s3 nieco wieksze, a liczba komérek kub-
kowych mniejsza opisywana jest w stopniu I. Stopieri II u pacjenta z celiakig ‘
charakteryzuje sie komérkami nabtonkowymi wiekszymi, natomiast komérki
kubkowe s3 znacznie zmniejszone. III stopieri u pacjenta z celiakia charakte- ‘
ryzuje sie dysplastycznymi komérkami ptaskonabtonkowymi ze zwigkszonym
stosunkiem jadra cytoplazmatycznego do jadra hiperchromatycznego. Do po- ‘
dobnych wnioskéw dotyczacych filméw tzowego (nizszych wynikéw w tescie
Schirmera oraz TBUT) doszli Hazar iin. w publikacji z 2021 roku [15,16]. ‘

Zespot Sjogrena \
Zesp6t suchego oka (ZSO) to wieloczynnikowe zaburzenie tez i powierzchni
oka, ktére powoduje dyskomfort i pogorszenie jakosci widzenia. We wczesniej \
wspomnianych badaniach wykazano, ze dziatanie filmu tzowego oraz morfolo-

gia nabtonka powierzchniowego spojéwki byty znaczaco zmienione u pacjen- \
tow z celiakia. Choroba jelita cienkiego charakteryzuje sie zapaleniem btony }
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Sluzowej, zanikiem kosmkéw i przerostem krypt jelitowych, ktére pojawiaja sie
po ekspozygji na gluten w pokarmie i wykazuja poprawe po jego wykluczeniu
z diety. Wedtug danych z kilku badar jama ustna czesto wykazuje objawy su-
chosci, chorobie trzewnej towarzyszy¢ moga réwniez powazne objawy suchego
oka. Celiakia moze by¢ zwiazana z wieloma chorobami autoimmunologicznymi,
np. opryszczkowatym zapaleniem skéry, cukrzyca typu 1, autoimmunologicz-
nym zapaleniem tarczycy i pierwotng marskoscia zétciowa. Ponadto w kilku
badaniach wykazano zwiazek zespotu Sjdgrena (ang. Sjégren syndrom) z ce-
liakig, lecz mimo to mechanizm wzajemnego oddziatywania na siebie obu tych
schorzen niejest do korica poznany. Zesp6t Sjogrena to przewlekta autoimmu-
nologiczna choroba zapalna charakteryzujaca sie uposledzong funkgja gruczo-
tow tzowych i slinianek. W rezultacie u pacjentéw rozwijaja sie objawy suchosci
oczu i jamy ustnej. Rdwniez moze by¢ zwiazany z wieloma chorobami autoim-
munologicznymi, np. z reumatoidalnym zapaleniem stawéw, pierwotna mar-
skoscia z6tciowa, toczniem rumieniowatym uktadowym i autoimmunologiczna
choroba tarczycy. Badania wykazaty, ze osoby z zespotem Sjogrena moga mie¢
wieksze ryzyko wystapienia celiakii niz osoby zdrowe. Z kolei osoby z celiakia
moga by¢ bardziej podatne na rozwdj choréb autoimmunologicznych, takich
jak zespét Sjogrena [16,17-19].

Pierwszy przypadek pagienta z obiema chorobami odnotowano w 1965 roku.
0d tego czasu opisano kilkadziesiat podobnych przypadkéw. Celiakia jest w tej
grupie pagientéw duzo czestsza niz u pacjentéw z innymi chorobami autoim-
munologicznymi (jak toczen trzewny uktadowy czy reumatoidalne zapalenie
stawéw). W dotychczasowych badaniach wszyscy pacjenci z celiakia i zespotem
Sjogrena mieli potwierdzong biopsja atrofie bton sluzowych, ktéra regenero-
wata sie po zastosowaniu diety bezglutenowej. Niektére badania wykazaty,
ze istniat Scisty zwigzek miedzy tymi dwiema chorobami, jednak gdy badano
czestos¢ zespotu Sjogrena u pacjentdw z celiakia, wyniki byty sprzeczne, a ba-
dania nie zostaty zaprojektowane przy uzyciu $cistej metody przesiewowe;j.
W dwéch badaniach, w ktérych badano choroby zwigzane z celiakia, stwierdzo-
no, ze czestos¢ zespotu Sjogrena wynosita 3,3%i 2,4% (Colliniin. 1994, Bibbo
iin. 2017). Chociaz w tych badaniach czestos¢ wystepowania zespotu Sjogrena
w celiakii znacznie réznita sie od czgstosci u zdrowych oséb z grupy kontrolnej,
byta zblizona do czestosci wystepowania zespotu Sjogrena w populagi ogélnej
okreslonej w wielu innych badaniach. W badaniu Erbasana i in. z 2017 roku
czestos¢ wystepowania zespotu Sjdgrena (1,4%) nie byta wysoka w celiakii,
chociaz objawy suchosci byty czeste (suchos¢ oka 29,3%, natomiast suchosé
wjamie ustnej 24,4%) [18,22-29].

