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Dieta bezglutenowa to jedna z najbardziej popularnych diet ostatnich lat. Czy jej wdrazanie
w przypadkach innych niz celiakia jest zasadne? Czy wyeliminowanie glutenu z diety
nawet u zdrowych 0sdb moze byc uzasadnione i czy odpowiedz na te pytania jest zawsze
oczywista i jednoznaczna?

Poznaj przeciwnika

Bielmo (cze$¢ zapasowa) ziaren zboz glutenowych jest miejscem wystepowania znacznej ilosci glutelin i prolamin
- te drugie, zaleznie od rodzaju zboza, dzielimy na gliadyne (pszenica), sekaline (zyto), hordeine (jeczmien), awenine
(owies). Podczas wyrabiania ciasta z maki mieszanej z wodg biatka te formuja gluten - lepkosprezysty kompleks, ktory
nadaje wyrobom pozadang elastycznosc i zwiezto$c [1]. Jego strukturotwdrcze wtasciwosci wykorzystywane byty do
niedawna gtownie w piekarnictwie, jednak w dzisiejszych czasach, gluten dodawany jest do wielu innych produktow
(mieso, wedliny, przyprawy). Sama pszenica moze by¢ rowniez modyfikowana m.in. w celu zwiekszenia zawartosci
biatek glutenowych w bielmie i lepszej przydatnosci technologicznej, przez co znaczaco rézni sie od standardowej
pszenicy. Mozliwym jest, ze cze$¢ ludzkiej populacji nie wyksztatcita odpowiednich mechanizmow adaptacyjnych,
zarowno zwigzanych z funkcjonowaniem uktadu pokarmowego, jak i odpowiedzig uktadu immunologicznego na te
modyfikacje.Jednoznaczne rozstrzygniecie tej kwestii wymaga jednak dalszych badan. Dodatek glutenu do produktow,
w ktorych zwyczajowo nie wystepuje, spowodowat niewatpliwie znaczace zwiekszenie jego spozycia. Czy moze miec
to zwigzek z podwojeniem ilosci zdiagnozowanych przypadkow celiakii na przestrzeni ostatnich 20 lat? [2]




Nie tylko celiakia

Najczesciej kojarzong forma nieprawidtowej reakcji na gluten jest celiakia - autoimmunologiczna choroba trzewna
przebiegajaca z enteropatia kosmkow jelitowych [rysunek 1]. U osob genetycznie predysponowanych, kontakt
z czynnikiem srodowiskowym (glutenem) powoduje wytworzenie przeciwciat o destrukcyjnym wptywie na komorki
jelita cienkiego. Zanik tych komdrek uposledza wchtanianie substancji odzywczych, co prowadzi do niedozywienia
organizmu oraz wystapienia szeregu innych objawéw - zaréwno ze strony uktadu pokarmowego (przewlekte biegunki,
ciggty dyskomfort trawienny), jak i ogdlnoustrojowych (anemia, niski wzrost, opdznienie rozwoju, osteoporoza itp.).
Celiakia jest najlepiej poznang chorobg z grupy glutenozaleznych - scisle okreslony przez ESPGHAN (The European
Society for Pediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition) protokot diagnostyczny i szybka poprawa po
zastosowaniu diety bezglutenowej umozLliwiajg trafne i jednoznaczne stwierdzenie schorzenia.

Sktadniki odzywcze

Sktadniki odzywcze

Sptaszczone kosmki

SKARLOWACIALE KOSMKIJELITOWE ZDROWE KOSMKI JELITOWE

[Rys.1] Porownanie fizjologicznego obrazu kosmkow jelitowych do patologicznych zmian w obrazie charakterystycznym
dla celiakii

