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1. WYKAZ SKRÓTÓW 

 

ACD (ang. anterior chamber depth) 3 gC�boko[� komory przedniej 

ACV (ang. anterior chamber volume) 3 obj�to[� komory przedniej 

AGA (ang. anti-gliadin antibodies) 3 przeciwciaCa przeciw gliadynie 

AL (ang. axial length) 3 dCugo[� gaCki ocznej 

AMD (ang. age-related macular degeneration) - zwyrodnienie plamki }óCtej zwi�zane z 

wiekiem 

Anty-DGP 3 przeciwciaCa przeciw deaminowanemu peptydowi gliadyny 

Anty-tTG 3 przeciwciaCa przeciw transglutaminazie tkankowej 

ATI 3 (ang. alpha-amylase/trypsin inhibitors) inhibitory alfa-amylazy trypsyny 

CD4 (ang. cluster of differentiation 4) 3 glikoproteina wyst�puj�ca na powierzchni 

limfocytów T 

CCT (ang. central corneal thickness) - grubo[� rogówki w centrum 

CD (ang. endothelial cell density) 3 g�sto[� komórek [ródbConka 

CMT (ang. central macular thickness) - grubo[� siatkówki w doCku 

EDI-OCT (ang. enhanced-depth imaging optical coherence tomography) 3 optyczna 

koherentna tomografia oka o zwi�kszonej gC�boko[ci 

EmA 3 przeciwciaCa przeciwko endomysium mi�[ni gCadkich przewodu pokarmowego 

ESPGHAN (ang. The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and 

Nutrition) - Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i {ywienia Dzieci 

ETDRS (ang. early treatment diabetic retinopathy study) - system klasyfikacji sCu}�cy do 

oceny i monitorowania post�pu zmian w siatkówce 

FT3 3 trijodotyronina 

FT4 - wolna frakcja tyroksyny 

GCL+ (ang. ganglion cell layer) - warstwa komórek zwojowych siatkówki w plamce 

GCL++ (ang. ganglion cell layer) - warstwa komórek zwojowych z warstw� wCókien 

nerwowych w plamce 

HLA (ang. human leukocyte antigen) 3 ludzki antygen leukocytarny 

IEL (ang. intraepithelial lymphocyte) 3 limfocyt [ródnabConkowy 

IL-12 3 interleukina 12 
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IL-15 3 interleukina 15 

INF typu I 3 interferon typu I 

INF³ 3 interferon gamma 

IOP (ang. intraocular pressure) - ci[nienie wewn�trzgaCkowe 

IPL (ang. inner plexiform layer) - warstwa splotowata wewn�trzna 

LT (ang. lens thickness) 3 grubo[� soczewki 

MHC (ang. major histocompatibility complex) 3 gCówny ukCad zgodno[ci tkankowej 

OCT (ang. optical coherence tomography) 3 optyczna koherentna tomografia 

PTC (ang. pseudotumor cerebri) - rzekomy guz mózgu 

RNFL (ang. retinal nerve fiber layer) 3 warstwa wCókien nerwowych siatkówki 

RNFL I 3 warstwa wCókien nerwowych siatkówki w kwadrancie dolnym 

RNFL N - warstwa wCókien nerwowych siatkówki w kwadrancie nosowym 

RNFL S - warstwa wCókien nerwowych siatkówki w kwadrancie górnym 

RNFL T - warstwa wCókien nerwowych siatkówki w kwadrancie skroniowym 

RPE (ang. retinal pigment epithelium) 3 nabConek barwnikowy siatkówki 

SD-OCT (ang. spectral domain optical coherence tomography) - spektralna optyczna 

koherentna tomografia komputerowa 

SM (ang. sclerosis multiplex) 3 stwardnienie rozsiane 

SS-OCT (ang. swept source OCT) - optyczna koherentna tomografia oka ze strojonym 

{ródCem [wiatCa 

TBUT (ang. tear break-up time) - czas przerwania filmu Czowego 

TMH (ang. tear meniscus height) - wysoko[� menisku Czowego 

TNF³ (ang. tumor necrosis factor) 3 czynnik martwicy guza, czynnik martwicy 

nowotworów 

TSH 3 hormon tyreotropowy 

ZBN (ang. uveitis) - zapalenie bCony naczyniowej 

ZSO 3 zespóC suchego oka 
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2. STRESZCZENIE 

 

Celiakia jest autoimmunologiczn� chorob� ogólnoustrojow�, spowodowan� 

ekspozycj� na gluten i zwi�zane z nim prolaminy u osób predysponowanych genetycznie. 

Charakteryzuje si� ró}norodnymi objawami klinicznymi, obecno[ci� swoistych przeciwciaC 

w surowicy, haplotypu HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8 oraz enteropati�. Objawy kliniczne celiakii 

s� zró}nicowane i mog� obejmowa� zarówno przewód pokarmowy, jak i inne narz�dy. 

Choroba ma charakter nieuleczalny, a jedyn� dotychczas skuteczn� metod� leczenia jest 

[cisCe przestrzeganie diety bezglutenowej. Na przestrzeni ostatnich lat odnotowuje si� 

zwi�kszenie cz�sto[ci wyst�powania pozajelitowych objawów celiakii, które mog� 

wyst�powa� u okoCo 60% dzieci. Do takich objawów nale}� zaburzenia dotycz�ce narz�du 

wzroku, zarówno w obr�bie struktur przedniego, jak i tylnego odcinka oka. Uwa}a si�,  

}e wynikaj� one z zaburzonego wchCaniania skCadników pokarmowych oraz z kr�}�cych 

przeciwciaC i kompleksów immunologicznych w tkankach ocznych. 

Celem pracy byCa ocena cz�sto[ci wyst�powania odchyleE wybranych parametrów 

okulistycznych u dzieci i mCodzie}y z celiaki�. Podj�to prób� okre[lenia czy czas stosowania 

diety bezglutenowej wpCywa na wyst�powanie zmian ocznych. Badano równie} zwi�zek 

wyników badaE laboratoryjnych z odchyleniami w badaniach narz�du wzroku. 

Analizie poddano C�cznie 125 osób, od 6 do 18 roku }ycia. Grupa badana obejmowaCa 

62 osoby w wieku 12 ± 3,38 lat. W tej grupie celiaki� rozpoznano na podstawie wytycznych 

ESPGHAN obowi�zuj�cych w momencie rozpoznania celiakii (kryteria z 2012 lub 2020 

roku) po wykluczeniu schorzeE b�d�cych kryteriami wykluczenia z badania. W skCad grupy 

kontrolnej wchodziCy 63 osoby w wieku 11,4 ± 3,33 lat, na diecie peCnej, u których celiaki� 

wykluczono na podstawie testów serologicznych. ByCy to dzieci bez zapaleE, operacji  

i urazów gaCki ocznej w wywiadzie oraz bez zaburzeE organicznych, schorzeE przewlekCych 

oraz mog�cych wpCywa� na narz�d wzroku. Grupy nie ró}niCy si� istotnie pod wzgl�dem 

pCci i wieku. Badania przeprowadzono w okresie od 2021 do 2023 roku, w Poradni 

Gastroenterologicznej dla Dzieci Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 im. dr Antoniego Jurasza 

oraz w Klinice Okulistyki i Optometrii Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im. Jana Biziela  

w Bydgoszczy, po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej przy UMK w Toruniu, Collegium 

Medicum. Do analizy wykorzystano wyniki badaE oka prawego. Obliczenia statystyczne 
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zestawiono za pomoc� programu Microsoft Office Excel 2019 oraz Statistica 13 TIBCO 2 

Software Inc. Za poziom istotno[ci statystycznej przyj�to p<0,05. 

Wykazano, }e wyst�puj� istotne ró}nice mi�dzy grup� badan� i kontroln� w [rednim 

st�}eniu ferrytyny, kwasu foliowego i FT3. Stwierdzono istotnie ni}sz� czuCo[� kontrastow� 

i gC�boko[� komory przedniej u dzieci i mCodzie}y z celiaki�. W pozostaCych mierzonych 

parametrach okulistycznych nie odnotowano ró}nic mi�dzy pacjentami z chorob� trzewn�, 

a grup� kontroln�. Czas stosowania diety bezglutenowej istotnie wpCywaC na st�}enie 

witaminy B12, kwasu foliowego i hemoglobiny we krwi oraz wyniki grubo[ci rogówki  

w centrum (CCT) i okoCotarczow� grubo[� warstwy wCókien nerwowych siatkówki (RNFL) 

w kwadrancie górnym. Ponadto wykazano negatywn� korelacj� wyników okoCotarczowej 

grubo[ci RNFL w kwadrancie nosowym oraz grubo[ci RNFL w plamce ze st�}eniem 

przeciwciaC IgA przeciw transglutaminazie tkankowej. Odnotowano korelacje mi�dzy 

ferrytyn� oraz kwasem foliowym, a niektórymi parametrami okulistycznymi.  

Przeprowadzone badania wykazaCy, }e wyst�powanie celiakii ma niewielki wpCyw  

na anatomi� i funkcjonowanie narz�du wzroku u dzieci i mCodzie}y. Niektóre badane 

parametry (CCT i okoCotarczowa grubo[� RNFL w górnym kwadrancie) mog� zale}e� od 

czasu stosowania diety bezglutenowej przez chorych. Zmiany cz�[ci parametrów 

okulistycznych mog� by� zwi�zane z niedoborami skCadników pokarmowych u pacjentów 

z celiaki�. 
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3. SUMMARY 

 

Celiac disease is a systemic autoimmune disorder that occurs after exposure to gluten 

and related prolamins in genetically predisposed individuals. It is characterized by a variety 

of clinical symptoms, the presence of specific serum antibodies, HLA-DQ2 and/or HLA-DQ8 

haplotypes, and enteropathy. The clinical symptoms of celiac disease are diverse and can 

affect both the gastrointestinal tract and other organs. For this life-long disease the only 

effective treatment is strict adherence to a gluten-free diet. In recent years, there has been 

an increase in the frequency of extraintestinal symptoms of celiac disease, indicating that 

they occur in about 60% of children. Among these are ocular manifestations, affecting 

structures of the anterior and posterior segments of the eye. It is believed that they may 

result from impaired absorption of nutrients and circulating antibodies and immune 

complexes in ocular tissues. 
The aim of the study was to evaluate the frequency of changes in selected ophthalmic 

parameters in children and adolescents with celiac disease. An attempt was made  

to determine whether the duration of a gluten-free diet affects the occurrence of ocular 

changes. The relationship between laboratory test results and abnormalities in eye 

examinations was also investigated. 

A total of 125 individuals, aged 6 to 18 years, were analyzed. The study group 

included 62 individuals with an average age of 12 ± 3.38 years. In this group, celiac disease 

was diagnosed based on the ESPGHAN guidelines in effect at the time of diagnosis (criteria 

from 2012 or 2020), after excluding diseases that were criteria for exclusion from the 

study. The control group consisted of 63 individuals with an average age of 11.4 ± 3.33 

years, on a gluten-containing diet, without inflammations, surgeries, and eye injuries in 

their history, as well as organic disorders, chronic diseases, or conditions that could affect  

the eye. Celiac disease was excluded based on serological tests. The groups did not differ 

significantly in terms of sex and age. The research was conducted from 2021 to 2023 in 

Pediatric Gastroenterological Outpatient Clinic for Children at the University Hospital No. 

1 and at the Ophthalmology and Optometry Clinic at the University Hospital No. 2  in 

Bydgoszcz, after obtaining the consent of the Bioethics Committee at the Nicolaus 

Copernicus University in ToruE, Collegium Medicum. The analysis used the data obtained 
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from the right eye. Statistical calculations were compiled using Microsoft Office Excel 2019 

and Statistica 13 TIBCO 2 Software Inc. The level of significance was set at p<0.05. 

It was demonstrated that there are significant differences between the study and 

control groups in the average serum concentration of ferritin, folic acid, and FT3.  

A significantly lower contrast sensitivity and anterior chamber depth were found in 

children and adolescents with celiac disease. In the remaining measured ophthalmological 

parameters, no differences were observed between patients with celiac disease and the 

control group. The duration of the gluten-free diet significantly affected the concentration 

of vitamin B12, folic acid, and hemoglobin in the serum, as well as the results of central 

corneal thickness (CCT) and peripapillary retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness in the 

upper quadrant. Furthermore, a negative correlation was shown between the results of 

peripapillary RNFL thickness in the nasal quadrant and macular RNFL thickness with the 

concentration of IgA antibodies against tissue transglutaminase. A positive correlation was 

noted between some of the ocular parameters and the concentration of ferritin and folic 

acid in the blood.  

The conducted studies showed that the occurrence of celiac disease has a low impact 

on the anatomy and functioning of the eye in children and adolescents. Some of the 

examined parameters (CCT and peripapillary RNFL thickness in the upper quadrant) may 

depend on the duration of the gluten-free diet in patients. Changes in some ophthalmic 

parameters may be related to deficiencies in nutrients in patients with celiac disease. 
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4. WST�P 

 

4.1 Rys historyczny i definicja celiakii 

Celiakia (choroba trzewna) jest przewlekC�, wielonarz�dow� chorob� 

autoimmunologiczn�, której istot� jest nadwra}liwo[� na gluten, biaCko wyst�puj�ce  

w pszenicy, }ycie i j�czmieniu. U osób z predyspozycj� genetyczn� spo}ycie glutenu 

prowadzi do pobudzenia ukCadu immunologicznego i uszkodzenia kosmków jelitowych. 

Wskutek tych zaburzeE dochodzi do nieprawidCowego wchCaniania skCadników 

od}ywczych (1). Objawy kliniczne celiakii s� zró}nicowane i mog� obejmowa� zarówno 

przewód pokarmowy, jak i inne ukCady i narz�dy. Choroba ma charakter nieuleczalny  

i wymaga do}ywotniego leczenia dietetycznego. Nieprzestrzeganie diety bezglutenowej 

mo}e skutkowa� powikCaniami takimi jak zwi�kszona zachorowalno[� na choroby 

autoimmunizacyjne i [miertelno[� (2). Dieta bezglutenowa jest jedynym skutecznym 

sposobem leczenia celiakii. Pierwszy raz zasugerowaC j� jako metod� Cagodzenia objawów 

choroby Samuel Gee w 1888 roku (3). W latach czterdziestych XX wieku Willem-Karel Dicke 

odkryC, }e gluten pszenny zawarty w chlebie jest gCównym czynnikiem wywoCuj�cym 

biegunk� u dzieci z celiaki� (4). Badania Dicke i van de Kamer potwierdziCy t� hipotez�. 

Naukowcy wykonali eksperymenty, w których podawali dzieciom z chorob� trzewn� ró}ne 

diety, wykorzystuj�c mas� kaCu i tCuszczu w kale jako wska{niki zCego wchCaniania. Wyniki 

prac badaczy wykazaCy, }e pszenica, j�czmieE i }yto indukuj� objawy celiakii, a eliminacja 

tych zbó} z diety powoduje ust�pienie dolegliwo[ci (5). Pierwsza definicja choroby 

powstaCa w 1970 roku (6). Aktualnie uwa}a si�, }e celiakia jest autoimmunologiczn� 

chorob� ogólnoustrojow�, wyst�puj�c� po ekspozycji na gluten i zwi�zane z nim prolaminy 

u osób predysponowanych genetycznie. Charakteryzuje si� ró}norodnymi objawami 

klinicznymi, obecno[ci� swoistych przeciwciaC w surowicy oraz enteropati� u osób  

o haplotypie HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8 (7). 

Gluten jest gCównym czynnikiem [rodowiskowym odpowiedzialnym za rozwój 

celiakii. Jest to termicznie stabilna, nierozpuszczalna w wodzie masa biaCkowa, która peCni 

funkcj� [rodka wi�}�cego. Jest cz�sto stosowanym dodatkiem do przetworzonej }ywno[ci 

w celu poprawy jej wCa[ciwo[ci spo}ywczych i technologicznych. Zbo}a zawieraj�ce gluten 

(pszenica, }yto, j�czmieE) s� istotnym {ródCem po}ywienia dla ludzi (8). 
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Diagnoza celiakii opiera si� na kryteriach opracowanych przez Europejskie 

Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i {ywienia Dzieci (ESPGHAN). Pierwsze 

wytyczne powstaCy w 1969 roku i od tego czasu s� regularnie aktualizowane. Kryteria  

te obejmuj� badania serologiczne, genetyczne i histopatologiczne (9). 

 

4.2 Epidemiologia celiakii 

Cz�sto[� wyst�powania celiakii ró}ni si� w zale}no[ci od obszaru geograficznego, 

wieku i pCci badanych oraz metodologii badaE. W publikacji przegl�dowej z 2018 r. 

obejmuj�cego 96 badaE przeprowadzonych na caCym [wiecie ustalono, }e aktualna 

cz�sto[� wyst�powania dodatnich testów serologicznych swoistych dla celiakii wynosi 

1,4%, a potwierdzonej histopatologicznie celiakii - 0,7%. Ponadto dzieci maj� istotnie 

wy}sz� cz�sto[� wyst�powania dodatnich testów serologicznych w kierunku celiakii (0,9%) 

ni} doro[li (0,5%) (10). Najwy}szy odsetek zachorowaE, tj. 0,8% wyst�puje w Europie  

i Oceanii, w Ameryce PoCudniowej wynosi on 0,4%, w Afryce i Ameryce PóCnocnej - 0,5%, 

a w Azji - 0,6%. Kobiety maj� wi�ksze ryzyko zachorowania na celiaki� ni} m�}czy{ni  

(0,6% versus 0,4%). W najmCodszej grupie wiekowej, czyli do 18 roku }ycia stosunek 

chorych dziewczynek do chCopców wynosi okoCo 2:1, a [redni wiek w momencie diagnozy 

to 8,9 lat (11). 

W badaniu dotycz�cym epidemiologii celiakii w Stanach Zjednoczonych wyniki byCy 

zbli}one. Na podstawie serologicznych badaE przesiewowych cz�sto[� wyst�powania  

tej choroby u dorosCych oceniono na 1,1% (95% przedziaC ufno[ci: 1,0%; 1,2%), a u dzieci 

na 1% (95% przedziaC ufno[ci: 0,4%; 1,9%) (12). 

Cz�sto[� wyst�powania celiakii w Europie od 2000 roku jest najwy}sza w cz�[ci 

póCnocnej (1,6%), nieco ni}sza w cz�[ci wschodniej (0,98%), nast�pnie poCudniowej 

(0,69%) i zachodniej (0,6%). W wi�kszo[ci paEstw europejskich od 1960 roku odnotowuje 

si� wzrost liczby dzieci z rozpoznan� chorob� trzewn�. Najwy}sza cz�sto[� zachorowania 

na celiaki�, wynosz�ca 50:100 000 dzieci, wyst�puje w Norwegii, Szwecji, Finlandii  

i Hiszpanii (13). W badaniu kohortowym przeprowadzonym w latach 2000-2019 w Wielkiej 

Brytanii, obejmuj�cym 22 miliony osób, najwi�kszy wzrost cz�sto[ci wyst�powania 

spo[ród badanych chorób autoimmunologicznych odnotowano dla celiakii (14). 

W Polsce nie prowadzi si� krajowego rejestru chorych na celiaki�, dlatego dane 

epidemiologiczne s� jedynie szacunkowe i oparte na badaniach regionalnych.  
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Na podstawie opracowaE obejmuj�cych lata 1971-1997 cz�sto[� wyst�powania celiakii 

wahaCa si� w zale}no[ci od regionu mi�dzy 1,5 a 11,78 na 10 000 }ywo urodzonych dzieci 

(15). W badaniu przesiewowym z 2009 roku cz�sto[� histopatologicznie potwierdzonej 

celiakii w regionie kujawsko-pomorskim oszacowano na 1 na 404 dzieci, a cz�sto[� 

wyst�powania celiakii na podstawie badaE serologicznych wyniosCa 1 na 124 dzieci (16).  

Rozpoznawalno[� choroby trzewnej wzrosCa w ci�gu ostatnich kilkudziesi�ciu lat. 

Wynika to z wi�kszej [wiadomo[ci choroby w[ród lekarzy i populacji ogólnej oraz  

z lepszych narz�dzi diagnostycznych i badaE osób z grup ryzyka (17,18). Mimo to 

opó{nienie w rozpoznaniu choroby nadal jest istotne. Czas od pierwszych symptomów 

choroby do jej rozpoznania u dzieci we wCoskim, wieloo[rodkowym badaniu wyniósC 

[rednio 5 miesi�cy (19). Natomiast w polskim badaniu z 2022 roku byCo to [rednio 3,1 lat 

u dzieci oraz do 9 lat u osób dorosCych (20). Opó{nienie rozpoznania celiakii wi�}e si�  

z istotnym pogorszeniem wska{ników jako[ci }ycia, które poprawiaj� si� po wprowadzeniu 

diety bezglutenowej (21). 

 

4.3 Predyspozycja genetyczna do rozwoju celiakii 

Celiakia to choroba autoimmunologiczna o dziedziczeniu wielogenowym, która 

obejmuje zarówno geny gCównego ukCadu zgodno[ci tkankowej (MHC), jak i geny nie-MHC 

(22). Wi�}e si� z ludzkim antygenem leukocytarnym (HLA) klasy II, znajduj�cym si�  

na chromosomie 6p21.21-22. OkoCo 90% pacjentów z celiaki� wykazuje ekspresj�  

HLA-DQ2.5 (allele: HLA-DQA1*05:01 i HLA-DQB1*02:01). W[ród pozostaCych 10% poCowa 

chorych zwykle wykazuje ekspresj� HLA-DQ2.2 (allele: HLA-DQA1*02:01 i HLA-

DQB1*02:02), a druga poCowa HLA-DQ8 (allele: HLA-DQA1*03:01 i HLA-DQB1*03:02) (23). 

W badaniach obejmuj�cych caCy genom wykazano, }e 41 dodatkowych loci innych ni} HLA 

jest powi�zanych z celiaki� (24). Geny te koduj� czynniki, które pojedynczo nie maj� 

istotnego wpCywu na rozwój choroby, ale mog� ingerowa� w jej przebieg i objawy przez 

regulacj� ukCadu odporno[ciowego i bariery jelitowej (25). 

Cz�sto[� wyst�powania celiakii wzrasta znacz�co u osób posiadaj�cych krewnych 

ze zdiagnozowan� chorob�. WedCug badaE wynosi ona okoCo 20% w przypadku 

rodzeEstwa i 10% u pozostaCych krewnych pierwszego stopnia. WspóCczynnik zgodno[ci  

u bli{ni�t jednojajowych wynosi 50-75% (26,27). 
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Pomimo obecno[ci predyspozycji genetycznej do celiakii u 30-40% Europejczyków, 

tylko okoCo 1% z nich rozwija t� chorob�. Badania wskazuj�, }e istniej� równie} czynniki 

[rodowiskowe, które mog� wpCywa� na cz�sto[� wyst�powania celiakii, mi�dzy innymi: 

infekcja rotawirusem u dzieci (28), zaka}enie Campylobacter jejuni u dorosCych (29), 

zaburzenia mikrobioty jelitowej (30), stosowanie antybiotyków, stres, ci�}a, operacje 

chirurgiczne i inne (1). Interakcje mi�dzy genami, a czynnikami [rodowiskowymi mog� 

wpCywa� na to, czy osoba z predyspozycj� genetyczn� ostatecznie rozwinie chorob�. 

Mechanizmy, na drodze których czynniki te mog� wyzwala� lub nasila� reakcj� 

immunologiczn� na gluten nie s� jeszcze w peCni poznane (28331). 