Erbasan i wsp. (2017) doszli do wniosku, ze skoro czesto$¢ wystepowania
zespotu Sjogrena z celiakia jest niska, nie ma potrzeby wykonywania w tym
kierunku serologicznych badar przesiewowych wszystkim pacjentom z ce-
liakia. Mimo to warto u pagjentéw z zespotem Sjdgrena wziaé¢ pod uwage
wywiad dotyczacy przewodu pokarmowego, poniewaz niewielkie zaburzenia
jego funkcjonowania, a takze zaburzenia subkliniczne, takie jak niedokrwi-
stos¢ z niedoboru zelaza, osteoporoza, utrata wagi, moga nasunac podej-
rzenie celiakii. Z kolei pacjenci z celiakia, ktérzy zgtaszaja objawy zespotu
suchosci oraz u ktérych stwierdza sie powiekszenie Slinianek, podwyzszenie
poziomu globulin gamma (hipergammaglobulinema) czy neuropatie, moga
by¢ podejrzewani o zespét Sjogrena. Nie jest jeszcze jasne, jaki jest doktad-
ny zwiazek miedzy tymi chorobami, ale uwaza sie, ze moga mie¢ wspédlne
czynniki genetyczne lub immunologiczne. Dlatego u pacjentéw z zespotem
Sjogrena lub celiakia warto przeprowadzi¢ odpowiednie badania w celu wy-
kluczenia innych choréb autoimmunologicznych [20-27].

Zapalenie btony naczyniowej oka (ang. uveitis)

Zapalenie btony naczyniowej oka (ang. uveitis) to stan potencjalnie zagra-
zajacy widzeniu, ktory moze prowadzi¢ do znacznego pogorszenia ostrosci
wzroku. Choroba ta stwarza powazne trudnosci w diagnostyce i leczeniu ze
wzgledu na zréznicowane i czesto trudne do ustalenia przyczyny. U czesci
pacjentéw dochodzi do nawrotéow choroby, pomimo zastosowania leczenia

miejscowego i og6lnego. Ponadto nastepstwem zapalenia btony naczyniowej
moga by¢ powazne powiktania, takie jak obrzek plamki, odwarstwienie siat-
kéwki, jaskra czy zaéma [28].

Zapalenie btony naczyniowej u chorych na celiakie wystepuje rzadko.
Mimo to w literaturze znalez¢ mozna informacje dotyczace zwigzku miedzy
tymi schorzeniami. Badania w tym obszarze nie byty dotychczas wykonywane
na szersza skale, pomimo ustalonego zwiazku pomiedzy zapaleniem btony
naczyniowej oka a innymi chorobami autoimmunologicznymi. Szacuje sig, ze
od 35 do 57% przypadkéw zapaleri btony naczyniowej oka jest idiopatycz-
na (o nieznanym pochodzeniu). Przypuszcza sig, ze przypadki te moga mie¢
podtoze autoimmunologiczne. Podobnie jak w przypadku celiakii, autoim-
munologiczne zapalenie naczyniowki oka jest indukowane i aktywowane za
posrednictwem limfocytéw T, a produkcja cytokiny prozapalnej IFN-y (inter-
feron gamma) skierowana jest przeciwko antygenom siatkéwki. W zwigzku
z tym moze istnie¢ zwiazek miedzy schorzeniami w oparciu o powiazania
systemu ludzkiego antygenu leukocytarnego (ang. human leukocyte antigen,
HLA). Zapalenie btony naczyniowej zwigzane jest z genotypami HLA klasy
T11I, natomiast celiakia zwiazana jest z HLA DQ2/DQ8. Badania pokazuja, ze
geny te odgrywaja wazna role we wspotwystepowaniu celiakii z innymi cho-
robami autoimmunologicznymi. Umiarkowanie zwiekszone ryzyko zapalenia
u pacjentdéw z celiakia potwierdzonga biopsja opisali w 2012 roku Mollazade-
gan i wsp. Wartos¢ predykcyjna pozytywna dla zapalenia btony naczyniowej
wyniosta 93,3%. Istniaty jednak pewne ograniczenia — przede wszystkim
brak doktadnych danych na temat przestrzegania diety bezglutenowej, co
ograniczyto mozliwo$¢ zbadania zaleznosci miedzy jej przestrzeganiem a ry-
zykiem zapalenia btony naczyniowej oka. Wczesniej wykazano, ze 93% pa-
¢jentow z zanikiem kosmkéw otrzymuje informacje i wytyczne dotyczace die-
ty BG, a 83% prawdopodobnie sie do nich stosuje. Ostatecznie stwierdzono,
ze widiopatycznym zapaleniu btony naczyniowej oka warto rozwazy¢ réwniez
etiologie celiakii [29-31].