Niestety, celiakia okazuje sie byc jedynie wierzchotkiem ,gory lodowej” chordb zwigzanych z glutenem. Poza nig
mozemy bowiem wyrdzni¢ klasyczng alergie pokarmowg na pszenice (objawy wystepuja niedtugo po spozyciu
produktu) oraz stosunkowo niedawno opisang (a przez to czesto poddawang w watpliwo$¢) jednostke chorobowg -
nieceliakalng nadwrazliwo$¢ na gluten (ang. NCGS). Pierwsza z nich jest stosunkowo tatwa w diagnostyce - szybkie
wystapienie nagtych i charakterystycznych objawdw oraz obecnosc specyficznych przeciwciat w klasie IgE po kontakcie
z alergenem umozliwia trafne zdiagnozowanie choroby. Niestety, druga z wymienionych chorgb - NCGS - nie objawia
sie charakterystycznym dla celiakii znieksztatceniem kosmkow jelitowych ani obecnoscig specyficznych przeciwciat,
mimo prawdopodobnej aktywacji odpowiedzi immunologicznej [15]. Ponadto, badanie przeprowadzone na 920
pacjentach wykazujgcych symptomy Zespotu Jelita Drazliwego (czesto mylonego z NCGS) wykazato nadwrazliwos¢
na gluten az u 30% z nich [3]. Liczne publikacje wskazujg na konieczno$¢ dalszej diagnostyki tej formy nieprawidtowej
reakcji na gluten.

Choroby zwigzane z nietolerancjg tego kompleksu biatkowego nie koricza sie na schorzeniach dajacych objawy
ze strony przewodu pokarmowego - oprocz wyzej wspomnianych, nie mozna poming¢ tych manifestujgcych
sie problemami skornymi, czyli choroby Dihringa [13] czy atopowego zapalenia skdry (AZS). Opublikowany
w European Journal of Dermatology [14] artykut autorstwa francuskich specjalistow z dziedziny dermatologii wskazuje
na powigzanie wielu przewlektych chordb skérnych (rowniez tuszczycy i alergii skornych) z nietolerancjg glutenu
i potrzebe poszerzania diagnostyki 0sob na nie cierpigcych o dodatkowe badania w tym kierunku.



Gdzie konczy sie tolerancja?

Celiakia, alergia na pszenice i NCGS to niektore z chordb, jakie mozna

sklasyfikowac jako formy nadwrazliwosci na gluten. Czy oznacza to, ze poza

wspomnianymi  schorzeniami, reszta populacji wykazuje catkowita jego tolerancjg? Mimo wielu odmiennych
zdan w tej kwestii, odpowiedZ nie moze byc jednoznacznie twierdzaca - istnieje wiele argumentéw poddajacych
w watpliwosc fakt, jakoby gluten byt obojetny dla organizmu, choc wiekszos¢ spoteczenstwa nie odczuwa wyraznych
i swoistych objawow po jego spozyciu.

Zdrowie zaczyna sie od jelit

To nieco przewrotne stwierdzenie kryje w sobie wiele prawdy. Jelita s3 nie tylko czescig uktadu pokarmowego
i stanowig rowniez wazny narzad uktadu odpornosciowego o najwiekszej powierzchni kontaktu organizmu ze
srodowiskiem zewnetrznym (pokarmem, ptynami, bakteriami). Aby poradzi¢ sobie z nieustannym kontaktem
z toksynami i alergenami, jelito, jako bariera immunologiczna, wyksztatcito ztozone mechanizmy odpornosciowe,
dzieki ktorym patogeny moga zostac rozpoznane i unieszkodliwione. [4] Fizjologicznie, jelito cienkie powinno by¢
doskonatg i selektywng barierg ochronng przed $rodowiskiem zewnetrznym. Mikroflora jelitowa (majaca niebagatelny
wptyw na stan jelit i catego organizmu) pozostaje w rownowadze z lokalnym uktadem immunologicznym (ang. GALT)
obecnym w jelitach. Ten rodzaj homeostazy warunkuje prawidtowg odpowiedz odpornosciowa na faktyczne patogeny
i hamowanie reakcji immunologicznej w stosunku do wtasnych drobnoustrojéw. Do prawidtowego funkcjonowania
bariery jelitowe] niezbedne jest zachowanie jej wzglednej nieprzepuszczalnosci, czyli doktadnego przylegania
do siebie sasiednich komorek jelita cienkiego, gtéwnie dzieki tzw. scistym potaczeniom (ang. Tight junctions). Ich
ostabienie wigze sie z kolei z przegrupowaniem biatek (m.in. zonuliny) uczestniczacych w uszczelnianiu potgczen
miedzykomorkowych i zwiekszeniem przepuszczalnosci bariery jelitowej, co skutkuje przedostaniem sie patogendw
ze $wiatta jelita do krwioobiequ i aktywacje odpowiedzi odpornosciowej. [rys.3] Oczywistym pytaniem jest, jaki
zwigzek z tym zjawiskiem ma gluten? Okazuje sie, iz jego komponent - gliadyna - posiada zdolno$¢ aktywowania
receptora zonuliny stymulujgcego jej reorganizacje i w konsekwencji wzrost przepuszczalnosci jelita. Co ciekawe,
podwyzszony poziom zonuliny obecny jest nie tylko u pacjentdw z celiakia, ale réwniez u tych nieprzejawiajacych
nietolerancji glutenu [5]. Oczywiscie, gluten nie jest jedynym winowajcg rozluzniania $cistych potaczen - toksyny,
leki, stres, nieprawidtowa dieta i dysbioza jelitowa s3 réwnie waznymi czynnikami rozwoju tzw. zespotu jelita
przesigkliwego.