 

4.4 Patogeneza celiakii 

Gluten, b�d�cy kompleksem biaCek (prolamin i glutenin) wyst�puj�cych  

w niektórych zbo}ach, jest gCównym czynnikiem prowokuj�cym rozwój celiakii. 

Podstawowe biaCka glutenowe to gliadyna w pszenicy, hordeina w j�czmieniu i sekalina  

w }ycie. BiaCka te inicjuj� reakcj� immunologiczn� u osób predysponowanych genetycznie 

(32). Gluten jest cz�[ciowo trawiony przez peptydazy }oC�dkowe, trzustkowe i r�bka 

szczoteczkowego oraz enzymy mikrobioty jelitowej. PowstaCe peptydy o dCugo[ci  

do 33 aminokwasów, uwa}ane s� za czynnik aktywuj�cy reakcj� zapaln� u pacjentów  

z celiaki�. Po dostaniu si� do blaszki wCa[ciwej jelita cienkiego przez szlaki komórkowe  

lub pozakomórkowe pod wpCywem transglutaminazy tkankowej (tTG) cz�steczki gliadyny 

ulegaj� procesowi deamidacji do ujemnie naCadowanego kwasu glutaminowego. Enzym 

ten uwa}a si� za dominuj�cy autoantygen w celiakii (33). PowstaCe w wyniku tego procesu 

biaCka staj� si� silnie immunogenne. Zmodyfikowane peptydy wykazuj� wysokie 

powinowactwo do cz�steczek ukCadu zgodno[ci tkankowej HLA na komórkach 

prezentuj�cych antygen (23). PowstaCe kompleksy s� prezentowane limfocytom 

pomocniczym T CD4+ przez receptory na ich powierzchni (TCR). Tylko u pacjentów  

z celiaki� wykryto specyficzne dla glutenu limfocyty T mog�ce rozpoznawa� epitop 

gliadyny. Po aktywacji limfocyty T CD4+ zapocz�tkowuj� produkcj� prozapalnych cytokin, 

m.in. interleukiny 12 (IL-12), interferonu gamma (INF³) i czynnika martwicy nowotworów 

(TNF³) (34). Ponadto komórki T pomagaj� w aktywacji specyficznych dla glutenu 

limfocytów B. Nast�pnie dochodzi do ró}nicowania si� limfocytów B do komórek 

plazmatycznych wydzielaj�cych przeciwciaCa przeciwko transglutaminazie tkankowej 
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(anty-tTG) i przeciw deaminowanemu peptydowi gliadyny (anty-DGP). Limfocyty  

B rozpoznaj� antygeny (peptydy gliadyny i kompleksy tTG3gliadyna) poprzez 

powierzchniowe receptory (BCR) i prezentuj� je komórkom T CD4+ specyficznym dla 

glutenu (35). Te procesy zwi�kszaj� przepuszczalno[� komórek nabConkowych, pozwalaj�c 

peptydom gliadyny wnikn�� do blaszki wCa[ciwej. Opisane mechanizmy prowadz�  

do uszkodzenia bCony [luzowej jelita na drodze odpowiedzi adaptacyjnej (36). 

Przedstawione zostaCy na Rycinie 1. 

Aktywowane komórki T CD4+ odpowiadaj� za ekspresj� cz�steczki homingowej 

³4´7 i receptora chemokin typu C-C 9 (CCR9), które zostaCy wykryte w tkankach poza bCon� 

[luzow� jelita u pacjentów z celiaki�. Zmiany te potwierdzono w opryszczkowym zapaleniu 

skóry. Uwa}a si�, }e objawy pozajelitowe celiakii mog� by�, przynajmniej cz�[ciowo, 

spowodowane rozprzestrzenianiem si� adaptacyjnej odpowiedzi immunologicznej  

w organizmie (37). 

 

Rycina 1. Adaptacyjna odpowied{ immunologiczna w celiakii ((36) w modyfikacji wCasnej) 
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Wrodzona odpowied{ immunologiczna mo}e zosta� pobudzona przez niektóre 

biaCka glutenu. Nale}� do nich peptydy glutenowe P31-43 (38), biaCka nieglutenowe 

zawarte w pszenicy, takie jak inhibitory alfa-amylazy trypsyny (ATI) (39), patogeny 

wirusowe i bakteryjne oraz poinfekcyjne i zapalne zmiany w mikrobiocie jelit (40). Wa}n� 

rol� we wrodzonej odpowiedzi immunologicznej na gluten odgrywaj� limfocyty 

[ródnabConkowe (IEL). To heterogenna populacja komórek znajduj�cych si� w nabConku 

jelita cienkiego. U osób z celiaki� ilo[� tych komórek odporno[ciowych zwi�ksza si�  

i koreluje z ci�}ko[ci� zaniku bCony [luzowej. IEL wchodz� w bezpo[redni� interakcj�  

z enterocytami, a po transformacji cytotoksycznej mog� wywoCa� ich apoptoz� za pomoc� 

mechanizmów takich jak: ligand Fas, perforyna, granzym B oraz receptor NKG2D (41).  

Innym wa}nym czynnikiem prozapalnym w chorobie trzewnej jest interleukina 15 

(IL-15), której zwi�kszon� ekspresj� odnotowano zarówno w nabConku, jak i blaszce 

wCa[ciwej komórek jelita. Aktualnie znanych jest kilka mechanizmów prowadz�cych  

do intensywnej produkcji tej interleukiny i jej wpCywu na odpowied{ immunologiczn�  

w celiakii. Interleukina ta aktywuje IEL oraz indukuje ekspresj� ligandu MICA  

na powierzchni komórek nabConka jelit i jej receptora NKG2D. W odpowiedzi na stres 

komórkowy dochodzi do interakcji pomi�dzy cz�steczk� ludzkiego antygenu 

leukocytarnego klasy I MICA, a receptorem NKG2D na powierzchni IEL, prowadz�c  

do bezpo[redniego niszczenia enterocytów. DokCadny udziaC poszczególnych szlaków  

w apoptozie komórek, a co za tym idzie zaniku kosmków jelitowych pozostaje niejasny.  

IL-15 mo}e równie} hamowa� dziaCanie komórek regulatorowych T CD4+, co przyczynia si� 

do utraty tolerancji doustnej glutenu. DziaCa te} na szlaku odpowiedzi adaptacyjnej, 

prowadz�c do masywnej ekspresji limfocytów T CD8+. Dodatkow� cech� wrodzonej 

odpowiedzi immunologicznej w celiakii jest podwy}szone st�}enie interferonu typu I, który 

dziaCa synergicznie z IL-15 i bierze udziaC w procesach prowadz�cych do zniszczenia tkanki. 

Ponadto przypuszcza si�, }e indukcja IL-15 u niektórych pacjentów wynika z sygnalizacji 

IFN typu I (40,42). Innym istotnym czynnikiem jest interleukina 18 (IL-18), która mo}e 

pobudza� produkcj� IFN-³ przez limfocyty T, co zwi�ksza ich agresywno[� i zdolno[� do 

niszczenia komórek nabConka. IL-18 mo}e równie} wpCywa� na ekspresj� receptorów  

i czynników transkrypcyjnych na powierzchni limfocytów T, co uCatwia ich aktywacj�  

i ró}nicowanie (43). Niektóre mechanizmy wrodzonej odpowiedzi immunologicznej 

zostaCy przedstawione w uproszczonej formie na Rycinie 2. 
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Rycina 2. Mechanizmy bior�ce udziaC we wrodzonej odpowiedzi immunologicznej w celiakii 

((36) w modyfikacji wCasnej) 

 
4.5 Diagnostyka celiakii 

W diagnostyce celiakii wykorzystuje si� trzy gCówne grupy badaE: badania 

serologiczne, histopatologiczne [luzówki jelita cienkiego oraz genetyczne (9). 

W badaniach serologicznych, podstawow� rol� speCnia badanie st�}enia 

przeciwciaC IgA przeciwko transglutaminazie tkankowej (IgA anty-tTG) we krwi. Badanie  

to wyró}nia si� wysok� czuCo[ci�. U dorosCych czuCo[� tego badania wynosi okoCo 90,7%,  

a swoisto[� 87,4%, u dzieci odpowiednio 97,7% i 70,2%. Do oceny st�}enia tych przeciwciaC 

u}ywa si� ró}nych technik diagnostycznych, mi�dzy innymi metody 

immunoenzymatycznej (ELISA), metody radioimmunologicznej (RIA) i innych,  

z wykorzystaniem oczyszczonej lub rekombinowej transglutaminazy. Ograniczeniem 

badania przeciwciaC anty-tTG jest mo}liwo[� wyst�powania wyników faCszywie dodatnich 

u osób z innymi chorobami autoimmunologicznymi, takimi jak cukrzyca typu I, nieswoiste 

zapalenia jelit, pierwotna }óCciowa marsko[� w�troby i reumatoidalne zapalenie stawów 

(44).  
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Ocena st�}enia przeciwciaC przeciwko endomysium mi�[ni gCadkich przewodu 

pokarmowego (EmA) wyró}nia si� najwi�ksz� specyficzno[ci� dla celiakii. CzuCo[� dla EmA-

IgA u dorosCych wynosi nieco powy}ej 86%, a swoisto[� jest bliska 100%. U dzieci  

i mCodzie}y czuCo[� wynosi g90%, a swoisto[� 98,2%. Badanie to wykonuje si� metod� 

immunofluorescencji po[redniej, przez co jest trudniejsze, dro}sze ni} oznaczenie 

immunoglobulin anty-tTG, a wynik zale}ny od badaj�cego. Sprawozdanie z badania 

powinno zawiera� informacj� o najwi�kszym rozcieEczeniu, przy którym przeciwciaCa 

nadal byCy obecne oraz rodzaj zastosowanego antygenu (45). 

PrzeciwciaCa przeciwko deaminowanym peptydom gliadyny (IgG lub IgA anty-DGP) 

maj� mniejsz� skuteczno[� w diagnostyce celiakii w porównaniu z przeciwciaCami 

wymienionymi powy}ej. CzuCo[� szacuje si� na 95,4%, a swoisto[� na 85,7%. Jednak}e IgG 

anty-DGP wraz z IgG anty-tTG uwa}a si� za najlepsze narz�dzia diagnostyczne u pacjentów 

z selektywnym niedoborem immunoglobulin klasy IgA (45). 

PrzeciwciaCa antygliadynowe (AGA) aktualnie rzadko znajduj� zastosowanie  

w diagnostyce celiakii. Uwa}ane s� za mniej specyficzne i mniej czuCe w porównaniu  

do przeciwciaC anty-tTG, EmA czy anty-DGP (46). 

Endoskopia daje mo}liwo[� oceny makroskopowej [luzówki jelita cienkiego, a po 

wykonaniu biopsji równie} oceny mikroskopowej. Typowe zmiany makroskopowe jelita  

u osób z celiaki� to mozaikowy wzór bCony [luzowej, spCaszczenie lub redukcja faCdów 

dwunastnicy oraz atrofia nabConka. W obrazie histopatologicznym widoczna jest zmiana 

architektoniki bCony [luzowej, w tym zanik kosmków jelitowych, przerost krypt jelitowych, 

pogrubienie bCony podstawnej, zmniejszenie liczby komórek kubkowych oraz nacieki 

limfocytów w blaszce wCa[ciwej bCony [luzowej (47). W Tabeli 1 przedstawiono skal� 

Marsha-Oberhubera, wykorzystywan� do oceny mikroskopowej bioptatów jelita cienkiego 

(48). 

Ograniczeniem biopsji jako metody diagnostycznej jest mo}liwo[� wyst�powania 

zmian niejednolicie rozmieszczonych w jelicie. Ponadto podobne zmiany w strukturze 

przewodu pokarmowego mog� wyst�powa� równie} w innych schorzeniach, takich jak: 

alergie na biaCka inne ni} gluten, nieswoiste zapalenia jelit, zaka}enie Helicobacter pylori, 

zespóC rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO) i wiele innych (49). 
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Tabela 1 - Klasyfikacja zmian histopatologicznych w enteropatii glutenowej wedCug 

Marsha-Oberhubera (48) 

 

Typ Opis Liczba limfocytów 

[ródnabConkowych/100 

enterocytów 

0 brak zmian <25 

1 naciek limfocytarny >25 

2 naciek limfocytarny i hiperplazja krypt >25 

3a naciek limfocytarny, hiperplazja krypt i 

cz�[ciowy zanik kosmków 

>25 

3b naciek limfocytarny, hiperplazja krypt i 

prawie caCkowity zanik kosmków 

>25 

3c naciek limfocytarny, hiperplazja krypt i 

caCkowity zanik kosmków 

>25 

4 zanik caCkowity <25 

 

Kolejn� mo}liwo[ci� diagnostyczn� jest badanie genetyczne. Polega ono  

na pobraniu próbki krwi lub wymazu z bCony [luzowej jamy ustnej i analizie DNA pod k�tem 

obecno[ci HLA klasy II, haplotypu DQ2 i/lub DQ8. Geny te wyst�puj� u przewa}aj�cej 

wi�kszo[ci osób z celiaki�. Je[li te antygeny s� nieobecne, wówczas mo}na z du}ym 

prawdopodobieEstwem wykluczy� ryzyko wyst�pienia choroby trzewnej. Jednocze[nie ich 

obecno[� pozwala jedynie na stwierdzenie genetycznej predyspozycji do zachorowania,  

a nie rozpoznanie choroby. Wskazaniami do wykonania badania genetycznego s� 

w�tpliwo[ci diagnostyczne, takie jak w przypadku osób b�d�cych na dCugotrwaCej diecie 

bezglutenowej, u których badania serologiczne lub biopsja jelita mog� by� faCszywie 

ujemne lub przy niejasnych lub sprzecznych wynikach badaE serologicznych i/lub 

histopatologicznych. Ponadto badania genetyczne mog� sCu}y� diagnostyce osób z grupy 

ryzyka, tj. krewnych I-go stopnia osób chorych na celiaki�, u osób cierpi�cych na inne 

choroby zwi�zane z celiaki�, np. cukrzyc� typu I, zespóC Downa, Williamsa-Beurena, 

Turnera, z autoimmunologicznymi schorzeniami w�troby, tarczycy, a tak}e w przypadku 

wrodzonego niedoboru IgA (27). 
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Aktualnie diagnostyka celiakii opiera si� gCownie na badaniach serologicznych  

i histopatologicznych. W przypadku podejrzenia celiakii nale}y oznaczy� st�}enie 

przeciwciaC IgA anty-tTG oraz st�}enie caCkowite przeciwciaC IgA we krwi. U osób  

z niedoborem immunoglobulin w klasie IgA, powinno si� oceni� st�}enie przeciwciaC  

w klasie IgG (anty-DGP, anty-tTG lub EmA). Powy}sze badania nale}y wykona� w okresie 

stosowania diety zawieraj�cej gluten. U pacjentów z dodatnimi testami serologicznymi 

badaniem potwierdzaj�cym rozpoznanie jest gastroskopia z biopsj� przynajmniej  

5 wycinków dwunastnicy i stwierdzenie przynajmniej w jednym z nich uszkodzenia jelita  

w stopniu 2 lub 3 wedCug skali Marsha (9). 

Od 2012 roku w wytycznych grupy ekspertów ESPGHAN uwzgl�dniono mo}liwo[� 

rezygnacji z biopsji jelitowej w diagnostyce choroby trzewnej u cz�[ci pacjentów 

pediatrycznych. WedCug tych rekomendacji rozwa}enie rezygnacji z biopsji jelita cienkiego 

byCo mo}liwe tylko w przypadku speCnienia wszystkich czterech kryteriów tj. obecno[� 

objawów sugeruj�cych celiaki�, st�}enie przeciwciaC IgA anty-tTG przekraczaj�ce  

10-krotnie warto[� górnej granicy normy obowi�zuj�cej w danym laboratorium, obecno[� 

przeciwciaC EmA-IgA w drugiej próbce krwi oraz obecno[� genów HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8. 

W aktualnie obowi�zuj�cych rekomendacjach ESPGHAN z 2020 roku schemat >bez biopsji= 

(non-biopsy approach) uwzgl�dnia jedynie badania serologiczne i mo}e zosta� 

zastosowany u pacjentów bezobjawowych i bez konieczno[ci wykonywania badaE 

genetycznych potwierdzaj�cych predyspozycj� genetyczn� do rozwoju celiakii (7,9). 

U osób dorosCych oraz pacjentów z deficytem caCkowitego IgA niezale}nie  

od st�}enia przeciwciaC swoistych dla celiakii we krwi w celu potwierdzenia celiakii 

wymagana jest biopsja jelita cienkiego z ocen� histopatologiczn� wycinków. Ten wymóg 

dotyczy tak}e populacji dzieci�cej z wynikami st�}enia przeciwciaC IgA anty-tTG 

nieprzekraczaj�cego 10-krotnie górnej granicy normy (9). 

Warto mie� na uwadze mo}liwo[� wyst�pienia wyników faCszywie ujemnych, m.in. 

u osób b�d�cych na diecie bezglutenowej w trakcie diagnostyki, w przypadku zbyt krótkiej 

ekspozycji na gluten lub u osób w trakcie leczenia immunosupresyjnego. Uwa}a si�, }e 

spo}ycie minimum 5 g glutenu dziennie przez 14 dni pozwala na wiarygodn� ocen� badaE 

diagnostycznych w kierunku celiakii. U dzieci poni}ej drugiego roku }ycia, u których 

wyst�puj� objawy sugeruj�ce celiaki�, lecz nie ma podwy}szonego miana przeciwciaC IgA 

anty-tTG, nale}y dodatkowo oceni� przeciwciaCa IgA anty-DGP lub EmA (9). 
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4.6 Postaci kliniczne celiakii 

WedCug aktualnej nomenklatury wyró}nia si� pi�� postaci celiakii: posta� klasyczn�, 

nieklasyczn�, subkliniczn�, asymptomatyczn� i potencjaln� (50). 

W postaci klasycznej celiakii dominuj� objawy zwi�zane z zaburzeniami 

wchCaniania makro- i mikroelementów. Do rozpoznania tej postaci choroby konieczne jest 

wyst�powanie minimum jednego z czterech objawów takich jak: biegunka, stolce 

tCuszczowe, utrata masy ciaCa, zaburzenia wzrastania. Dzieci�ca klasyczna posta� celiakii 

mo}e objawia� si� ponadto zaburzeniami rozwoju, wzd�ciem i bólami brzucha, 

niepokojem oraz zm�czeniem (50,51).  

W postaci nieklasycznej celiakii wyst�puj� dolegliwo[ci niezwi�zane z zaburzeniami 

wchCaniania jelitowego. Mog� obejmowa� objawy ze strony przewodu pokarmowego inne 

ni} w postaci klasycznej, b�d{ dolegliwo[ci pozajelitowe (50). 

Posta� subkliniczna celiakii, inaczej nazywana niem�, dotyczy pacjentów bez 

objawów wyst�puj�cych w postaci klasycznej i nieklasycznej celiakii. Pacjenci mog� 

posiada� odchylenia w badaniach takie jak: niedokrwisto[� z niedoboru }elaza, 

podwy}szona aktywno[� enzymów w�trobowych, hipoplazja szkliwa z�bowego, 

osteoporoza, przypadkowo wykryte zmiany w badaniu endoskopowym i inne (50). Objawy 

mog�ce wyst�powa� w postaci klasycznej, nieklasycznej i subklinicznej celiakii zostaCy 

przedstawione w Tabeli 2. 

Posta� asymptomatyczna celiakii charakteryzuje si� brakiem objawów 

ogólnoustrojowych choroby, nawet w wywiadzie ukierunkowanym na diagnostyk� celiakii.  

Wyst�puj� nieprawidCowe wyniki testów serologicznych oraz typowe dla choroby trzewnej 

odchylenia w badaniu histopatologicznym (50). 

Posta� potencjalna celiakii to posta� choroby, w której wyst�puj� swoiste  

dla celiakii przeciwciaCa we krwi, [luzówka jelita cienkiego prawidCowa lub z limfocytoz� 

[ródnabConkow� (0 lub I stopieE w skali Marsha-Oberhubera) oraz haplotyp HLA-DQ2/DQ8 

w badaniu genetycznym. Osoby z tej grupy maj� zwi�kszone ryzyko rozwoju zmian 

mikroskopowych w przyszCo[ci (9,50). 
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Tabela 2 3 Objawy postaci klasycznej, nieklasycznej i subklinicznej celiakii ((44) w 

modyfikacji wCasnej) 

 

Posta� klasyczna Posta� nieklasyczna Posta� subkliniczna 

Biegunka 

Stolce tCuszczowe 

Utrata masy ciaCa 

Zaburzenia wzrastania 

NieprawidCowy rozwój 

Ból brzucha 

Wzd�cie brzucha 

Niepokój 

Letarg 

Zaparcie 

Wzd�cie 

Refluks }oC�dkowo-przeCykowy 

Owrzodzenia jamy ustnej 

Zm�czenie 

Opryszczkowe zapalenie skóry 

Bóle gCowy 

Ataksja 

Napady padaczkowe 

Neuropatia obwodowa 

Opó{nione dojrzewanie 

pCciowe 

Anemia 

Niewyja[niony niedobór }elaza, 

witaminy B12 lub kwasu 

foliowego 

Choroba metaboliczna ko[ci 

Zaburzenia szkliwa z�bowego 

Hipertransaminazemia 

 

4.7 Obraz kliniczny celiakii 

Celiakia to choroba, która mo}e wyst�pi� w ka}dym wieku i objawia� si� szerokim 

spektrum dolegliwo[ci. Objawy mog� pojawi� si� nagle lub stopniowo narasta�.  

W niektórych przypadkach choroba mo}e przebiega� bez dolegliwo[ci. Utrata tolerancji  

na gluten mo}e wyst�pi� w dowolnym momencie, jednak wyró}nia si� dwa okresy 

zwi�kszonego zachorowania - u dzieci do drugiego roku }ycia oraz w drugiej i trzeciej 

dekadzie }ycia (51). 

Do najcz�stszych objawów ze strony przewodu pokarmowego u dzieci zalicza si� 

przewlekC� biegunk�, nawracaj�cy ból brzucha, nudno[ci, wymioty i wzd�cie brzucha. 

Dolegliwo[ci ró}ni� si� w zale}no[ci od wieku. U mCodszych dzieci zwykle obserwuje si� 

biegunk�, wzd�cie i bóle brzucha. Je[li rozpoznanie choroby jest opó{nione, mo}e pojawi� 

si� dra}liwo[�, zm�czenie, a tak}e nieprawidCowy rozwój i niedo}ywienie (51).  

Objawy charakterystyczne dla klasycznej postaci celiakii obserwuje si� u okoCo 50% 

pacjentów (52). Na przestrzeni ostatnich lat odnotowuje si� zwi�kszenie cz�sto[ci 

wyst�powania pozajelitowych objawów celiakii. Szacuje si�, }e wyst�puj� one u okoCo 60% 
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dzieci (11). Klasyczna posta� choroby wyst�puje rzadziej, na rzecz cz�[ciej rozpoznawanej 

postaci nieklasycznej i subklinicznej (52354). 

W[ród objawów pozajelitowych celiakii u dzieci najcz�[ciej wyst�puje niskorosCo[�. 

Uwa}a si�, }e dotyczy okoCo 1/3 pacjentów w momencie rozpoznania (11,55). Niski wzrost 

u osób z chorob� trzewn� przypisuje si� obni}onemu st�}eniu insulinopodobnego czynnika 

wzrostu 1 oraz biaCka wi�}�cego ten czynnik w surowicy. WpCyw na zaburzenia wzrastania 

mog� mie� równie} niedobory pokarmowe oraz obni}one st�}enie hormonu wzrostu (37).  