Zmiana grubosci naczyniéwki

Mimo iz zmiany w obrebie naczyniéwki moga by¢ rzadko spotykane u pacjen-
tow z celiakig, zauwazono pewne réznice w obrebie naczyniéwki. Najpraw-
dopodobniej ogdlnoustrojowy stan zapalny u chorych na celiakie powodu-
je rozszerzenie naczyri naczyniéwki i zwiekszenie jej grubosci. W badaniu
oceniajgcym grubos¢ naczyniéwki u pagjentéw z celiakia za pomocag SD-0CT
stwierdzono niepowiktang pachychoroide (ang. uncomplicated pachycho-
roid, UCP) u okoto 80%. Pachychoroidalng epiteliopatie barwnikowa (ang.
pachychoroid pigment epiteliopathy, PPE), uwazana za prekursora centralnej
surowiczej chorioretinopatii, takze zaobserwowano u pojedynczych pacjen-
tow z celiakia [31,33].

Zwrécono réwniez uwage na istotnie zmniejszona grubos$¢ warstw naczy-
nidwki poddotkowej, nosowej i skroniowej u pacjentéw z celiakia widoczng
nawet po rocznym stosowaniu diety bezglutenowej. Gestos¢ naczyri splotéw
powierzchniowych i gtebokich jest istotnie wigksza, natomiast grubos¢ kom-
pleksu komérek zwojowych (ang. ganglion cell complex, GCC) nie odbiega od
normy. Nasuwa to wniosek, ze obnizone parametry splotu warstwy naczyn
wtosowatych i grubosci naczyniéwki mogtyby dostarczac informagji na temat
aktywnosci choroby [33,34].

Orbitopatia tarczycowa

Jak wczesniej wspomniano, celiakia jako choroba autoimmunologiczna cze-
sto wspétwystepuje z innymi chorobami autoimmunologicznymi. Przyktadem
moze by¢ choroba Hashimoto, ktéra moze wspétistniec z celiakia. Etiologia
choroby Hashimoto jest nieznana, ale pacjenci maja zazwyczaj predyspozycje
genetyczna z obecnoscig HLA-DR3/DR4 lub HLA-DQ2/DQ8. Patogeneza choro-
by tarczycy typu Hashimoto jest wieloczynnikowa. Podejrzewa sie, ze endogen-
ne hormony i czynniki zewnetrzne wywotuja objawy choroby. Choroby uktadu
odpornosciowego przewodu pokarmowego, takie jak celiakia, czesciej wyste-
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puja u pacjentéw z zapaleniem tarczycy typu Hashimoto. Pacjenci z celiakig
maja czterokrotnie wieksze ryzyko rozwoju zapalenia tarczycy typu Hashimoto.
Patogeneza wspétistniejacego zapalenia tarczycy Hashimoto i innych choréb
autoimmunologicznych, takich jak celiakia, wciaz nie jest do korica poznana.
Zwiazek miedzy oczodotowymi objawami zapalenia tarczycy a celiakia wynika
z mozliwego nacieku limfocytarnego prowadzacego do przebudowy tkanki
izwtéknienia. Miejscowe uwalnianie cytokin prozapalnych, czynnikéw martwi-
cy nowotworéw i interleukiny-6 wystepuje zaréwno w zapaleniu tarczycy typu
Hashimoto, jak i w celiakii. Obecnos¢ kompleksu zgodnosci tkankowej klasy II
(MHCII) opisywano zaréwno w zapaleniu tarczycy, jak i celiakii [1].