Zespot jelita przesigkliwego - pierwszy krok do rozwoju nietolerancji pokarmowej
i choréb autoimmunologicznych

W warunkach prawidtowych, szczelne pot3czenia miedzy komdrkami nabtonka jelitowego stanowig bariere
dla wiekszych czasteczek takich jak gluten. Ostabienie bariery jelitowej powoduje przenikanie tych struktur do
blaszki wtasciwej i wywotuje szereg reakcji obronnych ze strony uktadu immunologicznego [6]. Duze czastki, ktore
nie powinny znalez¢ sie w krwioobiequ, odbierane s3 jako antygeny, wobec ktorych konieczne jest wytworzenie
przeciwciat. Tak oto, w duzym uproszczeniu, przebiega proces rozwoju nietolerancji pokarmowych. Ponadto, stata
stymulacja uktadu odpornosciowego prowadzi do wzmozonej produkcji cytokin prozapalnych a to przyczynia sie do
uszkodzenia btony $luzowej jelita i powstania przewlektego stanu zapalnego - wspdolnego mianownika wszystkich
chorob z rodzaju autoagresji. Co ciekawe, wykazany zostat zwigzek wysokiego stezenia zonuliny z wystepowaniem
choréb autoimmunologicznych - nie tylko celiakii, ale i stwardnienia rozsianego czy reumatoidalnego zapalenia
stawow, co moze wskazywac na role gliadyny (sktadnika glutenu) w posrednim wptywie na rozwoj tych schorzen [10].
Obszerne badanie przegladowe dotyczace badan [18] in vivo i in vitro wykazato, iz codzienne spozycie produktow
glutenowych moze przyczyniac sie do aktywacji uktadu immunologicznego i powstania przewlektego stanu zapalnego,
a w konsekwencji - choroby autoimmunizacyjnej.

Nieszczescia chodzg parami

Bardzo czesto stwierdza sie wspotistnienie kilku choréb z rodzaju autoagresji u jednego pacjenta, co zostato
potwierdzone w wielu badaniach. Ich wyniki wskazuja na koniecznos¢ poszerzenia diagnostyki pacjentow z cukrzyca
insulinozalezng o badania w kierunku celiakii, nawet w przypadku braku wyraznych objawdw ze strony przewodu
pokarmowego [7] [8]. Zwraca sie rowniez uwage na pozytywny wptyw wprowadzenia diety bezglutenowej na ogdlny
stan zdrowia i rozwoj dzieci chorych zaréwno na celiakie (co jest oczywiste), jak i cukrzyce typu | [9]. W patogenezie
chordb autoimmunologicznych nie bez znaczenia pozostaje takze rola czynnikow Srodowiskowych - palenie tytoniu,
przewlekty stres, niedoborowa dieta czy infekcje bakteryjne i wirusowe zwiekszajg ryzyko rozwoju tych schorzen.