Opó{nione dojrzewanie pCciowe z powodu hipogonadyzmu dotyczy okoCo 10% 

niepeCnoletnich pacjentów w chwili rozpoznania choroby trzewnej (11). Pó{niejsze 

wyst�pienie pierwszej miesi�czki dotyczy tylko dziewczynek z celiaki� nieb�d�cych  

na diecie bezglutenowej. DokCadne mechanizmy tych zaburzeE nie zostaCy poznane, 

potencjalnie u chorych na celiaki� wyst�puj� czynniki autoimmunologiczne skierowane 

przeciwko hormonom, receptorom lub narz�dom wydzielania wewn�trznego. Ponadto 

czynniki stanu zapalnego i niedobory pokarmowe w organizmie mog� wpCywa�  

na produkcj� hormonów pCciowych i innych biaCek, w konsekwencji opó{nia� dojrzewanie 

(37).  

Cz�sto obserwowanym odchyleniem u dzieci z nowo rozpoznan� celiaki� jest 

niedokrwisto[� z niedoboru }elaza, wyst�puj�ca u okoCo 11-18% chorych (11,56). Rzadziej 

anemia spowodowana jest niedoborem witaminy B12 i/lub kwasu foliowego. Przyczyn� 

niedoboru mikroelementów i witamin niezb�dnych w procesach krwiotworzenia jest 

upo[ledzone ich wchCanianie na skutek uszkodzenia [luzówki jelita oraz przewlekCego 

stanu zapalnego. Mo}na zaobserwowa� brak lub sCab� reakcj� na doustn� suplementacj� 

}elaza w porównaniu z szybk� reakcj� na poda} do}yln� (57).  

Osteopenia i osteoporoza s� cz�stymi nieprawidCowo[ciami u pacjentów z celiaki�. 

Cz�sto[� wyst�powania zaburzeE mineralizacji ko[ci szacuje si� mi�dzy 10-52% w chwili 

rozpoznania choroby trzewnej (53,58). Przyczyn� tych zaburzeE mo}e by� upo[ledzone 

wchCanianie witaminy D3 i wapnia z przewodu pokarmowego, wtórna nadczynno[� 

przytarczyc, zaburzenie regulacji czynników przebudowy ko[ci oraz kr�}�ce cytokiny 

prozapalne (59,60).  

Zaburzenia czynno[ci w�troby, objawiaj�ce si� wzrostem aktywno[ci 

aminotransferaz dotycz� okoCo 15-57% dzieci w chwili rozpoznania celiakii (61363). 

Izolowana hipertransaminazemia z Cagodnymi lub nieswoistymi zmianami 
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histopatologicznymi w biopsji w�troby, znana równie} jako >celiakalne zapalenie 

w�troby=, jest najcz�stszym objawem uszkodzenia w�troby w celiakii. Zarówno zmiany 

mikroskopowe, jak i aktywno[� enzymów w�trobowych u wi�kszo[ci pacjentów wracaj� 

do normy w trakcie leczenia diet� bezglutenow� (64). Choroba trzewna mo}e jednak 

wspóCistnie� z wieloma schorzeniami w�troby, w których leczenie dietetyczne nie jest 

wystarczaj�ce. Wymienia si� w[ród nich: autoimmunizacyjne zapalenie w�troby, 

autoimmunologiczne zapalenie dróg }óCciowych, pierwotn� marsko[� }óCciow� w�troby 

oraz pierwotne stwardniaj�ce zapalenie dróg }óCciowych (65,66). Uwa}a si�, }e zaburzenia 

czynno[ci w�troby mog� wynika� z uszkodzenia bCony [luzowej jelit. Jej zwi�kszona 

przepuszczalno[� powoduje przedostawanie si� endotoksyn przez }yC� wrotn�  

do w�troby. Nast�pnie w wyniku odpowiedzi prozapalnej komórek ukCadu 

odporno[ciowego dochodzi do powstania zapalenia i uszkodzenia w�troby (62).  

Odnotowano równie} zwi�kszon� cz�sto[� wyst�powania zapalenia i bólu stawów 

u dzieci i mCodzie}y z celiaki�. Szacuje si�, }e te dolegliwo[ci dotycz� okoCo 5-10% osób 

 w chwili diagnozy (11,55). W populacji pediatrycznej zmiany w stawach mog� by� 

ograniczone do subklinicznego zapalenia bCony maziowej, najcz�[ciej wyst�puj�cego  

w stawie kolanowym (67). PodCo}e tych odchyleE nie zostaCo dokCadnie poznane (68).  

W[ród dolegliwo[ci neurologicznych zwi�zanych z celiaki� bóle gCowy wyst�puj� 

najcz�[ciej. Badania wskazuj�, }e dotycz� one okoCo jednej pi�tej dzieci z chorob� trzewn� 

(11,69). Podejrzewa si�, }e te dolegliwo[ci wynikaj� z zaburzeE wchCaniania  

m.in.: witaminy D3, witaminy B12, witaminy E i magnezu (70). Znaczenie mo}e mie� równie} 

podwy}szone st�}enie cytokin prozapalnych, co skutkuje okoConaczyniowym stanem 

zapalnym i zmniejszonym przepCywem krwi przez mózg (69,71).  

Rzadziej w populacji dzieci�cej z celiaki� obserwuje si� ataksj� i neuropatie,  

z których najcz�stsza jest neuropatia obwodowa (72). Zaburzenia te mog� wynika�  

z kr�}�cych przeciwciaC przeciwko gangliozydom oraz z niedoboru skCadników 

pokarmowych (73). WedCug badaE istnieje zwi�kszone ryzyko wyst�pienia padaczki, 

zarówno u dorosCych jak i u dzieci z celiaki� (74,75). Naukowcy podkre[laj� znaczenie 

badaE przesiewowych w kierunku choroby trzewnej u pacjentów z niewyja[nion� epilepsj� 

oraz potencjalny wpCyw wczesnej diagnozy i leczenia na popraw� wyników 

terapeutycznych (74).  
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Najcz�[ciej obserwowanymi zaburzeniami stomatologicznymi u dzieci z celiaki� jest 

aftowe zapalenie jamy ustnej i hipoplazja szkliwa z�bowego (76,77). Przyczyny tych zmian 

nie zostaCy dokCadnie poznane. Uwa}a si�, }e wpCyw na wyst�powanie tych odchyleE maj� 

zaburzenia wchCaniania wapnia, nieprawidCowy ekosystem jamy ustnej, predyspozycja 

genetyczna oraz immunologiczna (78). WedCug przegl�du systematycznego z 2017 roku 

ryzyko rozwoju aftowego zapalenia jamy ustnej byCo wi�ksze u dzieci z celiaki� 

ni} u zdrowych rówie[ników (iloraz szans wyniósC 4,31; 95% przedziaC ufno[ci: 3,03; 6,13), 

dotyczyCo to równie} wad szkliwa z�bowego (iloraz szans - 5,63; 95% przedziaC ufno[ci:  

3,95; 8,01) (76). 

U osób poni}ej 18 roku }ycia choruj�cych na celiaki� istnieje zwi�kszone ryzyko 

wyst�pienia chorób psychiatrycznych (79). Uwa}a si�, }e choroba trzewna wi�}e si�  

z zaburzeniami m.in. nastroju, l�kowymi, depresyjnymi, od}ywiania i zachowania. Ponadto 

istnieje wi�ksze ryzyko wyst�powania zespoCu nadpobudliwo[ci psychoruchowej  

z deficytem uwagi (ADHD), zaburzeE ze spektrum autyzmu i niepeCnosprawno[ci 

umysCowej (75,79381). Zmiany te mog� by� spowodowane obni}on� jako[ci� }ycia  

i trudno[ci� w adaptacji do przewlekCej choroby. Je[li zaburzenia wyst�puj� przed 

rozpoznaniem i leczeniem celiakii, wi�}e si� je ze zmniejszonym przepCywem krwi przez 

mózg, niskim st�}eniem folianów we krwi i obecno[ci� cytokin prozapalnych w kr�}eniu 

(68). 

Opryszczkowe zapalenie skóry (dermatitis herpetiformis, choroba Dühringa) 

dotyczy okoCo 4% dzieci z celiaki� (82). W przebiegu choroby trzewnej dochodzi  

do odkCadania si� w skórze kompleksów immunologicznych TG3 i przeciwciaC IgA anty-TG3 

podnaskórkowo na szczytach brodawek skóry. Choroba objawia si� sw�dz�cymi grudkami 

i maCymi p�cherzykami. Zmiany zlokalizowane s� najcz�[ciej na Cokciach, kolanach  

i po[ladkach (83). 

Istniej� doniesienia o wpCywie celiakii na zaburzenia funkcjonowania [ledziony, 

pCuc, nerek, trzustki oraz ukCadu sercowo-naczyniowego (37). 

StopieE uszkodzenia jelita nie koreluje z kliniczn� manifestacj� choroby. Dzieci,  

u których gCównym objawem celiakii byCy dolegliwo[ci pozajelitowe miaCy bardziej nasilony 

zanik kosmków jelitowych ni} dzieci z dominuj�cymi objawami z przewodu pokarmowego 

lub z postaci� asymptomatyczn� celiakii (55). Po 24 miesi�cach od wprowadzenia diety 

bezglutenowej, odnotowano popraw� u 90% dzieci z objawami jelitowymi i 87% dzieci  
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z objawami pozajelitowymi. W populacji dzieci�cej zaobserwowano wy}szy odsetek oraz 

szybsze ust�powanie objawów w porównaniu z dorosCymi (11). 

 

4.8 Zaburzenia okulistyczne w celiakii 

W ostatnich latach ro[nie liczba badaE potwierdzaj�cych zwi�zek zaburzeE 

okulistycznych z celiaki�. Zaobserwowano odchylenia w strukturach zarówno przedniego, 

jak i tylnego odcinka oka. Uwa}a si�, }e zmiany w narz�dzie wzroku mog� wynika�  

z zaburzonego wchCaniania skCadników pokarmowych oraz z kr�}�cych przeciwciaC  

i kompleksów immunologicznych w tkankach ocznych (84,85). 

 

4.8.1 OczodóC 

U osób z celiaki� odnotowano cz�stsze wyst�powanie miopatii zapalnych ni}  

w populacji ogólnej (86). Mo}e to wynika� z obecno[ci przeciwciaC antygliadynowych 

obecnych w celiakii, których wysokie st�}enie stwierdzono równie} u chorych z zapaleniem 

mi�[ni. Patofizjologia tych zaburzeE nie jest dokCadnie poznana (87). W 2013 roku 

potwierdzono przypadek wyst�pienia zapalenia mi�[ni gaCkoruchowych u kobiety  

z celiaki� (88). Schorzenie to objawia si� m.in. dwojeniem, wytrzeszczem i bólem przy 

poruszaniu gaCk� oczn�. Uwa}a si�, }e jest to zwi�zane z odkCadaniem si� kompleksów 

immunologicznych w tkankach oczodoCu (85,88). 

U dzieci z autoimmunologicznymi zapaleniami tarczycy takimi jak choroba Hashimoto 

czy choroba Gravesa-Basedowa ryzyko wyst�pienia celiakii wynosi 2-7,8% i jest trzy razy 

wy}sze ni} populacyjne (89,90). Mo}e to wynika� ze wspólnego podCo}a genetycznego, 

utraty szczelno[ci bariery jelitowej i pobudzenia ukCadu immunologicznego oraz niedoboru 

skCadników pokarmowych, takich jak witamina D3 i }elazo (91). Ponadto u osób  

z autoimmunologiczn� chorob� tarczycy i celiaki� istnieje niemal czterokrotnie wi�ksze 

ryzyko rozwoju orbitopatii (92). Opisano przypadek pacjentki z orbitopati� tarczycow� jako 

jedynego objawu celiakii. Wyst�puj�cy u niej obrz�k powiek i spojówek oraz retrakcja 

powieki górnej ust�piCy po wprowadzeniu diety bezglutenowej (93). Zaburzenia 

okulistyczne obecne w zapaleniu tarczycy i wspóCwyst�puj�cej celiakii  

s� najprawdopodobniej spowodowane uwolnieniem czynników prozapalnych, takich jak 

cytokiny, TNF-alfa, interleukina 6, mog� te} wynika� z nacieku limfocytarnego 

prowadz�cego do wCóknienia tkanek (85,92). 
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4.8.2 Spojówka 

U osób z chorob� trzewn� mog� wyst�powa� zaburzenia ilo[ciowe i jako[ciowe 

filmu Czowego. W badaniach odnotowano skrócony czas przerwania filmu Czowego (TBUT), 

zmniejszone wydzielanie Cez w te[cie Schirmera oraz zmienion� morfologi� komórek 

nabConka spojówki u osób z celiaki� (94396). Zmiany te mog� prowadzi� do wyst�pienia 

zespoCu suchego oka (ZSO), który nale}y do grupy zaburzeE filmu Czowego 

spowodowanych zmniejszon� produkcj� Cez i/lub niestabilno[ci� filmu Czowego. ZSO mo}e 

objawia� si� dyskomfortem, zaburzeniami widzenia oraz stanem zapalnym powierzchni 

oka (97,98). Opisywane odchylenia w badaniach mog� mie� zwi�zek z pobudzeniem 

ukCadu odporno[ciowego, kr�}�cymi przeciwciaCami i cytokinami prozapalnymi 

wyst�puj�cymi u osób z celiaki�. Uwa}a si�, }e wpCyw mog� mie� równie} niedobory 

witamin, m.in. witaminy A i witaminy D3 (99,100). Niedobór pierwszej z nich mo}e 

prowadzi� do rozwoju ZSO na skutek utraty komórek kubkowych w spojówce i metaplazji 

komórek pCaskonabConkowych. W ci�}szych przypadkach mo}e dochodzi� do keratynizacji 

spojówek i powstawania plamek Bitota (101,102). Z kolei niedobór witaminy D3 mo}e 

prowadzi� do zmniejszonej produkcji Cez i nasila� subiektywne objawy ZSO (103,104). 

 

4.8.3 Rogówka 

Zaburzenia powierzchni rogówki mog� wynika� z niedoborów witamin 

wyst�puj�cych na skutek nieprawidCowego wchCaniania u chorych z celiaki�. Znaczenie  

ma zwCaszcza witamina A, której niedobór mo}e powodowa� wysychanie rogówki.  

W ci�}szych przypadkach mo}e dochodzi� do rozwoju keratomalacji, nast�pnie 

owrzodzenia, a w konsekwencji do bliznowacenia tej tkanki (100,102).  

 

4.8.4 Komora przednia 

U dzieci z celiaki� zaobserwowano zmniejszon� gC�boko[� i obj�to[� komory 

przedniej, natomiast u dorosCych z t� chorob� odnotowano zwi�kszon� gC�boko[� komory 

przedniej i k�ta przes�czania, bez istotnej statystycznie ró}nicy w obj�to[ci komory 

przedniej (95,96). Stwierdzono pozytywn� korelacj� mi�dzy obj�to[ci� komory przedniej 

a przeciwciaCami antygliadynowymi (96). Autorzy obu badaE tCumacz� zmiany wpCywem 

autoprzeciwciaC na struktury przedniego odcinka oka. W opracowaniu de Bernardo i wsp. 
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u osób z celiaki� nie odnotowano istotnych odchyleE w badanych parametrach komory 

przedniej oka (105). 

 

4.8.5 Soczewka 

Za�ma to schorzenie zwi�zane z powstawaniem zm�tnieE soczewki, mog�ce 

prowadzi� do [lepoty (106). WedCug literatury celiakia wi�}e si� ze zwi�kszonym ryzykiem 

jej rozwoju (107,108). Dowodzi tego badanie 28,000 osób z celiaki�, gdzie ryzyko 

wyst�pienia za�my wyniosCo 397/100,000 osób rocznie i byCo wy}sze od ryzyka 

populacyjnego (86/100,000 osób rocznie) (109). Wyst�powanie zm�tnieE soczewki  

u chorych z chorob� trzewn� mo}e wynika� z zaburzeE wchCaniania witaminy D3, wapnia, 

selenu, kwasu foliowego, witaminy B6, B9 i B12, odwodnienia lub ze zwi�kszonego stresu 

oksydacyjnego (84,110). Niedobór witaminy D3 wpCywa na metabolizm wapnia, którego 

niskie st�}enie w cieczy wodnistej zmienia przepuszczalno[� nabConka soczewki. Zaburza 

to równowag� osmotyczn�, prowadzi do napCywu sodu i wody, a w rezultacie  

do zm�tnienia soczewki (108). W wyniku biegunki mo}e doj[� do odwodnienia, nast�pnie 

przez zakwaszenie i zaburzenia równowagi osmotycznej, mog� rozwin�� si� zm�tnienia 

soczewki (111). Ponadto transglutaminazy, bior�ce udziaC w tworzeniu epitopów  

dla przeciwciaC w celiakii mog� przyczynia� si� do rozwoju zm�tnieE korowych soczewki 

(112). W badaniu Ozates i wsp. odnotowano zwi�kszon� maksymaln� g�sto[� optyczn�  

u dzieci z celiaki� (113). 

 

4.8.6 Siatkówka 

W celiakii mo}e dochodzi� do niedoboru witaminy A, która bierze udziaC  

w prawidCowym funkcjonowaniu pr�cików w siatkówce oka. Ich dysfunkcja wi�}e si�  

z zaburzeniem widzenia w warunkach sCabego o[wietlenia (nyktalopia). Rzadziej mo}e 

dochodzi� do ogniskowych defektów nabConka barwnikowego siatkówki, które objawiaj� 

si� jako maCe, biaCe i gC�bokie zmiany na jej obwodzie (102,114). 

W badaniach zarówno dzieci jak i dorosCych z celiaki� odnotowano zmniejszon� 

grubo[� warstwy wCókien nerwowych siatkówki (95,96). Badacze uwa}aj�, }e jest  

to spowodowane powinowactwem przeciwciaC wyst�puj�cych w chorobie trzewnej do tej 

warstwy siatkówki (95). 
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W literaturze opisano przypadki wyst�powania zakrzepicy }yCy [rodkowej siatkówki 

u osób z chorob� trzewn� (1153117).  Badania potwierdzaj� wzmo}on� krzepliwo[� krwi 

oraz zwi�kszone ryzyko zmian zakrzepowych u tych chorych. Wynika to z niedoborów 

skCadników pokarmowych, predyspozycji genetycznej, hiperhomocystynemii, zaburzeE 

pCytek krwi, przewlekCego stanu zapalnego i nieprawidCowej czynno[ci [ródbConka 

(118,119). 

 

4.8.7 BCona naczyniowa 

W ostatnich latach ocena grubo[ci naczyniówki w optycznej koherentnej 

tomografii oka (OCT) jest wykorzystywana jako wska{nik stanu zapalnego w chorobach 

zapalnych oczu, jak i ogólnoustrojowych. Uwa}a si�, }e uwolnione w wyniku choroby 

cytokiny prozapalne powoduj� wzrost przepuszczalno[ci naczyE naczyniówki, co skutkuje 

zwi�kszeniem jej grubo[ci. Natomiast w dCugotrwaj�cej chorobie naczyniówka mo}e ulec 

[cieEczeniu z powodu uszkodzenia mikrokr�}enia oraz wyst�powania zmian atroficznych 

(120). Zmiany w OCT obserwowane u dzieci z celiaki� to zmniejszenie grubo[ci 

naczyniówki, natomiast u dorosCych zaobserwowano zwi�kszenie jej grubo[ci (1213123).  

 Zapalenie bCony naczyniowej oka (ZBN, uveitis) cz�sto towarzyszy chorobom 

autoimmunologicznym. W literaturze odnotowano przypadki wspóCwyst�powania ZBN  

z celiaki� (1243127). Stan zapalny mo}e dotyczy� zarówno przedniego, po[redniego, jak  

i tylnego odcinka gaCki ocznej, manifestuj�c si� m.in. bólem oczu, [wiatCowstr�tem oraz 

obni}eniem ostro[ci wzroku. Dieta bezglutenowa mo}e przyczyni� si� do ust�pienia 

objawów zapalnych oka. Prawdopodobnie wynika to ze wspólnego genetycznego podCo}a 

HLA, aktywacji limfocytów T i cytokin prozapalnych w organizmie oraz zaburzenia 

równowagi immunologicznej w jelicie cienkim (128,129).  

W badaniu kohortowym obejmuj�cym 29,044 osób z potwierdzon� biopsj� celiaki� 

zaobserwowano zwi�kszone ryzyko rozwoju ZBN u osób z chorob� trzewn� (iloraz szans 

1,32; 95% przedziaC ufno[ci: 1,10; 1,58). Ponadto ryzyko to pozostawaCo podwy}szone  

5 lat po diagnozie celiakii (iloraz szans 1,31; 95% przedziaC ufno[ci: 1,04; 1,64) (130). 

 

4.8.8 Nerw wzrokowy 

Odnotowano nieliczne przypadki wyst�powania pseudotumor cerebri (PTC) u dzieci  

z celiaki� (131,132). Schorzenie to, inaczej nazywane rzekomym guzem mózgu, 
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charakteryzuje si� podwy}szonym ci[nieniem wewn�trzczaszkowym o nieustalonej 

etiologii. U osób z PTC mo}e dochodzi� do obrz�ku nerwu wzrokowego, ubytków pola 

widzenia, fotofobii i przemijaj�cych zaburzeE widzenia. Uwa}a si�, }e na rozwój tych 

zaburzeE ma wpCyw st�}enie witaminy A we krwi. Cho� mechanizm nie zostaC do koEca 

poznany, niedobór tego mikroskCadnika mo}e zwi�ksza� wchCanianie pCynu mózgowo-

rdzeniowego, zwi�kszaj�c tym samym ci[nienie [ródczaszkowe (133). 

Istniej� nieliczne doniesienia o manifestowaniu si� celiakii poprzez zwapnienia pCata 

potylicznego mózgu, a tak}e zapalenie rdzenia i nerwów wzrokowych (zespóC Devica) 

(1343138). Zwapnienia mózgu mog� objawia� si� ubytkami w polu widzenia, obni}eniem 

ostro[ci wzroku i upo[ledzeniem widzenia barwnego. Mo}liwe, }e za te zjawiska 

odpowiada wspólne podCo}e genetyczne, obni}one st�}enie folianów we krwi i odkCadanie 

si� kompleksów immunologicznych wskutek zapalenia [ródbConka naczyE (1363138). 

Opisano pojedyncze przypadki wyst�powania zespoCu Devica u pacjentów z celiaki�.  

Jest to zapalna choroba demielinizacyjna o[rodkowego ukCadu nerwowego o nieznanej 

etiologii, charakteryzuj�ca si� rzutami pozagaCkowego zapalenia nerwów wzrokowych 

oraz poprzecznego zapalenia rdzenia kr�gowego. Do objawów okulistycznych tego 

schorzenia zalicza si� obni}enie ostro[ci wzroku i ból nasilaj�cy si� podczas poruszania 

gaCk� oczn� (134,135). 

 

4.9 Leczenie i powikCania 

Aktualnie jedyn� skuteczn� metod� leczenia celiakii jest [cisCe przestrzeganie diety 

bezglutenowej, wykluczaj�cej produkty zawieraj�ce j�czmieE, pszenic� i }yto. U wi�kszo[ci 

pacjentów prowadzi to do poprawy stanu klinicznego, normalizacji st�}enia przeciwciaC  

we krwi oraz regeneracji bCony [luzowej jelita cienkiego (11). Dieta bezglutenowa mo}e 

jednak skutkowa� niedoborami w zakresie makro-, jak i mikroelementów (139,140). 