Zmiany w ptacie potylicznym mézgu

Objawy neurookulistyczne skutkuja miejscowymi zmianami zapalnymi i za-
paleniem naczyri wywotanymi mechanizmami immunologicznymi. Pogorsze-
nie widzenia w celiakii jest rzadkie, ale zostato skorelowane z przypadkami
zwapnienia kory mézgowej w okolicy potylicznej. Badanie wykazato, ze gen
HLA, predysponujacy do celiakii, jest tym samym genem, ktdry jest zwiazany
z obustronnym zwapnieniem potylicznym. Zwapnienie mézgu moze by¢ zwig-
zane ze zmniejszeniem stezenia folianéw w osrodkowym uktadzie nerwowym,
z powodu stabej absorpgji folianéw i trudnosci w transporcie przez bariere
krew-mdzg. Jednak patofizjologia tej zmiany nie zostata jeszcze ostatecznie
okreslona. Niedobor kwasu foliowego nie wystepuje u wszystkich pacjentéw
z celiakig i zwapnieniem mézgu. Inna hipoteza gtosi, ze zwapnienie mézgujest
spowodowane kompleksem immunologicznym zwigzanym z zapaleniem $réd-
btonka naczyniowego siatkéwki. Konieczne sa dalsze badania w celu wyjasnie-
nia patofizjologii zwapnieri potylicznych [1].

Millington i in. (2015) przedstawili w swoim badaniu przypadek kobiety z ce-
liakig przestrzegajacej diety, u ktorej wystapity gtebokie dtugotrwate zaburze-
nia widzenia, w tym zmniejszenie pola widzenia, utrata szybkiego migotania
iwrazliwosci na kolory oraz powazne deficyty ostrosci wzroku. Wykonano obra-
zowanie strukturalne za pomocg rezonansu magnetycznego (ang. Magnetic re-
sonance imaging, MRI), ktére wykazato duze obszary zwapnieri i nieprawidtowe
tkanki ograniczone do kory potylicznej, szczegélnie w obszarze tylnym. Funk-
gjonalny MRI wskazywat na brak normalnej aktywagji wzrokowej w pierwszorze-
dowej korze wzrokowej, ale przynajmniej w jednej pétkuli wystepowata aktyw-
nos¢ nerwowa na bodzce poruszajace sie w obszarze ruchu wzrokowego (ang.
human middle temporal complex, hMT+). To studium przypadku ilustruje bardzo
specyficzna nature deficytu kory mézgowej, ktéry moze powstaé w zwiazku z ce-
liakig i podkresla znaczenie wczesnej kontroli dietetycznej choroby [36].

Pfaenderiin. (2004) opisali serie przypadkéw zaburzen widzenia reprezen-
tujacych padaczke ptata potylicznego u pagientéw ze zwapnieniami mézgu
i celiakia. Napadowe objawy wizualne moga reprezentowac epilepsje drgawki
wywodzacej sie z ptata potylicznego. W celiakii obustronne zwapnienia po-
tyliczne i semiologia napadéw zgodne z potylicznym pochodzeniem zostaty
opisane gtéwnie w krajach $rédziemnomorskich. W Australii zostaty przedsta-
wione przypadki trzech australijskich dorostych pagjentéw z wizualnym zabu-
rzeniem przy zwapnieniu potylicznego ptata mézgu i celiakii. Pierwszym z nich
byta 41-letnia kobieta z skarzaca sie na rozmyte widzenie i pojawiajace sie
kolorowe kropki. Zjawiska te pojawiaty sie co jaki$ czas, trwaty od kilku minut
do godziny, od czasu do czasu towarzyszyt temu silny bél gtowy. Pagjentka czu-
ta, ze jest w petni Swiadoma podczas tych epizodéw. Czasami po zaburzeniach
widzenia natychmiast nastepowaty uogélnione drgawki. Napady zaczety sie
w wieku dwéch lat i trwaty do 12. roku Zycia. Poczatkowo leczona fenobarbi-
talem (nalezacy do grupy barbituranéw, wykorzystywany w leczeniu schorzen
neurologicznych przebiegajacych z napadami padaczkowymi.), dzieki czemu
napady ustapity na wiele lat. Zgtaszata réwniez tagodne dolegliwosci zotad-
kowo-jelitowe zwigzane z nawracajacymi bélami w nadbrzuszu i biegunka.
Szczegbtowe badania neurologiczne i okulistyczne nie wykazaty odstepstw od
normy. Tomografia komputerowa mézgu ujawnita serpentynowe obustronne
zwapnienie w regionach ciemieniowo-potylicznych. MRI nie wykazat zadnych
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dodatkowych nieprawidtowosci. Wykonano rutynowo elektroencefalografie
(EEG), czyli nieinwazyjne badanie pozwalajace zbadac bioelektryczna czynnosé
mézgu. Wyniki byty prawidtowe. Krew w badaniu przesiewowym w kierunku ce-
liakii wykazata pozytywny wynik badania przeciwciat przeciwko endomysium
w klasie IgA. Potwierdzono celiakie. Pacjentke zaczeto leczy¢ walproinianem
sodu i dietg bezglutenowa. Trzy miesiace p6Zniej nadal miata napady, jednak
ich czestotliwos¢ zmniejszyta sie.