Tragiczna pomytka

Podobienstwo strukturalnej budowy biatek glutenowych do niektorych biatek organizmu ludzkiego sprawia, ze u
050b z ostabionym uktadem odpornosciowym (np. w wyniku przewlektego stanu zapalnego, predyspozycji do rozwoju
choréb autoimmunologicznych itp.) moze zajs¢ zjawisko mimikry molekularnej, czyli tragicznej w skutkach pomytki
uktadu immunologicznego. Podobienstwo budowy biatka glutenowego do autoantygenéw w organizmie cztowieka
moze powodowac wzmozong produkcje autoprzeciwciat i rozwoj reakcji krzyzowych nasilajacych atak uktadu
immunologicznego na wtasne tkanki i narzady, co jest charakterystyczne dla schorzen z autoagresji takich jak RZS,
stwardnienie rozsiane, Hashimoto, choroba Graves-Basedowa, celiakia czy cukrzyca typu I. Im dtuzsza ekspozycja na
antygen (np. codzienne spozywanie glutenu), tym wieksze prawdopodobienstwo ,pomytki” ciggle stymulowanego
uktadu immunologicznego. Jej skutkiem moze by¢ wytworzenie przeciwciat przeciw wtasnym tkankom tarczycy,
trzustki, stawow lub btony Sluzowej jelita cienkiego rozpoczynajace tancuchowa reakcje autoagresji, ktorg trudno
powstrzymac - szczegolnie nie eliminujac przyczyny (antygenu), ktora jg wywotuje.



Nie taki obojetny, jak go postrzegamy?

Ciekawe badanie [11] przeprowadzone na zdrowych ochotnikach, ktérych dieta wzbogacona zostata o dodatek 40
g glutenu na dobe (przy czym typowe spozycie glutenu przez dorostych Europejczykdw to 15-20 g na dobe [25])
poddato w watpliwosc¢ stwierdzenie, jakoby gluten nie wywotywat zadnych negatywnych efektow zdrowotnych
u 0s0b z brakiem jawnych objawow ze strony przewodu pokarmowego. Okazuje sig, ze kilkutygodniowa dieta
0 wysokiej zawartosci glutenu powoduje niekorzystne zmiany btony $luzowej jelita cienkiego nawet u ,zdrowych”
badanych. Nie mniej interesujagcym odkryciem byt wptyw zastosowania diety bezglutenowej na sktad mikroflory
jelitowej. Wnioski wysuniete z tego badania [12] wskazuja, iz eliminacja glutenu korzystnie wptywa na sktad
mikroorganizmow jelita, redukujac znaczaco przewage patogennych Clostridium. Rdwnowaga mikrobioty jelitowej
jest za$ kluczowym aspektem determinujgcym m.in. stan btony $luzowej jelita, stopien przepuszczalnosci bariery
jelitowej oraz funkcjonowanie uktadu immunologicznego.

Uzaleznieni od ,,biatej butki”

Okazuje sie, iz przywigzanie do spozywania chleba i innych produktow na bazie pszenicy nie musi by¢ zwykty
preferencjg zywieniowg i przyzwyczajeniem wiekszosci ludzi. Wyizolowane (za pomocg trawienia enzymatycznego
z biatek glutenu) peptydy o witasciwosci opiodiowej, zwane egzorfinami posiadajg udowodniong zdolno$¢ do
przenikania bariery krew-mozq i tgczenia sie z receptorami opioidowymi w mézqu i innych organach wewnetrznych.
[19]. To moze ttumaczy¢ dlaczego tak chetnie spozywamy produkty zasobne w biatka glutenowe i jak trudno jest
znich zrezygnowac. Istnienie gliadomorfin i ich uzalezniajacy wptyw na organizm zostat dobrze poznany i powszechnie
obserwowany w chorobach ze spektrum autyzmu (ang. ASD - Austism Spectrum Disorder). Charakterystyczny dla
tych schorzen niedobdr enzymu DPP IV utrudnia rozktad glutenu i przyczynia sie do powstania egzorfin. Te zas, przez
nieszczelng bariere jelitowq (obecng bardzo czesto u dzieci z ASD) przenikajg do osi jelitowo-mozgowej i wptywaja
na pogorszenie zaburzen behawioralnych (zwigzanych z zachowaniem dziecka). Dziatanie opioidowe jest tak silne,
ze wykluczenie zrodet tych zwigzkéw z diety moze w pierwszym etapie pogorszy¢ zachowanie dziecka (podobne do
syndromu odstawienia uzalezniajacego czynnika), co jednak stopniowo ustepuje. Badania Autism Reseach Institute
wskazaty na poprawe zachowania u 81% badanej grupy dzieci z ASD po wprowadzeniu diety bezglutenowej. [20]
Whioski te potwierdzone s przez wiele innych publikacji, a $rodowisko badaczy zdaje sie by¢ na ogét zgodne w
tym aspekcie. Podobnie jest w przypadku chordb takich jak schizofrenia, gdzie, jak wskazano we wnioskach jednego
z przegladowych badan w tej tematyce, ,drastyczna redukcja, jesli nie catkowita remisja objawow schizofrenii zostata
osiggnieta po wprowadzeniu diety bezglutenowe].” [21]