Badania wykazaCy, }e u osób przestrzegaj�cych diety dochodzi do obni}enia st�}enia m.in. 

witaminy D3, E i B12, }elaza, kwasu foliowego, magnezu, potasu, sodu oraz bConnika 

(140,141). Jednocze[nie dieta ta jest bogatsza w nasycone kwasy tCuszczowe  

i w�glowodany (142). Pacjent z celiaki� wymaga staCego monitorowania celem oceny stanu 

od}ywienia, wyst�powania objawów choroby i przestrzegania diety bezglutenowej (1393

141).  
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Badania przeprowadzone w 2020 roku wykazaCy, }e celiakia wi�}e si�  

z uogólnionym wzrostem ryzyka zgonu (iloraz szans 1,21; 95% przedziaC ufno[ci: 1,17; 

1,25), a tak}e zwi�ksza prawdopodobieEstwo [mierci z powodu chorób nowotworowych, 

sercowo-naczyniowych oraz ukCadu oddechowego (143). W[ród powikCaE nieleczonej 

b�d{ niewCa[ciwie leczonej celiakii wymienia si�: wrzodziej�ce zapalenie jelita cienkiego, 

chConiak nieziarniczy T-komórkowy zwi�zany z enteropati� (EATL), gruczolakorak jelita 

cienkiego oraz hiposplenizm, który zwi�ksza ryzyko rozwoju chorób 

autoimmunologicznych i infekcji bakteriami otoczkowymi, takimi jak Haemophilus 

influenzae, Pneumococcus, Meningococcus (51). 

U okoCo 1% pacjentów z celiaki� mo}e doj[� do rozwoju celiakii opornej na leczenie 

dietetyczne (refractory coeliac disease), rzadko wyst�puj�cej u dzieci. Charakteryzuje si� 

ona objawami zCego wchCaniania i zanikiem kosmków jelitowych, wyst�puj�cymi po roku 

przestrzegania diety bezglutenowej (27). U chorych z t� postaci� choroby wyst�puje 

zwi�kszone ryzyko rozwoju chConiaka jelitowego i wi�ksza [miertelno[� (144). 

Nadziej� na popraw� jako[ci }ycia pacjentów z celiaki� s� terapie inne ni} 

dietetyczne, które s� oceniane w ramach badaE klinicznych. Nowe strategie leczenia 

obejmuj� zwi�zki ograniczaj�ce przenikanie glutenu przez bCon� [luzow� jelita cienkiego 

lub rozkCadaj�ce gluten na mniejsze cz�stki w }oC�dku. Rozwa}a si� równie} zastosowanie 

przeciwciaCa monoklonalnego IL-15 oraz szczepienia odczulaj�cego na peptydy gliadyny. 

Wszystkie te metody wymagaj� jednak dalszych badaE, które oceni� ich skuteczno[�  

i bezpieczeEstwo (51). 
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5. CEL PRACY 

 

Celem badaE byCa próba odpowiedzi na poni}sze pytania: 

• Czy u dzieci i mCodzie}y z celiaki� cz�[ciej ni} w populacji ogólnej wyst�puj� 

odchylenia w badaniu okulistycznym? 

• Czy czas stosowania diety bezglutenowej ma wpCyw na wyst�powanie zmian 

ocznych? 

• Czy odchylenia w wynikach badaE laboratoryjnych koreluj� ze zmianami ocznymi? 
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6. MATERIAA I METODY 

 

6.1 Pacjenci 

Analizie poddano dwie grupy pacjentów, C�cznie 125 osób, w przedziale wiekowym  

od 6 do 18 lat. Grup� badan� stanowiCo 62 pacjentów w wieku od 6 do 17 lat (mediana 

wieku 12 ± 3,38 lat) Poradni Gastroenterologii Dzieci�cej Szpitala Uniwersyteckiego  

nr 1 im. dr Antoniego Jurasza w Bydgoszczy. W tej grupie celiaki� rozpoznano na podstawie 

wytycznych ESPGHAN obowi�zuj�cych w momencie rozpoznania celiakii (kryteria z 2012 

lub 2020 roku) po wykluczeniu schorzeE b�d�cych kryteriami wykluczenia z badania.  

W skCad grupy kontrolnej wchodziCy 63 osoby, w wieku od 6 do 16 lat (mediana wieku 11,4 

± 3,33 lat). Byli to pacjenci oraz rodzeEstwo pacjentów Poradni Gastroenterologii 

Dzieci�cej Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 im. dr Antoniego Jurasza w Bydgoszczy lub 

Poradni Okulistyki Dzieci�cej Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im. Jana Biziela w Bydgoszczy, 

po wykluczeniu chorób organicznych oraz schorzeE mog�cych wpCywa� na narz�d wzroku, 

b�d�cych na diecie peCnej. U uczestników badania wchodz�cych w skCad grupy kontrolnej 

wykluczono celiaki� na podstawie testów serologicznych (oznaczano st�}enie przeciwciaC 

IgA i IgG anty-tTG), a niespeCnianie kryteriów wykluczenia z badania potwierdzono 

zebranym wywiadem z badanymi i ich opiekunami. Grup� badan� i kontroln� dobrano  

z uwzgl�dnieniem równomiernego rozkCadu pCci i zbli}onego wieku uczestników. 

Pacjentów z rozpoznan� celiaki� podzielono w oparciu o czas stosowania diety 

bezglutenowej, ustalonego na podstawie wywiadu oraz dokumentacji medycznej  

z Poradni Gastroenterologii Dzieci�cej na trzy podgrupy: 

A. Dzieci z nowo rozpoznan� celiaki� stosuj�cych diet� bezglutenow� nie dCu}ej 

ni} 12 miesi�cy lub nieleczone, 

B. Dzieci [ci[le przestrzegaj�ce diety bezglutenowej od 1 do 5 lat, 

C. Dzieci na [cisCej diecie bezglutenowej powy}ej 5 lat. 

Kryteria wC�czenia do badania: 

• 6-18 rok }ycia 

• Zgoda na wykonanie badaE 

Kryteria wyC�czenia: 

• Brak zgody na udziaC w badaniu 
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• Urazy narz�du wzroku w przeszCo[ci 

• Przebyte operacje okulistyczne  

• Zapalenie bCony naczyniowej w wywiadzie 

• Wada refrakcji > ±3 Dsph lub ± 2,5 Dcyl 

• PowikCania okoCoporodowe i wrodzone choroby mog�ce mie� wpCyw  

na funkcjonowanie narz�du wzroku 

• ZespoCy genetyczne lub inne choroby ukCadowe mog�ce mie� wpCyw na narz�d 

wzroku 

Wszyscy uczestnicy otrzymali pisemn� informacj� na temat planowanych badaE. 

ZostaCy one wykonane w latach 2021-2023 po uzyskaniu [wiadomej, pisemnej zgody 

rodziców b�d{ opiekunów prawnych dzieci do 16 roku }ycia, a w przypadku osób w wieku 

16-18 lat 3 równie} ich zgody. Badanie uzyskaCo pozytywna opini� Komisji Bioetycznej przy 

UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy KB 462/2020. 

 

6.2 Badanie podmiotowe 

Badanie rozpoczynaCo si� od wywiadu z uczestnikiem badania i jego opiekunami. 

ObejmowaCo pytania o stosowan� diet� (w przypadku diety bezglutenowej równie} o jej 

przestrzeganie), aktualne dolegliwo[ci okulistyczne oraz przebyte operacje, urazy, choroby 

i zapalenia oczu. Wywiad dotyczyC te} ewentualnych powikCaE oraz chorób okresu 

okoCoporodowego, chorób przewlekCych u badanego oraz wyst�powania chorób 

okulistycznych w rodzinie. W przypadku obecno[ci wady refrakcji pytano równie}  

o zalecon� korekcj� okularow�. Uzyskane informacje weryfikowano na podstawie 

dokumentacji medycznej z Poradni Gastroenterologii Dzieci�cej. W ten sposób okre[lono 

równie} czas stosowania i stopieE przestrzegania diety bezglutenowej.  

 

6.3 Badanie parametrów laboratoryjnych 

Pobranie krwi odbywaCo si� w Gabinecie Zabiegowym przy Poradni Gastroenterologii 

Dzieci�cej Szpitala Uniwersyteckiego nr 1 im. dr A. Jurasza w Bydgoszczy, a jej analizy 

przeprowadzane byCy przez laboratorium tego} szpitala. Pacjenci dobrowolnie zgCaszali si� 

na badanie w ci�gu miesi�ca od wykonania badania okulistycznego. W ramach analizy 

okre[lano st�}enia nast�puj�cych parametrów: witaminy D3, witaminy B12, kwasu 

foliowego, magnezu, wapnia, hemoglobiny, ferrytyny, }elaza, hormonu tyreotropowego 
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(TSH), trijodotyroniny (FT3), wolnej frakcji tyroksyny (FT4) oraz przeciwciaC przeciw 

transglutaminazie tkankowej (anty-tTG) w klasie IgA. U osób z niedoborem 

immunoglobulin klasy A, badano przeciwciaCa w klasie IgG (IgG anty-tTG). Interpretacja 

wyników odbywaCa si� z wykorzystaniem warto[ci referencyjnych stosowanych przez 

wspomniane laboratorium. Zakres norm dla wyników badaE laboratoryjnych 

przedstawiono w Tabeli 3. 

 

Tabela 3 3 Zakres norm dla wyników badaE laboratoryjnych 

 

 

 

 

6.4 Badanie okulistyczne 

W Klinice Okulistyki i Optometrii Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im. Jana Biziela  

w Bydgoszczy, o staCej porze dnia, przeprowadzano badanie okulistyczne obu oczu. 

Oceniono ostro[� wzroku do dali i do bli}y, dokonano pomiaru refrakcji, a tak}e mierzono 

ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP). Przeprowadzono równie} badanie przedniego i tylnego 

odcinka gaCki ocznej. Zakres badaE rozszerzono o pomiar g�sto[ci komórek [ródbConka 

Parametr Zakres norm 

Witamina D3 

<10 ng/ml 3 ci�}ki niedobór 

10-30 ng/ml 3 niedobór 

30-100 ng/ml 3 st�}enie optymalne 

Witamina B12 211-911 pg/ml 

Kwas foliowy >5,38 ng/ml 

Magnez 0,66 3 1,07 mmol/l 

WapE  2,1 - 2,7 mmol/l 

Hemoglobina 12 - 15 g/dl 

Ferrytyna  20 - 250 ¿g/l 

{elazo 65 - 175 ¿g/dl 

TSH 0,4800 - 4,1700 ¿IU/ml 

FT3 3,0 3 4,7 pg/ml 

FT4  0,83 3 1,43 ng/dl 

PrzeciwciaCa IgA anty-tTG 1,9 - 20 CU 

PrzeciwciaCa IgG anty-tTG 3,8 - 20 CU 
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(CD), badanie grubo[ci rogówki (CCT), badanie czasu przerwania filmu Czowego (TBUT),  

a tak}e o badania przy u}yciu aparatu IOL Master 700 oraz optycznej koherentnej 

tomografii oka (OCT). 

 

6.4.1 Badanie ostro[ci wzroku 

Badanie ostro[ci wzroku przeprowadzano za pomoc� tablic Snellena. Okre[lano 

najlepiej skorygowan� ostro[� wzroku z odlegCo[ci pi�ciu metrów. Badanie 

przeprowadzane byCo dla ka}dego oka osobno, rozpoczynaj�c od oka prawego. 

Zastosowano peCn� obturacj� oka, które nie podlegaCo badaniu. Najlepsz� skorygowan� 

ostro[� wzroku opisywano jako 1,0. 

 

6.4.2 Badanie refrakcji 

Badanie wykonano za pomoc� autorefraktometru (Topcon KR800) bez 

zastosowania pora}enia akomodacji. Na podstawie wyników autorefraktometru i badania 

przy pomocy tablic Snellena, subiektywnie oceniono refrakcj�. Badane dzieci 

zakwalifikowano do jednej z czterech grup: normowzrocznych (bez wady refrakcji), 

krótkowzrocznych (refrakcja poni}ej -0,5 dioptrii sferycznych), nadwzrocznych (refrakcja 

powy}ej +0,5 dioptrii sferycznych), oraz z astygmatyzmem (powy}ej 0,5 dioptrii 

cylindrycznej). Ekwiwalent sferyczny wady wzroku obliczono posiCkuj�c si� wynikami  

z subiektywnego badania refrakcji. 

 

6.4.3 Pachymetria i badanie g�sto[ci komórek [ródbConka 

Badanie wykonano za pomoc� mikroskopu spekularnego Tomey EM-3000. Wyniki 

pomiarów CCT przedstawiono w mikrometrach (µm), natomiast CD w ilo[ci komórek  

na milimetr kwadratowy (komórki/mm2). 

 

6.4.4 Badanie ci[nienia wewn�trzgaCkowego 

Badanie wykonano przy u}yciu tonometru bezkontaktowego air-puff (Topcon 

CT80). Wyniki przedstawiono w milimetrach sCupka rt�ci (mmHg). Za norm� przyj�to 

warto[� ci[nienia wewn�trzgaCkowego pomi�dzy 10 a 21 mmHg.  
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6.4.5 Badanie przedniego odcinka oka 

Badanie wykonano przy pomocy lampy szczelinowej z biomikroskopem (model 

Mediworks S260). Zakres badania obejmowaC analiz� nast�puj�cych elementów: aparatu 

ochronnego oka, rogówki, t�czówki, {renicy, soczewki oka i jej torebek, a tak}e gC�boko[ci 

i przezierno[ci komory przedniej oka. 

 

6.4.6 Badanie tylnego odcinka gaCki ocznej 

Badanie wykonano przy pomocy lampy szczelinowej z biomikroskopem (model 

Mediworks S260 przy u}yciu soczewki VOLK Digital Wide Field (VDGTLWF). Wykonywano 

je jako ostatnie, po uprzednim rozszerzeniu {renicy za pomoc� kropli Tropicamidum 0,5%. 

Oceniono tarcz� nerwu wzrokowego, naczynia tylnego odcinka gaCki ocznej, plamk� }óCt� 

oraz obwód siatkówki. 

 

6.4.7 Ocena wra}liwo[ci na kontrast 

Badanie przeprowadzono za pomoc� tablic Pelli-Robson z odlegCo[ci 40 

centymetrów bez korekcji okularowej, b�d{ z noszon� przez uczestników badania. Test 

wykonano w [rodowisku bez odblasków, przy jednolitym o[wietleniu. Badano ka}de oko 

osobno, pocz�wszy od oka prawego, z zastosowaniem peCnej obturacji drugiego oka. 

Procedura wymagaCa od uczestników badania czytania zestawów trzech liter z trzech 

tablic, o ró}nym kontra[cie. Badanie przerywano, gdy pacjent bC�dnie odczytaC dwie  

z trzech liter w rz�dzie. Wy}szy wynik testu oznaczaC lepsz� wra}liwo[� kontrastow�.  

Za norm� uznano wynik 2,0, który oznaczaC, }e badany przeczytaC przynajmniej 2 z 3 liter 

w rz�dzie, przy kontra[cie 1% (wra}liwo[� kontrastowa = 100%). 

 

6.4.8 Badanie czasu przerwania filmu Czowego (TBUT) 

Test przerwania filmu Czowego wykonywano podaj�c do worka spojówkowego 

niewielk� ilo[� fluoresceiny za pomoc� pasków Fluorotouch nas�czonych sol� 

fizjologiczn�. Nast�pnie, po kilkukrotnym mrugni�ciu, rozpoczynaj�c od oka prawego, 

dokonywano oceny powierzchni oka w lampie szczelinowej u}ywaj�c [wiatCa kobaltowego. 

Mierzono czas jaki upCyn�C od ostatniego mrugni�cia do momentu pojawienia si� pierwszej 
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przerwy w filmie Czowym. Procedur� powtarzano trzykrotnie dla ka}dego oka. Wyliczono 

[redni� z uzyskanych wyników. Rezultaty wyra}ono w sekundach (s). 

 

6.4.9 Badanie parametrów przedniego odcinka oka aparatem  

IOL Master 700 

Za pomoc� biometru optycznego (IOL Master 700) wykorzystuj�cego optyczn� 

koherentn� tomografi� ze strojonym {ródCem [wiatCa (SS-OCT) dokonano pomiaru 

dCugo[ci osiowej gaCki ocznej (AL), gC�boko[ci komory przedniej (ACD) oraz pomiaru 

grubo[ci soczewki (LT). Uzyskane wyniki wyra}ono w milimetrach (mm). 

 

6.4.10 Optyczna koherentna tomografia oka 

Za pomoc� aparatu do optycznej koherentnej tomografii oka (DRI OCT Triton plus) 

w technologii SS-OCT dokonano pomiarów grubo[ci siatkówki w doCku (CMT), grubo[ci 

naczyniówki (CT), grubo[ci wCókien nerwowych (RNFL), grubo[ci warstwy komórek 

zwojowych siatkówki w plamce (GCL+) i grubo[ci warstwy komórek zwojowych z warstw� 

wCókien nerwowych w plamce (GCL++). Oprogramowanie urz�dzenia obliczaCo warto[ci 

liczbowe dla powy}szych parametrów na podstawie wykonanych skanów. Za pomoc� 

optycznej koherentnej tomografii przedniego odcinka oka (AS-OCT) dokonano pomiarów 

wysoko[ci menisku Czowego (TMH). 

CMT mierzona zostaCa jako odlegCo[� od bCony granicznej wewn�trznej (ILM),  

do granic nabConka barwnikowego siatkówki (RPE).  

Grubo[� naczyniówki mierzona byCa jako odlegCo[� mi�dzy bCon� Brucha, a granic� 

naczyniówkowo-twardówkow�. Do jej oceny u}yto standardow� siatk� ETDRS (Early 

Treatment Diabetic Retinopathy Study) skCadaj�c� si� z dwóch pier[cieni o [rednicach  

1-3 mm (wewn�trzny) i 3-6 mm (zewn�trzny). Ka}dy z nich podzielony jest na cztery 

kwadranty: górny, dolny, skroniowy i nosowy. Wynik grubo[ci naczyniówki z dziewi�ciu 

stref od N1 do N9 stanowi warto[� u[rednion�, obliczon� dla ka}dego sektora siatki, 

zgodnie ze schematem przedstawionym na Rycinie 3. 

Grubo[� warstwy wCókien nerwowych siatkówki (RNFL) mierzono jako odlegCo[�  

od granicy ILM z RNFL, do wewn�trznej granicy warstwy komórek zwojowych siatkówki 

(GCL). 



 41 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych w plamce (GCL+) mierzona byCa jako 

odlegCo[� od granicy RNFL z warstw� komórek zwojowych (GCL) do granicy warstwy 

splotowatej wewn�trznej (IPL) z warstw� j�drzast� wewn�trzn� (INL). SkCadaj� si� na ni� 

dwie warstwy siatkówki GCL i IPL. 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych w plamce z warstw� wCókien nerwowych 

(GCL++) okre[lano na podstawie odlegCo[ci mi�dzy ILM, a granic� IPL z INL. SkCadaj� si�  

na ni� trzy warstwy siatkówki: RNFL, GCL i IPL. 

Menisk Czowy to cienka warstwa filmu Czowego, która tworzy si� na brzegu powieki. 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) mierzono manualnie przy pomocy AS-OCT na liniowym, 

pionowym skanie brzegu powieki dolnej, wykonanym tu} po mrugni�ciu.  

Wyniki wszystkich parametrów mierzonych za pomoc� aparatu OCT przedstawiono  

w mikrometrach (µm). 

 

 

Rycina 3. Schemat siatki ETDRS do oceny grubo[ci naczyniówki dla oka prawego i lewego 

 

6.5 Analiza statystyczna 

Dane zostaCy zgromadzone przy u}yciu arkusza kalkulacyjnego Microsoft Office 

Excel 2019. Uzyskane wyniki badaE i analizy statystyczne zestawiono za pomoc� programu 

Microsoft Office Excel 2019 oraz Statistica 13 TIBCO 2 Software Inc.  

W przypadków danych o charakterze ilo[ciowym wyniki opisano przy u}yciu 

nast�puj�cych parametrów: N 3 liczebno[�, �� 3 [rednia arytmetyczna, SD 3 odchylenie 
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standardowe oraz dodatkowo w przypadku wieku: 95% CI - przedziaC ufno[ci dla [redniej, 

Me 3 mediana, Min. 3 minimum, Max. 3 maksimum, Q1- kwartyl pierwszy, Q3- kwartyl 

trzeci.  

Dane o charakterze zmiennych jako[ciowych (kategoryzowanych) zostaCy opisane 

przez zestawienie liczby przypadków (N) i ich procentowy udziaC (%) w badanej grupie. 

Do oceny rozkCadu zmiennych (pCe�, wiek, wyniki badaE okulistycznych w grupach 

badanej i kontrolnej) zastosowano test chi-kwadrat (Ç2).  

Do porównania [rednich (wieku, badaE laboratoryjnych, wyników badaE 

okulistycznych) w grupie badanej i kontrolnej zastosowano test t-Student (t).  

Do porównania [rednich st�}eE badaE laboratoryjnych i wyników badaE 

okulistycznych w grupach wiekowych i w grupach uwzgl�dniaj�cych czas stosowania diety 

bezglutenowej zastosowano test analizy wariancji ANOVA (F) dla wielu grup.  

 W celu znalezienia zwi�zków korelacji pomi�dzy badaniami okulistycznymi  

i wynikami badaE laboratoryjnych, a czasem stosowania diety bezglutenowej zastosowano 

analiz� korelacji r Pearsona (r). W celu znalezienia zwi�zków korelacji pomi�dzy badaniami 

okulistycznymi, a przeciwciaCami IgA anty-tTG zastosowano analiz� korelacji R Spearmana 

(R).  

Za poziom istotno[ci przyj�to p<0,05. Wyniki przedstawiono w sposób:  

[rednia ± odchylenie standardowe.  
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7. WYNIKI BADAC 

 

W ramach analizy wyników badaE opisano charakterystyk� badanej populacji 

dzieci�cej z uwzgl�dnieniem pCci i wieku uczestników. Wzi�to równie} pod uwag� wiek 

badanych w momencie rozpoznania choroby oraz czas trwania leczenia. Przedstawiono 

wyniki badaE laboratoryjnych oraz okulistycznych uczestników badania. Analizowano 

wpCyw czasu stosowania diety bezglutenowej na badane parametry. Obliczono korelacje 

wybranych badaE. 

 

7.1 Charakterystyka grup 

W grupie badanej znajdowaCy si� 62 dzieci z celiaki�. W[ród nich dziewczynek byCo 

prawie dwukrotnie wi�cej ni} chCopców (41 versus 21). [redni wiek dzieci z celiaki� wyniósC 

12 ± 3,38 lat, a osób w grupie kontrolnej 11,40 ± 3,33 lat. Analiza statystyczna nie wykazaCa 

istotnych ró}nic mi�dzy grup� badan� a kontroln� pod wzgl�dem pCci (p=0,16) oraz wieku 

(p=0,31). Charakterystyk� pacjentów zakwalifikowanych do badaE przedstawiono w Tabeli 

4 i 5.  