Kolejny przypadek to 43-letni mezczyzna, u ktérego napady padaczkowe
wystepuja od piatego roku zycia. Rozpoczynaty sie niewyraznym widzeniem,
uczuciem goraca i ztozonymi halucynagjami wzrokowymi (widzenie przed-
miotow, ludzi i zwierzat oraz btyskow, cieni i rzeczy nieistniejacych). W fazie
ponapadowej pacjent odczuwat bél gtowy. Tomografia komputerowa i rezo-
nans magnetyczny mézgu wykazaty serpentynowe obustronne zwapnienie
w okolicy potyliczno-ciemieniowej. Wezesniej stosowane leki przeciwdrgawko-
we nie przynosity efektéw. Dopiero po wykryciu celiakiii i zastosowaniu diety
bezglutenowej potaczonej z lamotrygina. Napady padaczkowe wystepowaty
w mniejszej czestotliwosci — jednego na miesigc. Ostatnim przypadkiem byta
57-letnia kobieta z celiakia, ktéra od dziecifistwa skarzyta sie na epizody zwia-
zane z zaburzeniami widzenia. Diagnozowano ja na podstawie podwyzszonych
przeciwciat antygliadyny i atrofii kosmkéw z biopsji dwunastnicy. Tomografia
komputerowa wykazata obustronne zwapnienia potyliczne. EEG wyszta w nor-
mie. Leczenie fenytoina (lek przeciwpadaczkowy i przeciwarytmiczny, stabi-
lizuje btone komdrkowa komdrek nerwowych) nie przynosito skutku, dopiero
zastosowanie diety bezglutenowej potaczonej z walproinianiem zmniejszyty
zaburzenia widzenia u kobiety. Badanie Pfaendera i in. miato na celu pod-
kreslenie, ze celiakia nalezy uzna¢ za powazny problem nie tylko w krajach
Srédziemnomorskich. Semiologia napadow sktadata sie z zaburzeri widzenia,
takich jak: niewyraZne widzenie, utrata ostrosci, widzenie kolorowych kropek,
krétkowzrocznos¢ oraz stereotypowe ztozone halucynacje wzrokowe (znajome
twarze lub sceny). We wszystkich przypadkach tomografia wykazata obustron-
ne zwapnienie korowe w okolicy potyliczno-ciemieniowej. Ten raport ilustruje
zwiazek miedzy napadami pochodzenia potylicznego, mézgowych zwapnien
i celiakii nawet u pacjentéw spoza regionu Morza Srédziemnego [37].

Zapalenie mie$ni oczodotu zwiazane z celiakia
Zapalenie miesni oczodotu jest rzadka, idiopatyczna chorobg zapalna miesni
zewnatrzgatkowych. Charakteryzuje sie podwdjnym widzeniem wynikajacym
z ograniczenia ruchéw gatek ocznych oraz bélem spowodowanym ich ruchem.
W niektérych przypadkach mozna zaobserwowaé wytrzeszcz gatki ocznej,
ktérego przyczyne stanowi obrzek powiek lub przemieszczenie gatki ocznej.
Stosunkowo czesciej zapalenie miesni oczodotu wystepuje u kobiet i dotyczy
w wiekszosci jednostronnego zajecia pojedynczego mie$nia. Zdarzaja sie jed-
nak wyjatki. Zapalenie miesni oczodotu leczy sie za pomoca terapii sterydowe;.
Jesli nie jest ona wystarczajaca lub pagjent staje sie steroidozalezny, do lecze-
nia mozna wtaczy¢ inne leki immunosupresyjne [8,38].