Dieta bezglutenowa - z czym to sie je

Dieta bezglutenowa jest dietg eliminacyjna, polegajaca na wykluczeniu z diety produktow zawierajacych gluten takich
jak m.in. pieczywo oraz ciasta na bazie maki z pszenicy i zyta czy potrawy panierowane. Szczegolng uwage nalezy
zwrocic na ukryte zrodta glutenu np. w wedlinach. Zgodnie z dyrektywa UE producent zobowiazany jest zaznaczy¢
na etykiecie produktow spozywczych obecnos¢ (lub mozliwo$¢ zanieczyszczenia nimi) w sktadzie surowcowym
m.in. zbdz zawierajacych gluten lub ich przetworéw bez wzgledu na ich udziat w produkcie. [23] Rozporzadzenie
Komisji (WE) nr 41/2009 z dnia 20 stycznia 2009 r. dotyczace sktadu i etykietowania srodkow spozywczych
odpowiednich dla osob nietolerujacych glutenu podaje, iz jego obecnos¢ zostata naukowo potwierdzona w zbozach
takich jak: pszenica (takze odmiana durum, orkisz i kamut), zyto oraz jeczmien. Zgodnie z przepisami ustanowionymi
W niniejszym rozporzadzeniu, ,.srodki spozywcze o specjalnym przeznaczeniu zywnosciowym, ktore zostaty specjalnie
opracowane, przetworzone lub przygotowane, tak aby spetniac potrzeby zywieniowe 0sob nietolerujacych glutenu,
oraz wprowadzane do obrotu, jako takie powinny by¢ oznaczane jako ,produkt o bardzo niskiej zawartosci glutenu”



(100 mg/kg produktu) lub ,produkt bezglutenowy” (20 mg/kg produktu).” Wedtug Codex Alimentarius Commission
FAO/WHO (2008): ,Produkty owsiane s3 bezpieczne dla wiekszosci 0sdb z celiakia, ale ich stosowanie w diecie
bezglutenowej zalezy od requlacji krajowych”. Ze wzgledu na duze ryzyko zanieczyszczenia glutenem tych zb6z, nalezy
jednak zwracac szczegolng uwage na wspomniang wczesniej ich prawidtowa certyfikacje i ostrozne, indywidualnie
wprowadzac do diety bezglutenowej.

Dieta bezglutenowa - obalamy mity

Popularno$¢ diety bezglutenowej sprawita, ze narosto wokét niej wiele mniej lub bardziej prawdziwych twierdzen.
Gtowne zarzuty, ktdre padajg pod adresem tego rodzaju diety eliminacyjnej to jej niedoborowy charakter, mate
zréznicowanie spozywanych produktow, wysoki stopien przetworzenia, duze spozycie energii, niska podaz btonnika,
witamin i mikroelementow. To, czy trudno bedzie im zaprzeczy¢ zalezy jednak wytacznie od tego, jak podejdziemy
do skomponowania jadtospisu bezglutenowego. Jesli jedynym priorytetem stanie sie eliminacja zrédet glutenu bez
zwrdcenia uwagi na jakos¢ alternatywnych zrddet pozywienia, z pewnoscig trudno bedzie odeprzec te argumenty.
Jesli jednak oprzemy diete na naturalnie bezglutenowych, certyfikowanych, nieprzetworzonych produktach i zadbamy
0 zbilansowang podaz energii wszystkich sktadnikdw odzywczych i btonnika, zarzuty te stang sie bezzasadne.
Pokazuje to takze badanie [24] , ktore wskazuje iz dieta bezglutenowa jest niedoborowa w stopniu podobnym do
konwencjonalnej (gtownie pod wzgledem niedoboru witaminy D w obu dietach), a ponadto wykazuje zdolnosc
polepszania profilu lipidowego (poprzez zwiekszenie spozycia jednonienasyconych kwasow ttuszczowych).