Tabela 4 3 Charakterystyka pCci badanych w grupie badanej i kontrolnej 

 

 

Grupa badana Grupa kontrolna 

N % N % 

Dziewczynki 41 66% 34 54% 

ChCopcy 21 34% 29 46% 

OgóCem 62 100% 63 100% 

Ç2=1,93, p=0,16   

 

Tabela 5 3 Charakterystyka wieku badanych w grupie badanej i kontrolnej 

 
 

N �� -95% +95% Me Min Max Q1 Q3 SD 

Grupa badana 62 12,00 11,14 12,86 12 6 17 9 15 3,38 

Grupa kontrolna 63 11,40 10,56 12,24 12 6 16 8 14 3,33 

t=1, p=0,31  
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Pacjentów obu grup podzielono, w oparciu o kryterium wiekowe, na trzy podgrupy. 

Ka}da z nich obejmuje czteroletni okres:  

• wczesnoszkolny 3 od 6 do 9 roku }ycia, 

• szkolny 3 od 10 do 13 roku }ycia, 

• mCodzieEczy - od 14 do 17 roku }ycia.  

Charakterystyk� badanych w grupach wiekowych przedstawiono w Tabeli 6. 

 

Tabela 6 3 Charakterystyka badanych w grupach wiekowych 

 

Wiek 

Grupa badana Grupa kontrolna 

N % N % 

6-9 lat 18 29% 23 36% 

10-13 lat 20 32% 18 29% 

14-17 lat 24 39% 22 35% 

Razem 62 100% 63 100% 

Ç2=0,79, p=0,67    

 
 

W grupie badanej wiek rozpoznania choroby mie[ciC si� w zakresie od pierwszego 

do szesnastego roku }ycia. [rednia wieku w momencie diagnozy wyniosCa 7,87 ± 3,87 lat, 

przy medianie równej 8 lat. Dane przedstawiono w Tabeli 7. 

 

Tabela 7 3 Statystyka opisowa wieku rozpoznania choroby badanych 

 

Wiek 

rozpoznania 

choroby 

N x -95% +95% Me Min Max Q1 Q3 SD 

Grupa badana 62 7,87 6,89 8,85 8 1 16 5 11 3,87 

 

[redni czas stosowania diety bezglutenowej u osób z celiaki� wyniósC 3,93 ± 3,2 

lata. U poCowy chorych okres ten mie[ciC si� w przedziale od 2 lat do 7 lat. Dane 

przedstawiono w Tabeli 8. 
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Tabela 8 3 Statystyka opisowa czasu stosowania diety bezglutenowej w grupie badanej 

 

Czas stosowania 

diety bezglutenowej 

N �� -95% +95% Me Min Max Q1 Q3 SD 

Grupa  

badana 
62 3,93 3,12 4,74 4 0 10 2 7 3,20 

 

Uwzgl�dniaj�c czas trwania leczenia dzieci z celiaki� podzielono je na trzy grupy. 

Pierwsza grupa to osoby z nowo rozpoznan� celiaki�, na diecie bezglutenowej poni}ej  

12 miesi�cy oraz nieleczone, C�cznie 15 osób (24%). Druga grupa to osoby deklaruj�ce 

niespo}ywanie glutenu od ponad roku do pi�ciu lat - 28 osób (45%). Trzecia grupa to osoby 

na diecie bezglutenowej ponad 5 lat - 19 osób (31%). Odsetkowy rozkCad badanych 

przedstawiono na diagramie koCowym (Rycina 4). 

 

 

Rycina 4. PodziaC grupy badanej ze wzgl�du na czas stosowania diety bezglutenowej  

 

Badani na diecie poni}ej 12 miesi�cy lub nieleczeni

Badani na diecie od 1 do 5 lat

Badani na diecie powy}ej 5 lat
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7.2 Wyniki badaE laboratoryjnych 

Porównano wyniki badaE laboratoryjnych pacjentów z grupy badanej i kontrolnej.   

Pod uwag� wzi�to [rednie st�}enia wybranych parametrów laboratoryjnych oraz odsetek 

osób z wynikami badaE poni}ej lub powy}ej przyj�tych norm.  

[rednie st�}enia witaminy D3, witaminy B12, magnezu, wapnia, hemoglobiny, }elaza, 

TSH i FT4 nie ró}niCy si� istotnie statystycznie w grupie badanej i kontrolnej. Analiza 

wykazaCa istotne statystycznie ró}nice pomi�dzy grupami w zakresie [redniego st�}enia 

ferrytyny (p=0,00003), kwasu foliowego (p=0,001) oraz FT3 (p=0,001). [rednie st�}enie 

witaminy D3 byCo ni}sze w stosunku do normy w obu badanych grupach. [rednie st�}enie 

ferrytyny byCo poni}ej normy tylko w grupie dzieci z celiaki�. SzczegóCowe dane 

zaprezentowano w Tabeli 9. 

 

Tabela 9 3 Porównanie wyników badaE laboratoryjnych w grupie badanej i kontrolnej 

(pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice istotne statystycznie mi�dzy grup� badan�  

i kontroln�) 

Parametr (jednostka) 

Grupa badana Grupa kontrolna 

t p N x SD N x SD 

Witamina D3 (ng/ml) 62 27,89 12,47 60 26,07 11,55 0,84 0,40 

Witamina B12 (pg/ml) 59 442,34 144,49 58 411,67 146,56 1,14 0,26 

Kwas foliowy (ng/ml) 58 11,83 4,86 57 8,99 3,84 3,48 0,001 

Magnez (mmol/l) 60 0,82 0,05 57 0,84 0,07 -2,02 0,051 

WapE (mmol/l) 60 2,43 0,09 57 2,43 0,07 -0,26 0,79 

Hemoglobina (g/dl) 62 13,17 1,11 62 13,33 0,98 -0,89 0,37 

Ferrytyna (¿g/l) 57 16,56 9,47 54 27,28 15,63 -4,39 0,00003 

{elazo (¿g/dl) 58 83,75 35,95 56 83,41 33,86 0,05 0,96 

TSH (uIU/ml) 61 2,32 1,50 59 2,02 0,88 1,35 0,18 

FT3 (pg/ml) 59 4,44 0,64 58 4,04 0,65 3,37 0,001 

FT4 (ng/dl) 60 1,13 0,14 58 1,13 0,15 -0,09 0,93 

 

Oceniono odsetek uczestników badania z wynikami badaE laboratoryjnych poni}ej 

normy. Zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej nie zaobserwowano wyników poni}ej 
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warto[ci referencyjnych dla wapnia i magnezu. Najwy}szy odsetek nieprawidCowych 

wyników w obu grupach dotyczyC witaminy D3 (73% u osób z celiaki� i 70% u zdrowych 

ochotników, p=0,75). Nie stwierdzono istotnych ró}nic mi�dzy grup� badan� i kontroln�  

w liczbie osób z wynikami poni}ej normy w zakresie st�}eE witaminy B12 (p=0,29), 

hemoglobiny (p=0,9), }elaza (p=0,89), TSH (p=0,08), FT3 (p=0,41) oraz FT4 (p=0,24). 

Istotnie wy}szy odsetek pacjentów z niedoborem kwasu foliowego we krwi 

zaobserwowano w grupie kontrolnej w porównaniu do dzieci z celiaki� (p=0,01). 

Natomiast, w przypadku ferrytyny, istotnie wi�cej nieprawidCowych wyników odnotowano 

w grupie dzieci z chorob� trzewn� (p=0,00004). Odsetek badanych obu grup z wynikami 

poni}ej normy przedstawiono na Rycinie 5. 

 

 

Rycina 5. Odsetek wyników badaE laboratoryjnych poni}ej normy w grupie badanej i 

kontrolnej 

 

Analizowano równie} odsetek uczestników badania z wynikami badaE laboratoryjnych 

powy}ej normy. W grupie badanej wyniki przekraczaj�ce górn� granic� normy 

odnotowano w zakresie parametrów: FT3 u 7 badanych (12%), TSH u 4 z nich (7%), FT4 u 

1 osoby (2%), hemoglobiny u 1 osoby (2%) oraz }elaza u 1 osoby (2%). W grupie kontrolnej 

wyniki przekraczaj�ce górn� granic� normy dotyczyCy: FT3 u 10 osób (17%), hemoglobiny 
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u 4 osób (6%), TSH u 2 osób (3%). We wszystkich przypadkach uzyskane wyniki znajdowaCy 

si� blisko górnej granicy normy i nie byCy istotne klinicznie. 

U dzieci z celiaki� oznaczono st�}enie przeciwciaC anty-tTG. W tej grupie 60 badanych 

miaCo prawidCowe st�}enie caCkowitego IgA - zbadano u nich st�}enie anty-tTG w klasie 

IgA. U dwóch pacjentów z niedoborem przeciwciaC IgA, oznaczono st�}enie przeciwciaC 

anty-tTG w klasie IgG. St�}enie obu grup przeciwciaC anty-tTG mie[ciCo si� w granicach 

normy u 35 dzieci z celiaki� (56%). PozostaCa cz�[� grupy badanej miaCa wyniki 

nieprawidCowe 3 27 osób (44%). W Tabeli 10 przedstawiono rozkCad st�}enia przeciwciaC 

anty-tTG w zale}no[ci od czasu stosowania diety bezglutenowej w grupie badanej. 

U osób z grupy kontrolnej oznaczono oba typy przeciwciaC, IgA i IgG anty-tTG.  

Nie stwierdzono nieprawidCowych wyników. 

 

Tabela 10 3 RozkCad st�}eE przeciwciaC anty-tTG w zale}no[ci od czasu stosowania diety 

bezglutenowej w grupie badanej 

 

Czas stosowania diety bezglutenowej 
St�}enie przeciwciaC anty-tTG 

N �� SD Q1 Me Q3 

poni}ej 1 roku 15 768,99 1417,62 36,90 91,80 647,50 

od 1 do 5 lat 28 58,60 150,91 6,65 12,00 28,90 

Powy}ej 5 lat 19 21,24 50,36 3,00 6,10 15,50 

OgóCem 62 219,02 755,27 5,30 12,65 48,80 

 

7.3 Wyniki badaE okulistycznych 

W badaniach okulistycznych oceniono obie gaCki oczne, jednak dla potrzeb analizy 

statystycznej uwzgl�dniono tylko oko prawe. Analizie poddano wyniki badaE 62 oczu osób 

z grupy badanej i 63 oczu z grupy kontrolnej.  

Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró}nic w wyst�powaniu normowzroczno[ci 

(p=0,61), krótkowzroczno[ci (p=0,70), nadwzroczno[ci (p=0,73) oraz astygmatyzmu 

(p=0,20) pomi�dzy obiema grupami. Wyniki analiz przedstawiono na Rycinie 6.  
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Rycina 6. Porównanie odsetka wad refrakcji w grupie badanej i kontrolnej 

 

Istotne ró}nice mi�dzy badanymi z celiaki�, a grup� kontroln� odnotowano w [rednich 

wynikach czuCo[ci kontrastowej (p=0,00006). Dane przedstawiono na Rycinie 7. Ponadto 

[redni wynik ACD byC istotnie ni}szy u dzieci i mCodzie}y z celiaki� w porównaniu z grup� 

kontroln� (p=0,02), co przedstawiono na Rycinie 8.  

 

 

Rycina 7. Porównanie wyników badania czuCo[ci kontrastowej w grupie badanej i 

kontrolnej 
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Rycina 8. Porównanie wyników badania gC�boko[ci komory przedniej w grupie badanej i 

kontrolnej 

 

[redni wynik badania ostro[ci wzroku nie ró}niC si� mi�dzy badanymi grupami, u osób 

z celiaki� wyniósC 0,97 ± 0,12, a w grupie kontrolnej 0,98 ± 0,09 (p=0,55). Ponadto [rednie 

wyniki ekwiwalentu sferycznego, IOP oraz wyniki testu TBUT, CCT, CD, AL i LT nie ró}niCy 

si� istotnie mi�dzy grup� badan� i kontroln� (odpowiednio p=0,51; p=0,31; p=0,91; 

p=0,54; p=0,08; p=0,21; p=0,10). RozkCad wyników przedstawiono w Tabeli 11.  

 

Tabela 11 3 Porównanie wyników badaE okulistycznych w grupie badanej i kontrolnej 

(pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice istotne statystycznie) 

 

Grupa 

 
 

��  SD p 

Ostro[� wzroku 

Badana 0,97 0,12 
0,55 

Kontrolna 0,98 0,09 

[redni ekwiwalent sferyczny 

Badana -0,19 0,76 0,51 

Kontrolna -0,27 0,62  

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe 

Badana 18,29 2,92 
0,31 

Kontrolna 17,79 2,63 
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Czas przerwania filmu Czowego 

Badana 12,60 4,43 
0,91 

Kontrolna 12,52 3,68 

Grubo[� rogówki w centrum 

Badana 548,26 32,46 
0,54 

Kontrolna 551,79 32,51 

G�sto[� komórek [ródbConka 

Badana 2979,37 271,87 
0,08 

Kontrolna 3064,81 276,31 

CzuCo[� kontrastowa 

Badana 1,90 0,09  

0,00006 Kontrolna 1,95 0,07 

GC�boko[� komory przedniej 

Badana 3,51 0,23  

0,02 Kontrolna 3,61 0,27 

DCugo[� gaCki ocznej 

Badana 22,99 1,02  

0,21 Kontrolna 23,19 0,83 

Grubo[� soczewki 

Badana 3,52 0,19  

0,10 Kontrolna 3,47 0,18 

 

 

W analizie wyników badaE tylnego odcinka gaCki ocznej CMT oraz grubo[� naczyniówki 

mierzona w dziewi�ciu strefach (N1-N9), jej warto[� zsumowana ([rednia N1-N9), a tak}e 

TMH nie wykazaCy istotnych ró}nic mi�dzy grup� badan� i kontroln� (wszystkie p>0,05). 

[rednie warto[ci okoCotarczowej grubo[ci RNFL mierzone w czterech segmentach: 

górnym (RNFL S), dolnym (RNFL I), nosowym (RNFL N) i skroniowym (RNFL T), a tak}e jako 

suma wszystkich powy}szych stref (RNFL [rednia) oraz RNFL w plamce byCy zbli}one w obu 

badanych grupach (odpowiednio p=0,35; p=0,65; p=0,74; p=0,72; p=0,42; p=0,16). 

Podobnie, [rednie wyniki grubo[ci GCL+ i GCL++ nie ró}niCy si� istotnie mi�dzy grup� 

badan� i kontroln� (odpowiednio p=0,08 i p=0,054). Dane przedstawiono w Tabeli 12. 
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Tabela 12 - Porównanie parametrów mierzonych za pomoc� aparatu OCT w grupie 

badanej i kontrolnej 

 

Grupa �� SD p 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 

Badana 243,00 20,02 
0,42 

Kontrolna 240,17 19,19 

Grubo[� naczyniówki N1 

Badana 319,55 78,36 
0,94 

Kontrolna 318,62 68,61 

Grubo[� naczyniówki N2 

Badana 326,84 75,55 
0,43 

Kontrolna 316,98 64,57 

Grubo[� naczyniówki N3 

Badana 286,02 80,44 
0,98 

Kontrolna 286,30 68,54 

Grubo[� naczyniówki N4 

Badana 307,82 81,82 
0,99 

Kontrolna 307,92 69,54 

Grubo[� naczyniówki N5 

Badana 322,48 70,36 
0,86 

Kontrolna 320,46 63,84 

Grubo[� naczyniówki N6 

Badana 322,15 71,90 
0,63 

Kontrolna 316,44 60,39 

Grubo[� naczyniówki N7 

Badana 221,87 71,82 
0,85 

Kontrolna 224,14 64,03 

Grubo[� naczyniówki N8 

Badana 292,03 73,13 
0,76 

Kontrolna 295,79 66,39 

Grubo[� naczyniówki N9 

Badana 305,89 56,81 
0,91 

Kontrolna 307,05 59,22 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 

Badana 300,52 69,42 
0,91 

Kontrolna 299,30 60,34 

[rednia grubo[� warstwy wCókien nerwowych siatkówki (RNFL Total) 

Badana 107,32 8,99 
0,42 

Kontrolna 108,68 9,95 

RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) 

Badana 130,85 16,60 0,35 
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Kontrolna 133,57 15,77 

RNFL w kwadrancie dolnym (RNFL I) 

Badana 136,87 17,18 
0,65 

Kontrolna 138,43 21,67 

RNFL w kwadrancie nosowym (RNFL N) 

Badana 81,42 14,73 
0,74 

Kontrolna 82,24 13,23 

RNFL w kwadrancie skroniowym (RNFL S)  

Badana 80,08 10,73 
0,72 

Kontrolna 80,70 9,03 

RNFL w plamce 

Badana 39,74 4,12 
0,16 

Kontrolna 40,81 4,41 

Warstwa komórek zwojowych siatkówki (GCL+) 

Badana 67,32 4,45 
0,08 

Kontrolna 68,71 4,61 

Warstwa komórek zwojowych siatkówki z warstw� wCókien nerwowych (GCL++) 

Badana 107,03 7,48 
0,054 

Kontrolna 109,57 7,12 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) 

Badana 200,76 53,50 
0,91 

Kontrolna 199,81 41,22 

 

W kolejnym etapie poddano analizie wyniki badaE okulistycznych w zale}no[ci  

od wieku. W trzech podgrupach obejmuj�cych okresy: wczesnoszkolny, szkolny  

i mCodzieEczy, zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej istotnie zmieniaCa si� cz�sto[� 

wyst�powania nadwzroczno[ci (odpowiednio p=0,001 i 0,02) oraz [rednie warto[ci  

AL (odpowiednio p=0,02 i p=0,04), CD (odpowiednio p=0,000004 i p=0,02) oraz RNFL  

w plamce (dla obu p=0,01). W grupie badanej wraz z wiekiem malaCa liczba osób  

z nadwzroczno[ci� (p=0,001). Cz�sto[� wyst�powania astygmatyzmu u osób z celiaki� 

równie} wykazywaCa istotne zmiany w grupach wiekowych, cho� bez wyra{nego trendu 

(p=0,01). RozkCad wyników wad refrakcji w grupach wiekowych przedstawiono w Tabeli 13 

dla grupy badanej, a w Tabeli 14 dla grupy kontrolnej. 
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Tabela 13 3 Cz�sto[� wyst�powania wad refrakcji w grupach wiekowych grupy badanej 

(pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice istotne statystycznie) 

 

Parametr 
Grupa badana 

6-9 lat 10-13 lat 14-17 lat Ç2 p 

Normowzroczno[� 9 15% 15 24% 18 29% 3,58 0,17 

Krótkowzroczno[� 3 5% 4 6% 6 10% 0,44 0,79 

Nadwzroczno[� 5 8% 1 2% 0 0% 10,2 0,001 

Astygmatyzm 5 8% 0 0% 3 5% 8,32 0,01 

 

Tabela 14 3 Cz�sto[� wyst�powania wad refrakcji w grupach wiekowych grupy kontrolnej 

(pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice istotne statystycznie) 

 

Parametr 
Grupa kontrolna 

6-9 lat 10-13 lat 14-17 lat Ç2 p 

Normowzroczno[� 16 25% 11 17% 13 21% 0,60 0,74 

Krótkowzroczno[� 4 6% 3 5% 8 13% 2,84 0,24 

Nadwzroczno[� 1 2% 4 6% 0 0% 7,63 0,02 

Astygmatyzm 3 5% 0 0% 1 2% 3,84 0,14 

 

[rednia AL byCa najni}sza w grupie najmCodszych dzieci i rosCa wraz z wiekiem,  

co ilustruje Rycina 9. Natomiast [redni wynik CD obni}aC si� wraz z wiekiem,  

co przedstawiono na Rycinie 10. [rednie wyniki pomiarów grubo[ci RNFL w plamce 

osi�gn�Cy najwy}sze warto[ci w grupie mCodzieEczej, a najni}sze w grupie wczesnoszkolnej 

(Rycina 11).  

WyC�cznie w grupie kontrolnej, wraz z wiekiem, istotnie zmieniaCa si� [rednia warto[� 

parametrów: IOP (p=0,01), ACD (p=0,01), GCL+ (p=0,01), GCL++ (p=0,01) i TMH (p=0,00). 

PozostaCe parametry okulistyczne nie wykazywaCy istotnych ró}nic mi�dzy grupami 

wiekowymi (p>0,05). RozkCad wyników badaE okulistycznych w grupach wiekowych dla 

dzieci i mCodzie}y z celiaki� przedstawiono w Tabeli 15, a dla grupy kontrolnej w Tabeli 16. 
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Rycina 9. Porównanie wyników dCugo[ci gaCki ocznej grupy badanej i kontrolnej w grupach 

wiekowych 

 

 

 

Rycina 10. Porównanie wyników g�sto[ci komórek [ródbConka grupy badanej i kontrolnej 

w grupach wiekowych 
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Rycina 11. Porównanie wyników grubo[ci warstwy wCókien nerwowych w plamce grupy 

badanej i kontrolnej w grupach wiekowych 

 

Tabela 15 3 RozkCad wyników badaE oczu w grupach wiekowych grupy badanej 

 

 

Parametr okulistyczny 

GRUPA BADANA 

6-9 lat 10-13 lat 14-17 lat 
F p 

x SD x SD x SD 

Ostro[� wzroku 0,96 0,09 0,96 0,20 1,00 0,00 0,95 0,39 

[redni ekwiwalent sferyczny   -0,15 0,50 -0,05 0,96 -0,33 0,74 0,77 0,46 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 19,00 2,66 17,45 2,16 18,46 3,53 1,42 0,25 

CzuCo[� kontrastowa 1,86 0,10 1,91 0,08 1,92 0,08 2,99 0,06 

Czas przerwania filmu Czowego 

(TBUT) 
11,50 3,59 12,50 4,81 13,49 4,67 1,05 0,36 

GC�boko[� komory przedniej 

(ACD) 
3,44 0,19 3,55 0,29 3,53 0,20 1,16 0,32 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) 22,47 0,71 23,01 1,13 23,36 0,98 4,37 0,02 

Grubo[� soczewki (LT) 3,53 0,17 3,50 0,18 3,54 0,22 0,32 0,73 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) 552,83 25,74 537,80 37,05 553,54 32,11 1,56 0,22 

G�sto[� komórek [ródbConka (CD) 3176,28 192,89 3023,80 195,83 2794,67 263,05 15,55 0,000004 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 243,89 27,54 239,40 18,51 245,33 14,22 0,50 0,61 

Grubo[� naczyniówki (N1) 299,11 70,18 308,95 71,27 343,71 86,12 2,00 0,14 

Grubo[� naczyniówki N2 310,39 65,18 318,35 70,68 346,25 84,87 1,36 0,26 

Grubo[� naczyniówki N3 264,39 69,55 273,90 70,29 312,33 91,03 2,25 0,11 

Grubo[� naczyniówki N4 288,39 80,77 295,05 75,85 333,04 84,13 1,95 0,15 

Grubo[� naczyniówki N5 305,61 68,50 312,75 65,55 343,25 73,18 1,80 0,17 

38,28
38,6138,80

41,4441,63

42,59

36,00

37,00

38,00

39,00

40,00

41,00

42,00

43,00

Badana Kontrolna

R
N

FL
 W

 P
LA

M
C

E

6-9 lat 10-13 lat 14-17 lat

p<0,01 p<0,01



 57 

Grubo[� naczyniówki N6 300,00 61,00 316,05 74,33 343,83 74,10 2,09 0,13 

Grubo[� naczyniówki N7 201,17 57,62 212,30 66,33 245,38 81,23 2,31 0,11 

Grubo[� naczyniówki N8 275,33 70,78 280,20 71,22 314,42 73,67 1,91 0,16 

Grubo[� naczyniówki N9 290,56 59,25 302,45 54,63 320,25 55,60 1,48 0,24 

[rednia grubo[� naczyniówki  

N1-N9 
281,66 63,26 291,11 65,21 322,50 73,83 2,13 0,13 

[rednia grubo[� warstwy wCókien  

nerwowych (RNFL Total) 
106,72 9,59 106,30 7,84 108,63 9,62 0,41 0,66 

Grubo[� RNFL w kwadrancie 

górnym (RNFL S) 
129,22 17,54 130,65 14,59 132,25 17,99 0,17 0,85 

Grubo[� RNFL w kwadrancie 

dolnym (RNFL I) 
137,78 23,33 135,30 12,57 137,50 15,71 0,12 0,89 

Grubo[� RNFL w kwadrancie 

nosowym (RNFL N) 
79,39 15,88 81,25 15,59 83,08 13,51 0,32 0,73 

Grubo[� RNFL w kwadrancie 

skroniowym (RNFL T) 
80,78 12,72 77,80 11,54 81,46 8,31 0,68 0,51 

Grubo[� RNFL w plamce 38,28 3,27 38,80 4,62 41,63 3,65 4,68 0,01 

Grubo[� warstwy komórek 

zwojowych w plamce (GCL+) 
67,33 4,28 66,50 4,81 68,00 4,34 0,61 0,55 

Grubo[� warstwy komórek 

zwojowych z warstw� wCókien 

nerwowych siatkówki (GCL++) 