W 2013 roku opisano przypadek 26-letniej pacjentki, ktéra zgtosita sie
z typowymi objawami zapalenia miesni oczodotu. Miata zaczerwienione
i obrzekniete powieki prawego oka oraz zgtaszata podwdjne widzenie podczas
patrzenia w lewa strone. W czasie badari stwierdzono réwniez ograniczenie
przywodzenia oka prawego, ktéremu towarzyszyt béli podwdéjne widzenie. Ob-
razowanie MRI oczodotu potwierdzito rozpoznanie zapalenia migsni oczodotu.
Po przebadaniu przeciwciat u pacjentki stwierdzono celiakie. Dieta bezglute-
nowa ztagodzita hiegunke, a terapia steroidowa przyniosta efekty. Po pewnym
czasie do leczenia wtaczono metotreksat, ktdry czeSciowo hamowat aktywnosé
uktadu immunologicznego oraz metyloprednizolon stosowany w chorobach
alergicznych o ciezkim przebiegu. Byt to pierwszy opisany przypadek towarzy-
szacego zapalenia migsni oczodotu i celiakii. Podany powyzej stan zapalny jest
charakterystyczny dla celiakii bedacej chorobg immunologiczng. Zauwazono
zwiazek miedzy celiakig a miopatiami zapalnymi. U pacgjentéw z zapaleniem
miesni stwierdzono wysoki poziom przeciwciat przeciwko gliadynie [1,38].



Niedroznos¢ zyty Srodkowej siatkowki

Celiakia zwiazana jest z nadkrzepliwoscia i epizodami zakrzepowo-zatoro-
wymi. Mechanizm patofizjologiczny obejmuje niedobory zywieniowe, pre-
dyspozycje genetyczne, przeciwciata zakrzepowe, hiperhomocysteinemie
dysfunkcje Srodbtonka i nieprawidtowosci ptytek krwi. U kilku przypadkéw
pacjentéw z celiakig opisano niedroznos¢ zyty Srodkowej siatkéwki (ang.
central retinal vein occlusion, CRVO) [3].

H. Zoubeidi i wsp. (2016) opisali przypadek 27-letniej kobiety, ktéra zgto-
sita sie z nagta utratg wzroku w oku prawym bez bélu ani zaczerwienienia
gatki ocznej. W rodzinie nie wystepowata nigdy zakrzepica. Pacjentka byta
w stanie liczy¢ palce z odlegtosci 4 m, badanie fizykalne byto prawidtowe.
Badanie dna oka oraz angiografia fluoresceinowa ujawnity poszerzone
zyty, krwotoki siatkdwkowe, obrzek tarczy nerwu wzrokowego i opéznione
napetnianie zylne sugerujace CRVO. Zespét ztego wchtaniania obserwowa-
no réwniez przy niedokrwistosci z niedoboru zelaza i hipocholesterolemii.
Poziomy biatka C i biatka S byty niskie i wynosity odpowiednio 49% i 32%.
Przeciwciata antyfosfolipidowe byty ujemne. Esophagogastroduodenosko-
pia (badanie diagnostyczne umozliwiajace wewnetrzna obserwacje przety-
ku, zotadka i dwunastnicy za pomoca mikrokamery) wykazata zmniejszone
i niskie fatdy dwunastnicy. Histopatologiczne badanie biopsji dwunastnicy
wykazato zanik kosmkéw III stopnia w skali Marsha ze zwiekszong liczba lim-
focytéw Srédnabtonkowych. Postawiono diagnoze celiakii. CRVO wyjasniono
nabytym niedoborem biatek S i C z powodu defektu zwiazanego z ich synte-
z3 ze ztym wchtanianiem witaminy K. WdroZenie diety bezglutenowej oraz
suplementacja zelaza spowodowaty poprawe ostrosci wzroku do 0,8 i usta-
pienie objawéw ztego wchtaniania. Wysunieto wniosek, ze celiakie nalezy
rozwazy¢ u mtodych pacjentéw z zakrzepica, zwtaszcza w nietypowej lokali-
zagji. Leczenie opiera sie na stosowaniu GDF. Celiakie nalezy bra¢ pod uwage
u mtodych pagjentéw z niedroznoscia zyty centralnej siatkéwki (CRVO). Kilka
mechanizméw moze powodowac zakrzepice w celiakii. CRVO w celiakii jest
czesto odwracalne dzieki diecie bezglutenowej [39].