Nie nalezy wiec generalizowac diety bezglutenowej jako diety o niskiej wartosci zywieniowej. Poza wykluczeniem
glutenu, ktorego wartosc odzywcza jest znikoma, ten rodzaj zywienia powinien by¢ oparty na podobnych zaleceniach
jak te dla reszty populacji i zawiera¢ odpowiednig ilos¢ zrddet bezglutenowych zbdz, komplet egzogennych
aminokwasow, prawidtowy stosunek kwasow ttuszczowych i odpowiednig podaz wszystkich sktadnikow odzywczych
dostosowanych do indywidualnego zapotrzebowania.




Dieta bezglutenowa - czy ma sens u 0sob tolerujacych gluten?

Mimo, iz wielu mniej lub bardziej utytutowanych ekspertow uwaza, ze odpowiedz na to pytanie jest jednoznaczna
- twierdzaca lub przeczaca - warto przyja¢ postawe obiektywng i rozwazy¢ zasadnoS¢ wszystkich argumentow
za i przeciw. Wzrost ilosci spozywanego glutenu w dzisiejszym pozywieniu i jego wszechobecnos¢ w produktach
spozywczych oraz wieloletnie modyfikacje gatunkowe i genetyczne pszenicy w kierunku zwielokrotnienia ilosci biatek
glutenowych w niej wystepujacych zdaje sie towarzyszy¢ wzrostowi zachorowalnosci na choroby autoimmunologiczne
i zaburzenia ze spektrum autyzmu. Trzeba jednak pamietac, ze obserwowana korelacja nie oznacza jeszcze zwigzku
przyczynowo-skutkowego. Kwestia ta wymaga zweryfikowania przez kolejne badania naukowe, ktorych na szczescie
jest w ostatnich latach coraz wiecej. Rosnie rowniez liczba publikacji o innych formach nietolerancji na gluten (np.
NCGS), ktdre nie zawsze manifestujg sie objawami ze strony przewodu pokarmowego. Udowodniony wptyw glutenu
na reorganizacje biatka zonuliny odpowiedzialnej za przepuszczalnosc bariery jelitowej, negatywny wptyw na sktad
mikroflory, opioidowy charakter gliadomorfiny, zdolnos¢ antygenowej mimikry molekularnej oraz wptyw na postep
i rozwoj chordb z grupy autoagresji, z pewnoscig przemawia na niekorzysc glutenu. Jego znikoma wartos¢ odzywcza
i brak jakichkolwiek elementéw niezbednych do prawidtowego funkcjonowania organizmu sprawia, ze eliminacja
jego spozycia nie niesie ze sobg negatywnych zmian zdrowotnych, jesli jadtospis bezglutenowy zostanie prawidtowo
zbilansowany. Podazanie za ,bezglutenowa moda” jest btedem jedynie w przypadku, gdy bez wiedzy i przekonania o
zasadnosci stosowania tej diety powtarzamy czyjes przekonania bez ich zrozumienia. Pomimo, iz nie ma oficjalnych
zalecen co do stosowania diety bezglutenowej u 0sob ,tolerujgcych” gluten, moze ona mie¢ sens pod warunkiem,
ze wie sie jak poprawnie skomponowac swoj jadtospis i zna korzysci wynikajace z eliminacji glutenu. Ewentualne
niedogodnosci wynikajace ze stosowania diety bezglutenowej s3 z pewnoscig znoszone przez udowodnione korzysci
rozsadnej eliminacji glutenu w diecie takze u 0s6b zdrowych, o ile nie wywiera to negatywnego wptywu na catosciowy
charakter ich sposobu odzywiania.
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