105,61 6,71 105,35 8,70 109,50 6,49 2,22 0,12 

Wysoko[� menisku Czowego 

(TMH) 
185,00 43,36 186,50 39,61 219,73 62,44 2,64 0,08 

 

Tabela 16 3 RozkCad wyników badaE oczu w grupach wiekowych grupy kontrolnej 

 

 

Parametr okulistyczny 

GRUPA KONTROLNA 

6-9 lat 10-13 lat 14-17 lat 
F p 

x SD x SD x SD 

Ostro[� wzroku 0,98 0,10 0,97 0,12 1,00 0,00 0,56 0,57 

[redni ekwiwalent sferyczny   -0,23 0,50 -0,17 0,83 -0,40 0,54 0,73 0,47 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 17,65 2,82 19,28 2,22 16,73 2,25 5,35 0,01 

CzuCo[� kontrastowa 1,95 0,07 1,96 0,06 1,96 0,08 0,22 0,80 

Czas przerwania filmu Czowego (TBUT) 12,23 3,69 12,05 2,90 13,21 4,26 0,60 0,55 

GC�boko[� komory przedniej (ACD) 3,52 0,21 3,56 0,26 3,76 0,28 5,52 0,01 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) 22,94 0,79 23,11 0,90 23,54 0,71 3,38 0,04 

Grubo[� soczewki (LT) 3,50 0,14 3,47 0,15 3,44 0,22 0,49 0,62 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) 545,22 30,79 563,11 25,10 549,41 38,12 1,66 0,20 

G�sto[� komórek [ródbConka (CD) 3177,74 245,70 3053,06 291,35 2956,36 258,93 3,98 0,02 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 236,48 19,53 243,33 21,25 241,45 17,23 0,71 0,49 
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Grubo[� naczyniówki (N1) 312,74 77,29 317,61 69,81 325,59 60,04 0,19 0,82 

Grubo[� naczyniówki N2 310,91 75,31 308,22 55,87 330,50 59,53 0,74 0,48 

Grubo[� naczyniówki N3 285,91 78,11 276,50 64,84 294,73 62,60 0,34 0,71 

Grubo[� naczyniówki N4 304,17 71,13 304,00 77,15 315,05 63,85 0,17 0,84 

Grubo[� naczyniówki N5 312,39 67,62 323,33 66,35 326,55 59,66 0,30 0,75 

Grubo[� naczyniówki N6 312,00 65,38 304,17 52,50 331,14 60,66 1,09 0,34 

Grubo[� naczyniówki N7 223,09 66,46 212,11 59,21 235,09 66,25 0,63 0,53 

Grubo[� naczyniówki N8 297,70 64,52 286,22 64,58 301,64 71,83 0,28 0,76 

Grubo[� naczyniówki N9 305,83 56,90 308,78 61,27 306,91 62,60 0,01 0,99 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 296,08 64,70 293,44 60,17 307,46 57,63 0,31 0,73 

[rednia grubo[� warstwy wCókien  

nerwowych (RNFL Total) 
106,30 7,35 107,56 9,41 112,09 12,03 2,14 0,13 

Grubo[� RNFL w kwadrancie górnym 

(RNFL S) 
130,74 10,51 131,44 13,42 138,27 20,90 1,54 0,22 

Grubo[� RNFL w kwadrancie dolnym 

(RNFL I) 
136,57 18,65 136,94 20,82 141,59 25,59 0,35 0,70 

Grubo[� RNFL w kwadrancie nosowym 

(RNFL N) 
78,87 12,95 80,11 12,80 87,50 12,78 2,88 0,06 

Grubo[� RNFL w kwadrancie 

skroniowym (RNFL T) 
79,30 7,77 81,89 8,86 81,18 10,51 0,45 0,64 

Grubo[� RNFL w plamce 38,61 3,94 41,44 5,22 42,59 3,20 5,55 0,01 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych 

w plamce (GCL+) 
69,04 4,12 66,22 4,41 70,41 4,55 4,67 0,01 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych 

z warstw� wCókien nerwowych 

siatkówki (GCL++) 

107,70 6,53 107,50 6,90 113,23 6,70 5,04 0,01 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) 180,61 23,37 190,50 39,47 227,50 43,61 10,29 0,00 

 

7.4 Wyniki badaE a czas stosowania diety bezglutenowej 

Analizowano wpCyw czasu stosowania diety bezglutenowej na [rednie wyniki 

badaE laboratoryjnych i okulistycznych. Stwierdzono, }e dCu}szy czas stosowania diety 

bezglutenowej u dzieci z celiaki� istotnie wpCywa na st�}enie we krwi kwasu foliowego 

(p=0,003), witaminy B12 (p=0,01) i hemoglobiny (p=0,04). DCu}szy czas stosowania diety 

korelowaC z ni}szymi warto[ciami witaminy B12 (r=-0,4; p=0,004) i kwasu foliowego 

(r=0,416; p=0,003). Odnotowano odwrotny trend dla st�}enia hemoglobiny (r=0,330; 

p=0,019), które rosCo wraz z czasem stosowania diety. RozkCad [rednich wyników badaE 

laboratoryjnych w zale}no[ci od czasu stosowania diety bezglutenowej w grupie badanej 

przedstawiono w Tabeli 17. 
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Tabela 17 3 Porównanie [rednich wyników badaE laboratoryjnych w zale}no[ci od czasu 

stosowania diety bezglutenowej w grupie badanej (pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice 

istotne statystycznie) 

Parametr laboratoryjny 

Czas stosowania diety bezglutenowej 

poni}ej 1 roku od 1 do 5 lat powy}ej 5 lat 
F p 

�� SD �� SD �� SD 

Witamina D3 30,66 13,31 25,74 8,60 28,87 16,23 0,84 0,44 

Witamina B12 488,25 154,40 480,04 131,58 357,81 124,79 5,57 0,01 

Kwas foliowy 15,28 5,63 12,00 5,04 9,42 2,15 6,39 0,003 

Magnez 0,80 0,04 0,83 0,04 0,82 0,07 0,77 0,47 

WapE 2,44 0,08 2,43 0,08 2,41 0,11 0,44 0,65 

Hemoglobina 12,57 0,98 13,25 1,14 13,51 1,01 3,46 0,04 

Ferrytyna 12,24 6,61 16,97 8,15 19,52 12,19 2,43 0,10 

{elazo 76,61 47,74 85,39 24,68 85,97 42,96 0,29 0,75 

TSH 2,10 1,18 2,34 1,63 2,49 1,58 0,28 0,76 

FT3 4,47 0,90 4,37 0,61 4,51 0,47 0,26 0,77 

FT4 1,19 0,17 1,11 0,14 1,10 0,11 1,94 0,15 

 

Analizie poddano równie} wpCyw czasu stosowania diety bezglutenowej na wyniki 

badaE okulistycznych. Stwierdzono istotny spadek [rednich warto[ci CCT (p=0,04).  

W grupie badanych stosuj�cych diet� bezglutenow� powy}ej 5 lat wyniki byCy istotnie 

ni}sze (p<0,02) w porównaniu do dzieci stosuj�cych diet� poni}ej roku oraz stosuj�cych 

diet� od 1 roku do 5 lat (p<0,04). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró}nic  

w wynikach CCT przy dCugo[ci stosowania diety poni}ej roku i od 1 roku do 5 lat (p=0,49). 

Dane te przedstawiono na Rycinie 12. 

Zauwa}ono równie} istotn� zmian� [rednich warto[ci RNFL w kwadrancie górnym 

(RNFL S) wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej (p=0,04). Badani stosuj�cy diet� 

bezglutenow� powy}ej 5 lat mieli istotnie wy}sze wyniki grubo[ci RNFL S (p<0,02) w 

porównaniu do tych, którzy stosowali diet� od 1 do 5 lat. Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró}nic w wynikach grubo[ci RFNL S u badanych stosuj�cych diet� poni}ej roku 

i nieleczonych oraz tych, którzy przestrzegali jej od 1 do 5 lat (p=0,25), jak równie} mi�dzy 

grupami stosuj�cymi diet� poni}ej roku i nieleczonych, a stosuj�cych diet� powy}ej 5 lat 

(p=0,29). Wyniki przedstawiono na Rycinie 13. 
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Rycina 12. Porównanie [rednich wyników grubo[ci rogówki w centrum w podziale ze 

wzgl�du na czas stosowania diety bezglutenowej 

 

 

Rycina 13. Porównanie [rednich wyników grubo[ci warstwy wCókien nerwowych w 

kwadrancie górnym w podziale ze wzgl�du na czas stosowania diety bezglutenowej 

 

Czas stosowania diety bezglutenowej nie miaC istotnego wpCywu na pozostaCe 

badane parametry okulistyczne. RozkCad [rednich wyników badaE oczu w zale}no[ci  

od czasu stosowania diety bezglutenowej przedstawiono w Tabelach 18 i 19. 
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Tabela 18 3 RozkCad cz�sto[ci wyst�powania wad refrakcji w zale}no[ci od czasu 

stosowania diety bezglutenowej 

Parametr okulistyczny 

Czas stosowania diety bezglutenowej   

poni}ej 1 roku od 1 do 5 lat powy}ej 5 lat N chi p 

Normowzroczno[� 11 18% 19 31% 12 19% 42 0,40 0,81 

Krótkowzroczno[� 2 3% 7 11% 4 6% 13 0,84 0,65 

Nadwzroczno[� 2 3% 1 2% 3 5% 6 2,44 0,29 

Astygmatyzm 2 3% 3 5% 3 5% 8 0,26 0,87 

 

Tabela 19 3 RozkCad wyników badaE okulistycznych w zale}no[ci od czasu stosowania diety 

bezglutenowej w grupie badanej 

 

Parametr okulistyczny 

Czas stosowania diety bezglutenowej 

poni}ej 1 roku od 1 do 5 lat powy}ej 5 lat 
F p 

x SD x SD x SD 

Ostro[� wzroku 0,93 0,23 0,99 0,06 0,99 0,05 1,37 0,26 

[redni ekwiwalent sferyczny   0,03 1,06 -0,25 0,52 -0,28 0,79 0,85 0,43 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 18,47 3,29 18,25 2,53 18,21 3,28 0,04 0,96 

CzuCo[� kontrastowa 1,91 0,10 1,89 0,09 1,89 0,08 0,20 0,82 

Czas przerwania filmu Czowego (TBUT) 11,35 3,83 12,54 4,63 13,67 4,54 1,16 0,32 

GC�boko[� komory przedniej (ACD) 3,53 0,24 3,49 0,21 3,52 0,27 0,12 0,89 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) 22,70 0,90 23,01 0,96 23,18 1,18 0,96 0,39 

Grubo[� soczewki (LT) 3,55 0,20 3,55 0,21 3,48 0,15 0,88 0,42 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) 559,40 31,26 552,50 32,97 533,21 28,46 3,41 0,04 

G�sto[� komórek [ródbConka (CD) 3108,20 291,51 2963,32 265,45 2901,32 240,90 2,65 0,08 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 247,87 11,13 244,79 22,77 236,53 20,39 1,58 0,22 

Grubo[� naczyniówki (N1) 310,80 81,45 323,04 76,69 321,32 82,10 0,12 0,89 

Grubo[� naczyniówki N2 320,13 72,98 328,75 78,01 329,32 77,61 0,08 0,93 

Grubo[� naczyniówki N3 270,33 78,33 293,93 82,80 286,74 81,04 0,41 0,66 

Grubo[� naczyniówki N4 290,87 85,33 318,46 84,38 305,53 76,95 0,56 0,58 

Grubo[� naczyniówki N5 319,67 79,79 321,89 66,58 325,58 71,81 0,03 0,97 

Grubo[� naczyniówki N6 307,07 68,15 327,93 73,96 325,53 73,82 0,43 0,65 

Grubo[� naczyniówki N7 203,93 64,80 232,32 76,09 220,63 71,33 0,76 0,47 

Grubo[� naczyniówki N8 277,93 73,67 303,14 76,54 286,79 68,77 0,64 0,53 

Grubo[� naczyniówki N9 303,33 65,73 302,54 54,55 312,84 55,13 0,20 0,82 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 281,66 63,26 291,11 65,21 322,50 73,83 2,13 0,13 

[rednia grubo[� warstwy wCókien nerwowych  

(RNFL Total) 
107,13 8,51 105,32 9,26 110,42 8,51 1,88 0,16 
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Grubo[� RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) 131,73 16,13 125,79 14,97 137,63 17,51 3,11 0,04 

Grubo[� RNFL w kwadrancie dolnym (RNFL I) 137,93 24,13 134,11 14,94 140,11 13,76 0,72 0,49 

Grubo[� RNFL w kwadrancie nosowym (RNFL N) 75,07 17,00 81,89 13,99 85,74 12,78 2,32 0,11 

Grubo[� RNFL w kwadrancie skroniowym  

(RNFL T) 
83,73 15,31 79,39 9,28 78,21 7,96 1,22 0,30 

Grubo[� RNFL w plamce 38,93 4,13 39,82 3,65 40,26 4,83 0,44 0,65 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych  

w plamce (GCL+) 
68,27 4,45 66,93 4,45 67,16 4,60 0,45 0,64 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych z  

warstw� wCókien nerwowych siatkówki (GCL++) 
107,33 7,36 106,75 7,31 107,21 8,19 0,04 0,96 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) 214,00 45,43 202,26 64,90 187,87 38,01 0,81 0,45 

 

W grupie badanej w wieloczynnikowej analizie wariancji (ANOVA) potwierdzono 

istotny wpCyw wieku badanych na [rednie wyniki CD (F=13,22; p=0,000022) oraz wykazano 

wpCyw wieku na wyniki czuCo[ci kontrastowej (F=4,26; p=0,02). Nie zaobserwowano 

wpCywu wieku na AL (F=2,16; p=0,13) ani na RNFL w plamce (F=2,67; p=0,08). Natomiast 

wpCyw czasu stosowania diety, potwierdzono dla wyników CCT (F=3,86; p=0,03) oraz 

wykazano go dla wyników CMT (F=3,41; p=0,04). Nie stwierdzono istotnego wpCywu czasu 

leczenia na wyniki RNFL S (F=2,85; p=0,07).  

WpCyw C�cznie wieku i czasu stosowania diety byC istotny dla AL (F=2,82; p=0,03) 

oraz CMT (F=3,38; p=0,02). SzczegóCowe dane analizy wieloczynnikowej bior�cej pod 

uwag� wpCyw wieku badanych i czasu stosowania diety bezglutenowej na parametry 

okulistyczne przedstawiono w Tabeli 20. 

 

Tabela 20 3 Wieloczynnikowa analiza wariancji (ANOVA) wpCywu wieku badanych i czasu 

stosowania diety bezglutenowej na parametry okulistyczne (pogrubion� czcionk� 

oznaczono ró}nice istotne statystycznie) 

Parametr okulistyczny 

Wiek badanych Czas stosowania diety 

Wiek badanych i czas  

stosowania diety 

F p F p F p 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 0,71 0,49 0,11 0,90 1,66 0,17 

CzuCo[� kontrastowa 4,26 0,02 0,73 0,49 1,34 0,27 

Czas przerwania filmu Czowego (TBUT) 0,65 0,53 0,71 0,49 0,19 0,94 

GC�boko[� komory przedniej (ACD) 0,77 0,47 0,11 0,90 0,70 0,60 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) 2,16 0,13 0,51 0,60 2,82 0,03 

Grubo[� soczewki (LT) 0,45 0,64 0,39 0,68 1,07 0,38 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) 1,15 0,32 3,86 0,03 0,46 0,77 
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G�sto[� komórek [ródbConka (CD) 13,22 0,000022 1,46 0,24 0,96 0,43 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 0,94 0,40 3,41 0,04 3,38 0,02 

Grubo[� naczyniówki (N1) 2,84 0,07 0,09 0,91 0,93 0,45 

Grubo[� naczyniówki N2 2,01 0,14 0,01 0,99 0,91 0,46 

Grubo[� naczyniówki N3 2,81 0,07 0,29 0,75 0,95 0,44 

Grubo[� naczyniówki N4 2,93 0,06 0,50 0,61 1,07 0,38 

Grubo[� naczyniówki N5 2,82 0,07 0,05 0,95 0,99 0,42 

Grubo[� naczyniówki N6 2,32 0,11 0,21 0,81 0,56 0,69 

Grubo[� naczyniówki N7 2,60 0,08 0,63 0,54 0,85 0,50 

Grubo[� naczyniówki N8 2,70 0,08 0,67 0,52 0,87 0,49 

Grubo[� naczyniówki N9 2,17 0,12 0,06 0,94 0,92 0,46 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 2,87 0,07 0,18 0,84 0,90 0,47 

[rednia grubo[� warstwy wCókien  

nerwowych (RNFL Total) 
0,40 0,67 1,73 0,19 0,38 0,82 

Grubo[� RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) 0,05 0,95 2,85 0,07 0,38 0,82 

Grubo[� RNFL w kwadrancie dolnym (RNFL I) 0,61 0,55 1,10 0,34 1,28 0,29 

Grubo[� RNFL w kwadrancie nosowym (RNFL N) 0,00 1,00 2,07 0,14 0,60 0,66 

Grubo[� RNFL w kwadrancie skroniowym (RNFL T) 0,51 0,60 1,50 0,23 0,54 0,71 

Grubo[� RNFL w plamce 2,67 0,08 0,19 0,83 0,81 0,52 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych  

w plamce (GCL+) 
1,47 0,24 0,67 0,52 1,15 0,34 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych  

z warstw� wCókien nerwowych siatkówki (GCL++) 
2,29 0,11 0,11 0,90 0,68 0,61 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) 2,56 0,09 1,11 0,34 0,19 0,94 

 

 

7.5 Korelacje 

Przeprowadzono analiz� korelacji mi�dzy wybranymi wynikami badaE 

laboratoryjnych, a parametrami okulistycznymi. Nie stwierdzono istotnego statystycznie 

zwi�zku mi�dzy wynikami badaE okulistycznych, a st�}eniem witaminy B12 i witaminy D3 

(Tabela 21).  
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Tabela 21 3 Korelacja r-Pearsona st�}enia witaminy D3 i witaminy B12 z wynikami badaE 

okulistycznych 

 Witamina D3 Witamina B12 

Parametr okulistyczny r p r p 

Ostro[� wzroku 0,051 0,600 -0,015 0,881 

Ekwiwalent sferyczny wady  

wzroku 
0,113 0,245 0,143 0,145 

Normowzroczno[� 0,105 0,281 0,021 0,830 

Krótkowzroczno[� -0,115 0,235 -0,142 0,153 

Nadwzroczno[� 0,034 0,725 0,193 0,051 

Astygmatyzm -0,087 0,369 -0,029 0,772 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 0,019 0,847 0,170 0,087 

CzuCo[� kontrastowa -0,002 0,981 -0,164 0,097 

Czas przerwania filmu Czowego (TBUT) -0,060 0,505 -0,050 0,614 

GC�boko[� komory przedniej (ACD) 0,104 0,282 -0,030 0,762 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) 0,068 0,482 -0,077 0,440 

Grubo[� soczewki (LT) -0,113 0,242 -0,108 0,279 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) 0,075 0,442 0,069 0,488 

G�sto[� komórek [ródbConka (CD) -0,010 0,919 0,140 0,159 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) -0,102 0,295 0,191 0,053 

Grubo[� naczyniówki (N1) -0,169 0,080 -0,107 0,282 

Grubo[� naczyniówki N2 -0,097 0,320 -0,070 0,481 

Grubo[� naczyniówki N3 -0,144 0,138 -0,063 0,526 

Grubo[� naczyniówki N4 -0,164 0,090 -0,065 0,512 

Grubo[� naczyniówki N5 -0,168 0,082 -0,118 0,236 

Grubo[� naczyniówki N6 -0,083 0,392 -0,090 0,365 

Grubo[� naczyniówki N7 -0,136 0,160 -0,063 0,524 

Grubo[� naczyniówki N8 -0,118 0,225 -0,040 0,685 

Grubo[� naczyniówki N9 -0,119 0,220 -0,092 0,356 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 -0,143 0,139 -0,083 0,403 

[rednia grubo[� warstwy wCókien  

nerwowych (RNFL Total) 
-0,106 0,276 -0,020 0,842 

Grubo[� RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) -0,135 0,164 -0,080 0,425 

Grubo[� RNFL w kwadrancie dolnym (RNFL I) 0,002 0,984 0,085 0,395 

Grubo[� RNFL w kwadrancie nosowym (RNFL N) -0,158 0,103 -0,101 0,308 

Grubo[� RNFL w kwadrancie skroniowym (RNFL T) 0,041 0,674 0,069 0,492 

R Grubo[� NFL w plamce -0,106 0,276 0,010 0,921 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych w plamce (GCL+) 0,075 0,442 0,143 0,148 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych z warstw�  

wCókien nerwowych siatkówki (GCL++) 
-0,017 0,864 0,102 0,307 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) -0,068 0,484 -0,165 0,096 
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Wykazano natomiast istotny zwi�zek korelacyjny mi�dzy st�}eniem kwasu 

foliowego, a wybranymi parametrami okulistycznymi. Wy}sze st�}enie kwasu foliowego 

wi�zaCo si� z ni}szym [rednim wynikiem TBUT, wszystkimi parametrami opisuj�cymi 

grubo[� naczyniówki, grubo[� RNFL Total, RNFL S, RNFL N i RNFL w plamce oraz GCL+. 

[rednie st�}enie ferrytyny pozytywnie korelowaCo z czuCo[ci� kontrastow�, grubo[ci� N4, 

N8 i N9. St�}enie przeciwciaC IgA anty-tTG byCo negatywnie skorelowane z wynikami RNFL 

N i RNFL w plamce. Wyniki przedstawiono w Tabeli 22. 