Kolejne dwa przypadki pagientek w wieku 35 i 25 lat z ostroscia wzroku 6,/60
i5/60 na tablicy Snellena dla prawego i lewego oka przedstawili Malhi i wsp.
(2018). W obu oczach stwierdzono zakrzep zyty Srodkowej siatkéwki (CRVO).
Angiografia fluoresceinowa dna oka wykazata opéznione napetnianie zyl-
ne i zablokowana fluorescencje bez oznak neowaskularyzacji. OCT wykazato
torbielowaty obrzek plamki (ang. cystoid macular edema, CME). U pierwszej
zpagjentek wyniki badar wykazaty wyrazna niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza
itrombocytoze, w przypadku drugiej — umiarkowana niedokrwistos¢. Endosko-
pia gérnego odcinka przewodu pokarmowego wykazata ztuszczanie fatdéw
dwunastnicy i utrate kosmkéw, wykonana dodatkowo biopsja dwunastnicy
wykazata cechy kosmkéw zanikowych, co potwierdzito rozpoznanie celiakii.
Leczenie opierato sie na przestrzeganiu GFD. suplementagji zelaza i folianéw.
Dodatkowo do kazdego oka podano doszklistkowo bewacyzumab w zwiazku ze
stwierdzonym CME. Podczas kolejnych wizyt kontrolnych zauwazono, ze wdro-
zone leczenie poprawia ostro$¢ widzenia, krwotoki ustepuja, obrzek plamki
zmnigjsza sie. Zwrécono uwage, ze w Indiach najwiecej przypadkéw celiakii
wystepuje w pétnocnej czesci kraju ze wzgledu na pszenice jako podstawe
diety. Pagjenci z celiakia sa tam narazeni na wystapienie zakrzepicy przez
cate zycie. Mechanizmy CRVO obejmujg brak wchtaniania witaminy K, niedo-
bory biatka Ci S, antytrombiny, witaminy B12 i B9, hiperhomocysteinemie,
odwodnienie i nadmierna lepkos¢ krwi z powodu ztego wchtaniania, a takze
przewlektg biegunke [40].

Podsumowanie

Opisane w literaturze przypadki demonstruja rzadkie okulistyczne objawy ce-
liakii. S3 dowodem, ze moze uwidaczniac sie nie tylko w obrebie jelita cienkie-
go, ale réwniez pozajelitowo. Artykut dowodzi, ze w przypadku wieloletnich
i cyklicznych nawrotowych patologii oczu, nalezy bra¢ pod uwage mozliwosé
wystapienia u pacjenta glutenozaleznej choroby trzewnej. W nielicznych

przypadkach objawy oczne moga by¢ jednym z pierwszych ogélnoustrojo-
wych manifestagji choroby. Pomimo nielicznych badari zaobserwowano, ze
w przypadku patologii narzadu wzroku powigzanych z celiakia dieta bezglu-
tenowa pozwala na zatrzymanie postepu danego schorzenia, a w niektérych
przypadkach nawet cofniecia objawéw ocznych. W literaturze znalez¢ mozna
przypadki pagientéw ze zdiagnozowang juz celiakia, ktdrzy zgtaszali sie do
spegjalisty w zwiazku z problemami wzrokowymi. Badania sugeruja, Ze niepra-
widtowe przestrzeganie diety bezglutenowej moze negatywnie wptynaé na na-
rzad wzroku ze wzgledu na przewlekty stan zapalny. Aktualne wyniki nie méwig
jednoznacznie o powiazaniu choroby ze zmianami ocznymi, a caty mechanizm
nie zostat jeszcze w petni poznany. Mimo to, jesli w wywiadzie okulistycznym
pagent zgtasza chorobe przewlekta, jaka jest celiakia, nie nalezy tego faktu
lekcewazy¢, nawet jesli takich przypadkéow istnieje niewiele.
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