 

Tabela 22 3 Korelacja r-Pearsona st�}enia kwasu foliowego i ferrytyny we krwi z wynikami 

badaE okulistycznych oraz korelacja R Spearmana st�}enia przeciwciaC IgA anty-tTG z 

wynikami badaE okulistycznych (pogrubion� czcionk� oznaczono ró}nice istotne 

statystycznie) 

 Kwas foliowy Ferrytyna PrzeciwciaCa IgA 
anty-tTG 

Parametr okulistyczny r p r p R p 

Ostro[� wzroku -0,177 0,077 0,102 0,311 0,040 0,657 

Ekwiwalent sferyczny wady  

wzroku 
0,138 0,167 0,018 0,853 0,154 0,087 

Normowzroczno[� 0,045 0,654 0,037 0,717 0,089 0,328 

Krótkowzroczno[� -0,094 0,348 -0,094 0,353 -0,089 0,326 

Nadwzroczno[� 0,120 0,231 -0,054 0,594 0,042 0,647 

Astygmatyzm -0,094 0,349 0,034 0,739 -0,107 0,239 

Ci[nienie wewn�trzgaCkowe (IOP) 0,003 0,977 -0,030 0,768 0,080 0,377 

CzuCo[� kontrastowa -0,171 0,088 0,254 0,011 -0,122 0,180 

Czas przerwania filmu Czowego (TBUT) -0,256 0,010 0,017 0,869 -0,145 0,108 

GC�boko[� komory przedniej (ACD) -0,035 0,725 0,148 0,142 -0,133 0,140 

DCugo[� gaCki ocznej (AL) -0,095 0,343 0,121 0,230 -0,012 0,897 

Grubo[� soczewki (LT) -0,010 0,922 -0,083 0,412 0,144 0,112 

Grubo[� rogówki w centrum (CCT) -0,085 0,399 0,056 0,583 0,173 0,055 

G�sto[� komórek [ródbConka (CD) 0,119 0,235 0,069 0,497 0,090 0,318 

Grubo[� siatkówki w doCku (CMT) 0,151 0,132 -0,066 0,514 0,088 0,330 

Grubo[� naczyniówki (N1) -0,272 0,006 0,155 0,125 -0,122 0,177 

Grubo[� naczyniówki N2 -0,253 0,011 0,146 0,148 -0,091 0,314 

Grubo[� naczyniówki N3 -0,303 0,002 0,176 0,079 -0,133 0,139 

Grubo[� naczyniówki N4 -0,250 0,012 0,204 0,042 -0,142 0,115 

Grubo[� naczyniówki N5 -0,237 0,017 0,152 0,131 -0,126 0,163 

Grubo[� naczyniówki N6 -0,277 0,005 0,167 0,096 -0,079 0,385 

Grubo[� naczyniówki N7 -0,303 0,002 0,159 0,114 -0,128 0,156 

Grubo[� naczyniówki N8 -0,231 0,020 0,240 0,016 -0,105 0,244 
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Grubo[� naczyniówki N9 -0,215 0,031 0,223 0,025 -0,108 0,232 

[rednia grubo[� naczyniówki N1-N9 -0,279 0,005 0,192 0,055 -0,116 0,201 

[rednia grubo[� warstwy wCókien  

nerwowych (RNFL Total) 
-0,261 0,008 0,016 0,872 -0,002 0,983 

Grubo[� RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) -0,227 0,023 0,072 0,478 -0,134 0,138 

Grubo[� RNFL w kwadrancie dolnym (RNFL I) -0,104 0,302 -0,030 0,763 0,049 0,590 

Grubo[� RNFL w kwadrancie nosowym (RNFL N) -0,213 0,032 -0,032 0,753 -0,186 0,038 

Grubo[� RNFL w kwadrancie skroniowym (RNFL T) -0,121 0,229 0,058 0,564 0,129 0,154 

Grubo[� RNFL w plamce -0,312 0,001 0,104 0,305 -0,199 0,027 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych w plamce (GCL+) -0,086 0,393 0,058 0,569 -0,077 0,396 

Grubo[� warstwy komórek zwojowych z warstw�  

wCókien nerwowych siatkówki (GCL++) 
-0,221 0,026 0,091 0,370 -0,161 0,075 

Wysoko[� menisku Czowego (TMH) -0,084 0,406 -0,093 0,357 0,085 0,370 
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8. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

 
8.1 ZaCo}enia  

Celiakia to choroba ogólnoustrojowa, która mo}e manifestowa� si� poprzez 

zaburzenia funkcji wielu narz�dów. Zmniejszaj�ca si� cz�sto[� wyst�powania klasycznej 

postaci celiakii sprawia, }e postawienie rozpoznania staje si� bardziej skomplikowane.  

W ostatnich latach opublikowano doniesienia na temat wpCywu celiakii na odchylenia  

w badaniu okulistycznym, jednak literatura naukowa nadal nie oferuje szczegóCowych 

opracowaE ani wytycznych w tym zakresie. Jest to szczególnie wa}ne w przypadku 

pacjentów pediatrycznych, u których wczesna diagnoza i leczenie mog� wpCyn�� na rozwój 

i struktur� gaCki ocznej.  

Przeprowadzone badania miaCy na celu okre[lenie charakteru i cz�sto[ci 

wyst�powania zmian okulistycznych u dzieci i mCodzie}y z celiaki�, a tak}e zbadanie 

zale}no[ci mi�dzy odchyleniami w st�}eniu makro- i mikroelementów we krwi a 

funkcjonowaniem narz�du wzroku. Badano równie} wpCyw czasu stosowania diety 

bezglutenowej na te parametry. Stanowi� one pierwsz� analiz� parametrów 

okulistycznych w polskiej populacji osób z celiaki�. Bior�c pod uwag� ró}norodno[� i zasi�g 

pozajelitowych objawów celiakii oraz uprzywilejowanie immunologiczne narz�du wzroku, 

interesuj�cym wydaje si� badanie potencjalnego wpCywu choroby trzewnej na te tkanki. 

Dyskusja wyników badaE wCasnych w kontek[cie danych innych autorów byCa jednak 

utrudniona z powodu ograniczonej liczby dost�pnych opracowaE, ró}nic w metodologii 

badaE oraz maCych grup pacjentów. Na podstawie uzyskanych danych mo}na 

przypuszcza�, }e odchylenia w badanych parametrach okulistycznych u dzieci i mCodzie}y 

z celiaki� s� niewielkie. Czas trwania diety bezglutenowej równie} wydaje si� mie� 

nieznaczny wpCyw na narz�d wzroku. Potencjalne odchylenia w wynikach badaE 

laboratoryjnych i ich wpCyw na parametry okulistyczne u dzieci z celiaki� pozostaj� 

niejasne.  

 

8.2 Dane demograficzne 

Dost�pna literatura naukowa wskazuje na istnienie zwi�zku mi�dzy pCci�  

a cz�sto[ci� wyst�powania celiakii. Badania sugeruj�, }e choroba ta jest cz�stsza u kobiet, 

z przewag� w stosunku okoCo 2:1 w porównaniu do m�}czyzn (11,52,145). Potwierdza si� 
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to w badaniach wCasnych, w których odsetek dziewcz�t byC prawie dwukrotnie wy}szy  

i wyniósC 66% badanej populacji dzieci�cej z celiaki�. 

Celiakia mo}e by� zdiagnozowana w ka}dym wieku. W badanej grupie [redni wiek 

rozpoznania choroby wynosiC 7,87 ± 3,87 lat, co jest zgodne z wynikami badaE 

Krauthammera, który obserwowaC populacj� pediatryczn� przez dwie dekady i odnotowaC 

[redni wiek rozpoznania na poziomie 7,0 ± 4,2 lat (54). W badaniach wCasnych [redni wiek 

dzieci z celiaki� wyniósC 12 ± 3,38 lat. RozkCad chorych w grupach wiekowych byC zbli}ony, 

najliczniejsza byCa grupa mCodzieEcza (14-17 lat) stanowi�c 39% badanych, nast�pnie osób 

w wieku 10-13 lat (32%) i 6-9 lat (29%). [redni czas stosowania diety bezglutenowej  

u badanych wyniósC 3,93 ± 3,2 lata. 

 

8.3 Badania laboratoryjne 

Badania przeprowadzone w ró}nych populacjach wykazaCy, }e u osoby z celiaki� 

cz�sto cierpi� na niedobory witamin oraz makro- i mikroelementów. Przed rozpocz�ciem 

leczenia, niedobory te s� zwykle powi�zane z zaburzeniami absorpcji spowodowanymi 

uszkodzeniem bCony [luzowej jelit. U pacjentów poddanych leczeniu, odchylenia  

w wynikach badaE laboratoryjnych mog� by� efektem nieodpowiednio zbilansowanej 

diety, która jest uboga w niezb�dne skCadniki od}ywcze. Zgodnie z literatur�, najcz�[ciej 

wyst�puj�ce niedobory u dzieci i mCodzie}y z celiaki� obejmuj�: }elazo, witamin� D3, wapE, 

witamin� B12, kwas foliowy oraz cynk (140,141,146). 

Analiz� badanych parametrów laboratoryjnych rozpocz�to od oceny st�}enia 

witaminy D3 u uczestników badania. [rednie st�}enie tej witaminy byCo obni}one zarówno 

w grupie badanej (27,89 ± 12,47 ng/ml), jak i kontrolnej (26,07 ± 11,55 ng/ml), bez istotnej 

ró}nicy mi�dzy grupami (p=0,40). Optymalne st�}enie witaminy D3 okre[la si� jako warto[� 

powy}ej 30 ng/ml. Jej niedobór stwierdzono u 73% osób z celiaki� oraz 70% osób 

zdrowych. Podobne wyniki zostaCy opisane w literaturze. W badaniu Ahlawat i wsp. [rednie 

st�}enie witaminy D3 byCo obni}one zarówno u osób z nowo rozpoznan� celiaki� (26,4  

± 8,0 ng/ml), jak i w grupie kontrolnej (23,5 ± 8,2 ng/ml) i byCo zbli}one do [rednich st�}eE 

w badaniach wCasnych (147). Z kolei Lionetti i wsp. wykazali istotnie ni}sze [rednie st�}enie 

witaminy D3 u dzieci z nowo rozpoznan� celiaki� (25,3 ± 8,0 ng/ml) w porównaniu do 

normy oraz st�}enia u dzieci zdrowych (31,6 ± 13,7 ng/ml), z najwi�kszymi ró}nicami 

obserwowanymi latem i jesieni� (148).  
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Wiele autorów donosi o niedoborze witaminy D3 u osób z celiaki� 

przestrzegaj�cych diety bezglutenowej (1393141). Szaflarska-PopCawska i wsp. zauwa}yli, 

}e zawarto[� witaminy D3 w diecie dzieci z celiaki� jest poni}ej zalecanych norm, lecz nie 

ró}ni si� znacz�co od zawarto[ci tej witaminy w diecie dzieci bez celiakii (139). Kreutz  

i wsp. stwierdzili, }e odsetek osób z suboptymalnym i niedoborowym st�}eniem witaminy 

D3 we krwi wzrastaC wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej, cho� bez wyra{nego 

trendu (149). W badaniach wCasnych [rednie st�}enie witaminy D3 we krwi byCo podobne 

u osób stosuj�cych diet� bezglutenow�, niezale}nie od czasu jej przestrzegania (p=0,44). 

Nie zaobserwowano równie} istotnej korelacji mi�dzy czasem stosowania diety  

a st�}eniem witaminy D3 (r=-0,102; p=0,482). Wydaje si�, }e poziom witaminy D3 we krwi 

jest gCównie zale}ny od czynników pozadietetycznych, takich jak ekspozycja na sCoEce 

(150). Mo}na zatem wnioskowa�, }e ryzyko niedoboru witaminy D3 dotyczy nie tylko dzieci 

z celiaki�, ale wszystkich dzieci uczestnicz�cych w badaniu, niezale}nie od obecno[ci 

glutenu w ich diecie. 

Warto zwróci� uwag� na fakt, }e witamina D3 oraz wapE odgrywaj� kluczow� rol� 

w prawidCowej mineralizacji ko[ci (59). Badania wCasne wykazaCy, }e [rednie st�}enie 

wapnia we krwi u osób z celiaki� (2,43 ± 0,09 mmol/l) oraz w grupie kontrolnej (2,43 ± 0,07 

mmol/l) byCo zbli}one i mie[ciCo si� w normach laboratoryjnych (p=0,79). Kreutz i wsp. 

równie} nie zaobserwowali hipokalcemii u dzieci z celiaki� w dziesi�cioletnim okresie 

obserwacji (149). Z kolei w badaniu Szaflarskiej-PopCawskiej i wsp. st�}enie wapnia  

w surowicy u badanych dzieci byCo w granicach normy, jednak osi�gn�Co ni}sze [rednie 

warto[ci u leczonych dzieci z celiaki� w porównaniu z grup� kontroln�. Ponadto 

zaobserwowano ni}sz� zawarto[� tego mikroelementu w diecie bezglutenowej (139). Cho� 

w badaniach wCasnych czas stosowania diety bezglutenowej nie wpCywaC istotnie  

na st�}enie wapnia we krwi (p=0,65), inni autorzy okre[laj� poda} wapnia w diecie dzieci 

z celiaki� jako bardzo nisk� (151,152). Na podstawie danych literaturowych i wyników 

badaE wCasnych mo}na wnioskowa�, }e hipokalcemia nie jest cz�stym zaburzeniem  

u dzieci z celiaki�. Pomimo udokumentowanego ni}szego st�}enia wapnia w diecie 

bezglutenowej, jego st�}enie we krwi badanych byCo w granicach normy. Warto zauwa}y�, 

}e pomiar st�}enia wapnia we krwi jest tylko jednym z wska{ników i nie dostarcza peCnego 

obrazu metabolizmu wapnia w organizmie. Warto byCoby rozwa}y� wykonanie 

dodatkowych badaE, takich jak pomiar st�}enia parathormonu, ocena g�sto[ci mineralnej 
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ko[ci, aby kompleksowo oceni� stan gospodarki wapniowej i obrotu kostnego u dzieci  

z celiaki�.  

Kolejnym badanym parametrem byC pomiar st�}enia witaminy B12 u dzieci  

i mCodzie}y z chorob� trzewn�. W tej grupie odsetek wyników poni}ej normy wyniósC 5%, 

podczas gdy w grupie kontrolnej byCo to 2%. [rednie st�}enia wit. B12 nie ró}niCy si� istotnie 

mi�dzy obiema grupami (p=0,26). Zauwa}ono jednak, }e wraz z czasem stosowania diety 

bezglutenowej [rednie st�}enie witaminy B12 we krwi ulegaCo istotnemu obni}eniu 

(p=0,01). Najwy}sze warto[ci stwierdzono u osób stosuj�cych diet� krócej ni} rok  

i nieleczonych (488,25 ± 154,40 pg/ml). Nieco ni}sze st�}enia odnotowano u dzieci 

leczonych od roku do 5 lat (480,04 ± 131,58 pg/ml), a najni}sze u pacjentów na diecie 

dCu}ej ni} 5 lat (357,81 ± 124,79 pg/ml). Analiza danych literaturowych, podobnie jak 

wyniki badaE wCasnych, wskazuj� na niski odsetek dzieci z celiaki� z niedoborem witaminy 

B12. Kreutz i wsp. podczas dziesi�cioletniego okresu obserwacji okre[lili niedobór tej 

witaminy na [rednio 2,4% pacjentów, natomiast po trzech miesi�cach i roku 

przestrzegania diety bezglutenowej wynosiC on odpowiednio 1,4% i 3,5% (149). W badaniu 

przeprowadzonym przez Wessels i innych tylko u jednego dziecka stwierdzono st�}enie 

witaminy B12 poni}ej normy zarówno w momencie diagnozy, jak i po roku i dwóch latach 

diety bezglutenowej, odpowiednio na 85, 73 i 71 badanych (153). Niski odsetek dzieci  

z obni}onym st�}eniem witaminy B12 w grupach badanej i kontrolnej wskazuje na 

wystarczaj�c� poda} produktów j� zawieraj�cych, gCównie mi�sa i produktów pochodzenia 

zwierz�cego w diecie. Negatywna korelacja mi�dzy czasem stosowania diety 

bezglutenowej a st�}eniem witaminy B12, mo}e wynika� z jej niedoboru w diecie 

bezglutenowej (1393141). Bior�c pod uwag� znacz�cy spadek st�}enia witaminy B12 we 

krwi wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej oraz jej wa}n� rol� w organizmie,  

w tym w prawidCowym funkcjonowaniu ukCadu nerwowego i krwiotwórczego, 

monitorowanie jej poziomu w diecie dzieci z celiaki� wydaje si� istotne.  

W analizie st�}enia kwasu foliowego we krwi, u pacjentów z celiaki� wykazano 

istotnie wy}sze warto[ci w porównaniu z grup� kontroln� (11,83 ± 4,86 ng/ml versus 8,99 

± 3,84 ng/ml (p=0,001). Obni}one st�}enie tej witaminy stwierdzono u 3% badanych  

z celiaki� i 18% osób z grupy kontrolnej (p=0,01). Ponadto, negatywna korelacja mi�dzy 

czasem stosowania diety bezglutenowej a poziomem kwasu foliowego zostaCa 

potwierdzona wspóCczynnikiem korelacji (r=-0,416; p=0,003).   
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W kontra[cie do wyników wCasnych badaE, gdzie najwy}sze [rednie st�}enie kwasu 

foliowego odnotowano u osób z nowo zdiagnozowan� celiaki�, nieleczonych i na diecie 

krócej ni} 12 miesi�cy, Kreutz i wspóCpracownicy zaobserwowali niedobór tego zwi�zku  

u 14% pacjentów w momencie diagnozy. Po pi�ciu latach leczenia deficyt kwasu foliowego 

nie zostaC stwierdzony u }adnego z pacjentów (149). Szaflarska-PopCawska i wsp. 

obserwowali u dzieci z celiaki� na [cisCej diecie bezglutenowej istotnie ni}sze st�}enie 

kwasu foliowego ni} w grupie dzieci bez celiakii. Poziom tego zwi�zku w diecie byC poni}ej 

zaleceE dietetycznych u dzieci z chorob� trzewn�, cho� nie ró}niC si� on istotnie od 

poziomu w diecie dzieci z grupy kontrolnej (139). Podobnie w innych badaniach 

odnotowano mniejsze dzienne spo}ycie witaminy B12 i kwasu foliowego u pacjentów  

z celiaki� b�d�cych na diecie bezglutenowej od 10 lat w porównaniu z grup� kontroln� 

(154).  

Wysoki odsetek osób bez celiakii z niedoborem kwasu foliowego oraz najwy}sze 

st�}enie tego zwi�zku w grupie najkrócej stosuj�cych diet� bezglutenow� i nieleczonych 

sugeruje znacz�cy wpCyw diety na poziom kwasu foliowego. Uzyskane wyniki wskazuj�, }e 

zaburzenia wchCaniania jelitowego mo}e mie� mniejsze znaczenie dla st�}enia kwasu 

foliowego we krwi ni} poda} tego zwi�zku w diecie. Te obserwacje podkre[laj� potrzeb� 

monitorowania poziomu kwasu foliowego w diecie caCej populacji dzieci�cej. 

W kontek[cie omawianych wcze[niej zagadnieE, warto zwróci� uwag� na rol� 

witaminy B12 i kwasu foliowego w prawidCowym metabolizmie homocysteiny. Ich niedobór 

mo}e skutkowa� podwy}szonym st�}eniem homocysteiny we krwi, co z kolei mo}e 

przyczynia� si� do uszkodzenia [cian naczyE krwiono[nych oraz zwi�ksza� ryzyko rozwoju 

chorób sercowo-naczyniowych, retinopatii cukrzycowej, zwyrodnienia plamki }óCtej 

zwi�zanego z wiekiem (AMD) oraz chorób siatkówki zwi�zanych z zamkni�ciem naczyE 

krwiono[nych (1553157). W badaniu przeprowadzonym przez Elsherbiny i wsp. wykazano, 

}e wysokie st�}enie homocysteiny indukuje stan zapalny w komórkach mózgu i siatkówki 

u myszy, a tak}e w hodowlach komórek siatkówki ludzkiej (155). Obserwowane obni}anie 

si� st�}enia witaminy B12 i kwasu foliowego wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej 

podkre[la potrzeb� monitorowania ich st�}enia u pacjentów z celiaki�.  

W przypadku badanych z chorob� trzewn�, [rednie st�}enie magnezu we krwi byCo 

ni}sze ni} u dzieci z grupy kontrolnej, odpowiednio 0,82 mmol/l i 0,84 mmol/l (p=0,05). 

Wyniki wszystkich uczestników badania mie[ciCy si� w granicach normy laboratoryjnej. 
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Czas stosowania diety bezglutenowej nie wpCywaC istotnie na st�}enie magnezu we krwi 

badanych (p=0,47). W badaniu Rujner i wsp. u dzieci z celiaki� w wieku od 5 do 18 lat nie 

stwierdzono istotnej ró}nicy w st�}eniu magnezu we krwi mi�dzy pacjentami leczonymi  

i nieleczonymi oraz osobami z grupy kontrolnej. Jednak}e, obni}one st�}enie magnezu  

w surowicy krwi zaobserwowano odpowiednio u 7,3% leczonych i 3,6% nieleczonych, 

natomiast w grupie zdrowych ochotników nie odnotowano nieprawidCowych wyników 

(158). W innym badaniu, oceniaj�cym zawarto[� mikroelementów w bezglutenowych 

produktach spo}ywczych dost�pnych na caCym [wiecie, zwraca uwag� brak danych 

dotycz�cych zawarto[ci magnezu w wi�kszo[ci z nich (66%) (159). Martín-Masot i wsp. 

zaobserwowali niedostateczne spo}ycie magnezu u osób na diecie bezglutenowej do  

6 miesi�cy (160). Przedstawione dane i wyniki sugeruj�, }e zawarto[� magnezu w diecie 

bezglutenowej mo}e by� obni}ona, jednak}e nie wydaje si� to mie� znaczenia klinicznego 

i rzadko prowadzi do obni}onego st�}enia magnezu we krwi badanych. 

Analiza [redniego st�}enia ferrytyny wykazaCa istotne ró}nice mi�dzy grup� badan� 

a kontroln� (p=0,00003). U pacjentów z celiaki� [rednie st�}enie wyniosCo 16,56 ± 9,47 

µg/l, przy czym 72% osób z tej grupy miaCo wyniki poni}ej normy laboratoryjnej. W grupie 

kontrolnej [rednie st�}enie tego zwi�zku osi�gn�Co warto[� 27,28 ± 15,63 µg/l, a u 39% 

badanych z tej grupy byCo ni}sze ni} zakres referencyjny. [rednie st�}enie ferrytyny we 

krwi wzrastaCo wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej (p=0,1). 

[rednie st�}enie }elaza we krwi byCo zbli}one w obu grupach, wynosz�c 83,75  

± 35,95 µg/l w grupie badanej i 83,41 ± 33,86 µg/dl w grupie kontrolnej, z odsetkiem 

wyników poni}ej normy odpowiednio 34% i 36%.  

Warto zauwa}y�, }e [rednie st�}enie hemoglobiny w badanej populacji dzieci�cej 

mie[ciCo si� w granicach normy. U osób z celiaki� wyniosCo 13,17 ± 1,11 g/dl, w grupie 

kontrolnej 13,33 ± 0,98 g/dl, a uzyskane wyniki nie ró}niCy si� istotnie (p=0,37). W grupie 

dzieci z celiaki� odsetek wyników poni}ej normy wyniósC 16%, a w grupie kontrolnej 15%. 

Wraz z czasem stosowania diety bezglutenowej istotnie rosCo [rednie st�}enie 

hemoglobiny (p=0,019). Opisywane w literaturze wyniki s� podobne, wraz z czasem 

stosowania diety bezglutenowej u dzieci i mCodzie}y z celiaki� odnotowywano 

normalizacj� st�}enia hemoglobiny (139,149,153).  

Zarówno st�}enie }elaza, ferrytyny, jak i hemoglobiny byCy najni}sze w grupie 

pacjentów z nowo rozpoznan� chorob�, b�d�cych na diecie krócej ni} 12 miesi�cy  
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i nieleczonych. W badaniu Kreutz i wsp. po 3 miesi�cach diety bezglutenowej u dzieci  

z celiaki�, obni}one st�}enie ferrytyny wyst�powaCo u 36% pacjentów, a po 5 latach 3 ju} 

tylko u 9,5%. Obni}one st�}enie }elaza stwierdzono odpowiednio u 42%, a po 5 latach 3 u 

35,3% badanych (149). Podobnie wnioski wynikaj� z badania Wessels i wsp. (153). 

Zarówno dane literaturowe, jak i wyniki badaE wCasnych wskazuj� na normalizacj� st�}enia 

ferrytyny u pacjentów na diecie bezglutenowej. Zbli}one [rednie st�}enia }elaza we krwi 

w obu grupach sugeruj�, }e mo}e to by� maCo miarodajny wska{nik obrotu }elaza  

w organizmie. 

Patogeneza niedokrwisto[ci u osób z celiaki� jest wieloczynnikowa. Najcz�[ciej 

wynika ona z niedoboru }elaza, w niektórych przypadkach zwi�zana jest z niedoborem 

witaminy B12 lub kwasu foliowego, mo}e by� zwi�zana równie} z utrat� krwi lub 

niedokrwisto[ci� chorób przewlekCych (57). W pi�ciu krajach Europy [rodkowej cz�sto[� 

wyst�powania anemii oszacowano na 4,3-24,9% u dzieci z nowo rozpoznan� celiaki� (161). 

Normalizacj� st�}enia we krwi }elaza i ferrytyny obserwuje si� po okoCo 6-12 miesi�cach 

stosowania diety bezglutenowej. Po tym czasie równie} st�}enie hemoglobiny we krwi 

wraca do normy. Jest to okres potrzebny na przywrócenie prawidCowej funkcji bCony 

[luzowej jelita cienkiego (57). Takie wnioski wypCywaj� równie} z badaE wCasnych. Z uwagi 

na cz�ste wyst�powanie anemii z niedoboru }elaza u osób z celiaki� istotne jest 

monitorowanie gospodarki }elaza, czego lepszym wykCadnikiem jest badanie st�}enia 

ferrytyny.  

Przechodz�c do kolejnego aspektu analizy, wzi�to pod uwag� parametry 

laboratoryjne zwi�zane z funkcjonowaniem tarczycy 3 TSH, FT3, FT4. [rednie st�}enie TSH 

we krwi w obu grupach nie ró}niCo si� istotnie (p=0,18), [rednie st�}enie FT4 byCo niemal 

identyczne w obu grupach (p=0,93), jednak}e [rednie st�}enie FT3 ró}niCo si� istotnie 

(p=0,001), osi�gaj�c wy}sze warto[ci w grupie badanej (4,44 ± 0,64 pg/ml), w porównaniu 

z grup� kontroln� (4,04 ± 0,65 pg/ml). Czas stosowania diety bezglutenowej nie wpCyn�C 

istotnie na st�}enie tych parametrów. 

Osoby z celiaki� wykazuj� predyspozycje do rozwoju chorób 

autoimmunologicznych, w tym schorzeE tarczycy. Wieloo[rodkowe badanie wCoskie, 

obejmuj�ce 343 dzieci z celiaki� wykazaCo, }e choroba autoimmunologiczna tarczycy 

wyst�powaCa u 26,2% badanych z chorob� trzewn� leczonych diet� bezglutenow�, 

podczas gdy w grupie kontrolnej odsetek ten wynosiC 10% (162). W badaniu Wessels i wsp. 
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wykazano podwy}szone st�}enie TSH u 12% badanych w momencie rozpoznania celiakii, 

a po 5 latach - u 19%. W caCym okresie obserwacji nie stwierdzono nieprawidCowego 

st�}enia hormonów tarczycy (153). Izolowana hipertyreotropinemia, dotycz�ca 7% dzieci 

z grupy badanej i 3% z grupy kontrolnej, mo}e sugerowa� subkliniczn� niedoczynno[� 

tarczycy, jednak}e wymaga to potwierdzenia poprzez kolejne oznaczenia oraz badanie 

poziomu przeciwciaC antytarczycowych. Wyst�puj�cy u jednej osoby z grupy badanej 

izolowany, dyskretny wzrost, jak równie} pojedynczy przypadek izolowanego obni}enia 

st�}enia FT4 nie pozwalaj� na rozpoznanie zaburzeE tarczycy i wymagaj� weryfikacji  

w kolejnym oznaczeniu. Ponadto istotne ró}nice st�}enia FT3 w [rednim st�}eniu oraz 

odsetku w grupie badanej w porównaniu z grup� kontroln� z uwagi na izolowane 

wyst�powanie tego zaburzenia wydaj� si� nie mie� znaczenia klinicznego. Okre[lenie, czy 

u badanych wyst�puje choroba tarczycy wymaga szerszego panelu badaE i dCu}szej 

obserwacji. Na podstawie uzyskanych wyników mo}na wnioskowa�, }e uzasadnienie ma 

kontrola parametrów tarczycy u dzieci z celiaki�. 

Analiza st�}enia przeciwciaC anty-tTG w klasie IgA lub IgG u badanych z celiaki� 

wykazaCa, }e 60% z nich miaCo wyniki w granicach normy laboratoryjnej. Podwy}szone 

st�}enie przeciwciaC obserwowano gCównie u pacjentów z nowo zdiagnozowan� chorob� 

i nieleczonych, a tak}e u osób z wolno obni}aj�cym si� st�}eniem przeciwciaC po 

wyeliminowaniu glutenu z diety oraz u tych, którzy nie[wiadomie popeCniali pojedyncze 

bC�dy dietetyczne. Warunkiem wC�czenia do grupy kontrolnej byC brak rozpoznanej celiakii 

i st�}enie przeciwciaC w granicach warto[ci referencyjnych, co oznacza, }e u wszystkich 

uczestników tej grupy st�}enie IgA i IgG anty-tTG mie[ciCo si� w normie. 

 

8.4 Badania okulistyczne 

Pojawiaj�ce si� w literaturze doniesienia wskazuj�, }e celiakia mo}e powodowa� 

zmiany anatomiczne oraz funkcjonalne narz�du wzroku. Przypuszcza si�, }e ich przyczyn� 

mo}e by� autoimmunologiczne podCo}e choroby lub zaburzenia wchCaniania jelitowego 

(84,85). Celem przeprowadzonych badaE byCa ocena wybranych parametrów narz�du 

wzroku u dzieci i mCodzie}y z celiaki�. Analizowano potencjalny zwi�zek mi�dzy wynikami 

badania okulistycznego a odchyleniami w wynikach badaE laboratoryjnych oraz czasem 

stosowania diety bezglutenowej.  
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W przeprowadzonych badaniach nie odnotowano cech stanu zapalnego narz�du 

wzroku u uczestników badania. W trakcie oceny oczu przy u}yciu lampy szczelinowej nie 

wykryto zmian, zarówno w segmencie przednim, jak i tylnym oka. Uczestnicy badania nie 

zgCaszali dolegliwo[ci okulistycznych. 

Badanie ostro[ci wzroku stanowi jedn� z podstawowych metod oceny 

funkcjonowania narz�du wzroku. [rednia warto[� tego parametru w obu badanych 

grupach byCa zbli}ona, w grupie badanej wyniosCa 0,97 ± 0,12, a w grupie kontrolnej - 0,98 

± 0,09. Zauwa}ono tendencj� do poprawy ostro[ci wzroku wraz z wiekiem w obu grupach. 

W grupie badanej po upCywie co najmniej roku leczenia diet� bezglutenow�, niezale}nie 

od czasu jej trwania, [redni wynik byC zbli}ony do normy i wyniósC 0,99 ± 0,06. Podobne 

obserwacje przedstawili Urganci i in., którzy w swoim badaniu obejmuj�cym 67 dzieci  

z celiaki� nie stwierdzili istotnych ró}nic w ostro[ci wzroku mi�dzy grup� badan�  

a kontroln�, a tak}e nie odnotowali znacz�cego wpCywu diety bezglutenowej (163).  

W badaniach wCasnych 95% dzieci z celiaki� miaCo peCn� ostro[� wzroku, podczas gdy  

w iraEskim badaniu populacyjnym u dzieci w wieku szkolnym maksymaln� ostro[� wzroku 

osi�gn�Co 97% badanych (164). Uzyskane dane wskazuj�, }e ostro[� wzroku u dzieci  

z celiaki� jest bardzo dobra. Ponadto, zarówno czas stosowania diety bezglutenowej, jak  

i st�}enia badanych parametrów laboratoryjnych nie miaCy istotnego wpCywu na ostro[� 

wzroku u dzieci z chorob� trzewn�.  

Wady refrakcji s� uznawane za gCówn� przyczyn� obni}enia ostro[ci wzroku  

w populacji dzieci�cej. W ramach przeprowadzonego badania oceniono cz�sto[� 

wyst�powania wad wzroku w[ród uczestników. Analiza danych nie wykazaCa istotnych 

statystycznie ró}nic w wyst�powaniu emmetropii, krótkowzroczno[ci, astygmatyzmu oraz 

nadwzroczno[ci mi�dzy grup� badan� a kontroln�. Wi�kszo[� pacjentów z chorob� 

trzewn� (68%) nie miaCa wad refrakcji. Krótkowzroczno[� dotyczyCa 21% chorych dzieci, 

nadwzroczno[� 3 10%, a astygmatyzm 3 13% badanych. W analizie porównawczej  

w grupach wiekowych zauwa}ono, }e cz�sto[� wyst�powania krótkowzroczno[ci w grupie 

badanej wzrastaCa z wiekiem 3 od 5% w[ród najmCodszych do 10% w grupie mCodzieEczej. 

Natomiast cz�sto[� wyst�powania nadwzroczno[ci u dzieci z celiaki� zmniejszaCa si� wraz 

z wiekiem 3 od 8% w grupie wczesnoszkolnej do 0% u najstarszych uczestników. 

Astygmatyzm, wyst�puj�cy samoistnie lub w poC�czeniu z nadwzroczno[ci� lub 

krótkowzroczno[ci�, byC najcz�[ciej obserwowany u dzieci z chorob� trzewn�  



 76 

w najmCodszej grupie wiekowej (8%). Ró}nice w cz�sto[ci wyst�powania nadwzroczno[ci  

i astygmatyzmu w grupach wiekowych u dzieci z celiaki� byCy istotne statystycznie 

(odpowiednio p=0,001 i p=0,01). W grupie kontrolnej zaobserwowano istotne ró}nice  

w cz�sto[ci wyst�powania nadwzroczno[ci w grupach wiekowych (p=0,02). Nie 

stwierdzono istotnego wpCywu czasu stosowania diety bezglutenowej na cz�sto[� 

wyst�powania wad wzroku.  

[rednia warto[� ekwiwalentu sferycznego wady refrakcji nie ró}niCa si� istotnie 

mi�dzy badanymi grupami, wyniosCa -0,19 ± 0,76 D u osób z celiaki� i -0,27 ± 0,62 D  

w grupie kontrolnej (p=0,51). Wynik ekwiwalentu sferycznego nie zmieniaC si� istotnie  

u badanych w ró}nych grupach wiekowych oraz w podziale zale}nym od dCugo[ci czasu 

stosowania diety bezglutenowej (odpowiednio p=0,46 i p=0,43). 

W badaniach populacyjnych cz�sto[� wyst�powania wad wzroku ró}ni si�  

w zale}no[ci od rasy, wieku, pCci, obszaru geograficznego oraz przyj�tej definicji bC�du 

refrakcji (165). W polskich badaniach populacyjnych dzieci cz�sto[� wyst�powania wad 

refrakcji oceniono po pora}eniu akomodacji. Ma to znaczenie zwCaszcza dla badania oczu 

nadwzrocznych (166). W badaniach wCasnych z uwagi na mnogo[� i dCugi czas trwania 

wykonywanych procedur, nie powtarzano badania refrakcji po cykloplegii.  

W opracowaniu Karatepe Hashas i wsp. u dzieci z celiaki� w wieku 11,0 ± 4,4 lat, 

[redni ekwiwalent sferyczny wyniósC 20,76 ± 0,44, w porównaniu do 20,64 ± 0,42 w grupie 

kontrolnej. Nie odnotowano istotnych ró}nic mi�dzy grupami (p=0,294) (95). W pracy Dalz, 

obejmuj�cej 4440 dzieci w wieku 7-18 lat, krótkowzroczno[� wyst�powaCa u 11,4% 

badanych, a jej cz�sto[� wzrastaCa z wiekiem 3 od 0,4% u 7-latków do 22% u 18-latków. 

Podobnie jak w badaniach wCasnych, cz�sto[� wyst�powania nadwzroczno[ci zmniejszaCa 

si� wraz z wiekiem 3 od 32,6% u 7-latków do 10,6% u 18-latków, ze [redni� dla tej grupy 

wynosz�c� 15,9%. Astygmatyzm dotyczyC 17,1% badanych, bez istotnych ró}nic w cz�sto[ci 

jego wyst�powania w ró}nych grupach wiekowych. Emmetropia dotyczyCa 55,6% 

badanych (167). Podobn� grup� pod wzgl�dem liczby i wieku badanych oceniC Czepita  

i wsp., w opracowaniu tym cz�sto[� wyst�powania krótkowzroczno[ci wyniosCa 13,3%, 

nadwzroczno[ci 3 13,1%, a emmetropii 3 73,6% (168). W badaniu Szaflika i wsp., 

przeprowadzonym w grupie 1002 dzieci w Polsce, 17% badanych byCo krótkowzrocznych, 

20% 3 nadwzrocznych, 34% 3 normowzrocznych, a astygmatyzm dotyczyC 29,9% z nich 

(169). 
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We wszystkich przytoczonych badaniach obserwowano wzrost cz�sto[ci 

wyst�powania krótkowzroczno[ci oraz spadek cz�sto[ci wyst�powania nadwzroczno[ci 

wraz z wiekiem. Uzyskane wyniki s� zgodne z tym trendem. Liczba badanych byCa zbyt 

maCa, by móc j� porównywa� z danymi populacyjnymi, jednak na podstawie uzyskanych 

wyników mo}na wysnu� wniosek, }e choroba trzewna nie wpCywa b�d{ ma niewielki 

wpCyw na ostro[� wzroku i wyst�powanie wad refrakcji u dzieci. 

Pomiar ci[nienia wewn�trzgaCkowego (IOP) jest wa}nym badaniem w diagnostyce 

i leczeniu jaskry. Jego wynik mo}e zale}e� od metody pomiaru, wieku i grubo[ci rogówki 

badanych. Pomiar IOP tonometrem aplanacyjnym Goldmanna uwa}any jest za zCoty 

standard, jednak wykonanie badania w populacji dzieci�cej przy jego u}yciu mo}e by� 

utrudnione (170). W badaniach wCasnych wykorzystano tonometr bezkontaktowy air-puff.  

[rednie IOP byCo zbli}one w obu badanych grupach, u dzieci z celiaki� wyniosCo 18,29 ± 

2,92 mmHg, a u zdrowych dzieci - 17,79 ± 2,63 mmHg (p=0,31). Wynik przekraczaj�cy 

norm� (powy}ej 21 mmHg) miaCo 10 dzieci z grupy badanej (16%) i 8 z grupy kontrolnej 

(13%). RozkCad wyników u chorych nie ró}niC si� istotnie w zale}no[ci od wieku czy czasu 

stosowania diety bezglutenowej. W badaniu Karatepe Hashas i wsp. u dzieci z celiaki� 

[rednie IOP wyniosCo 12,4 ± 1,7 mmHg i nie ró}niCo si� istotnie od [redniego IOP w grupie 

dzieci zdrowych - 12,8 ± 1,3 mmHg (95). Brak ró}nic mi�dzy [rednim wynikiem IOP w grupie 

osób choruj�cych na celiaki� i grupie kontrolnej potwierdzili równie} inni autorzy 

(94,96,171). Niew�tpliwie wyniki IOP ró}ni� si� w zale}no[ci od metody pomiaru, jednak}e 

na podstawie przedstawionych danych mo}na wnioskowa�, }e celiakia nie wpCywa istotnie 

na ten parametr. 

Kolejnym parametrem poddanym ocenie byCa czuCo[� kontrastowa, któr� zbadano 

przy u}yciu tablic Pelli-Robson. [rednie wyniki pomiarów czuCo[ci kontrastowej byCy 

istotnie ni}sze w grupie dzieci z celiaki� w porównaniu z grup� kontroln�, osi�gaj�c 

warto[ci 1,90 ± 0,09 i 1,95 ± 0,07 (p=0,00006). Nie zaobserwowano istotnych zmian 

[redniej czuCo[ci kontrastowej w zale}no[ci od czasu stosowania diety bezglutenowej 

(p=0,82). Z uwagi na fakt, }e parametr ten nie byC dot�d badany u osób z celiaki�, wyniki 

te mo}na porówna� jedynie z danymi dotycz�cymi ogólnej populacji dzieci�cej. Z literatury 

wynika, }e czuCo[� kontrastowa poprawia si� z wiekiem, osi�gaj�c poziom dorosCych okoCo 

9-12 roku }ycia (172). Potwierdza to badanie przeprowadzone przez Andersona i wsp.,  

w którym dzieci w wieku 6-7 lat osi�gn�Cy wynik 1,95 ± 0,07, w wieku 8-10 lat - 1,92 ± 0,06, 
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a w wieku 11-12 lat - 1,99 ± 0,08 (173). W badaniach wCasnych równie} zaobserwowano 

wzrost [redniej czuCo[ci kontrastowej wraz z wiekiem dzieci z chorob� trzewn�, cho� 

ró}nice te byCy nieco poni}ej progu istotno[ci statystycznej (p=0,06). WpCyw wieku na 

czuCo[� kontrastow� w grupie badanej zostaC jednak potwierdzony w analizie 

wieloczynnikowej ANOVA (p=0,02). Co ciekawe nie odnotowano takiej zale}no[ci u dzieci 

w grupie kontrolnej (p=0,8). 

Testy czuCo[ci kontrastowej s� stosowane do analizy zmian funkcji wzroku  

w chorobach takich jak stwardnienie rozsiane (SM) i zwyrodnienie plamki }óCtej zwi�zane 

z wiekiem (AMD) (174,175). W badaniach dotycz�cych osób z zapaleniem nerwu 

wzrokowego oraz SM, czuCo[� kontrastowa zostaCa uznana za parametr bardziej czuCy ni} 

ocena ostro[ci wzroku, ponadto lepiej skorelowany ze zmianami grubo[ci wCókien 

nerwowych siatkówki (RNFL) (176,177). Mimo, }e ocena ostro[ci wzroku jest 

podstawowym badaniem oceniaj�cym funkcje narz�du wzroku, ocena czuCo[ci 

kontrastowej mo}e dostarczy� cennych informacji pomocnych w przewidywaniu, 

diagnozowaniu i monitorowaniu post�pu niektórych schorzeE. Chocia} w badaniach 

wCasnych zaobserwowano niespecyficzne zmiany w wynikach grubo[ci RNFL, ich zwi�zek  

z pomiarami czuCo[ci kontrastowej u osób z celiaki� stanowi� mo}e interesuj�cy punkt 

wyj[cia do dalszych badaE. Potwierdzenie uzyskanych wyników oraz ustalenie przyczyny 

znacz�co obni}onej czuCo[ci kontrastowej w grupie dzieci z celiaki� wymaga dCu}szego 

okresu obserwacji pacjentów.  

Wynikiem, który mo}e zaskakiwa� jest brak ró}nic w grupie badanej i kontrolnej 

pod wzgl�dem czasu przerwania filmu Czowego (TBUT) oraz wysoko[ci menisku Czowego 

(TMH). W literaturze dotycz�cej badaE okulistycznych u osób z celiaki� opisywano bowiem 

istotne zmiany w badaniu TBUT i te[cie Schirmera - parametrach oceniaj�cych jako[�  

i stabilno[� filmu Czowego. W przeprowadzonych badaniach zrezygnowano z wykonywania 

testu Schirmera ze wzgl�du na wiek badanych, inwazyjno[� dla powierzchni oka i dCugo[� 

trwania badania. Wykonano natomiast pomiary TMH przy u}yciu aparatu OCT. 

[redni wynik testu TBUT wyniósC w grupie badanej 12,60 ± 4,43 s, co byCo zbli}one 

do wyniku grupy kontrolnej - 12,52 ± 3,68 s (p=0,91). Nie zaobserwowano istotnych ró}nic 

mi�dzy grupami, zarówno w analizie grup wiekowych (p=0,36), jak i czasu stosowania diety 

bezglutenowej (p=0,32). [redni wynik TMH byC zbli}ony w obu grupach (p=0,91) i rósC wraz 

z wiekiem badanych. Zale}no[� ta byCa bardziej wyra{na w grupie kontrolnej (p=0,00) ni} 
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w grupie badanej (p=0,08). Czas stosowania diety bezglutenowej nie wpCywaC istotnie na 

wynik TMH u dzieci z celiaki� (p=0,45). 

W dost�pnej literaturze znajduje si� jedynie pojedyncze badanie oceniaj�ce 

parametry filmu Czowego w populacji dzieci�cej z celiaki�. W badaniu Karatepe Hashas  

i wsp. [redni wynik testu TBUT w grupie 31 leczonych dzieci z chorob� trzewn� wyniósC 

10,8 ± 3,8 s, a wi�c byC istotnie ni}szy ani}eli w grupie kontrolnej. Nale}y jednak podkre[li�, 

}e badana grupa byCa dwukrotnie mniejsza ni} w badaniach wCasnych, a [redni wynik dzieci 

z celiaki� mie[ciC si� w normie, okre[lonej jako czas powy}ej 10 sekund. Podobnie jak  

w badaniach wCasnych, nie stwierdzono korelacji mi�dzy wynikiem testu TBUT,  

a st�}eniem przeciwciaC specyficznych dla celiakii (95). W literaturze dotycz�cej dorosCych 

pacjentów z celiaki� opisano istotne zmiany parametrów, wskazuj�ce na zaburzenia ilo[ci 

i jako[ci filmu Czowego oraz zmienion� morfologi� komórek nabConka spojówki, co 

sugeruje zwi�kszone ryzyko rozwoju ZSO u osób z celiaki� (94,96). Ró}nice w wynikach 

mog� by� spowodowane mCodym wiekiem uczestników badania, u których nie doszCo 

jeszcze do rozwoju mierzalnych zaburzeE filmu Czowego. Ponadto, badane grupy byCy 

mniejsze, a do analizy statystycznej wC�czono oboje oczu uczestników. Warto równie} 

zauwa}y�, }e w przytoczonych badaniach dotycz�cych dorosCych, czas leczenia celiakii 

wynosiC kilka lat, co oznacza, }e choroba mogCa by� nierozpoznana i nieleczona przez dCugi 

czas.  

Brak jest opracowaE oceniaj�cych TMH u osób z chorob� trzewn�, a tak}e norm dla 

tego parametru w populacji pediatrycznej, co utrudnia ocen� uzyskanych wyników. 

Martin-García i wsp. ocenili TMH u zdrowych dzieci, uzyskuj�c [redni� warto[� 217,40  

± 71,40 ¿m (178). [redni wynik w grupie dzieci z celiaki� w badaniach wCasnych byC ni}szy 

i wynosiC 200,76 ± 53,50 ¿m. Konieczne s� dalsze badania, aby móc wCa[ciwie 

zinterpretowa� te wyniki. 

W pi[miennictwie odnotowano obni}one parametry okre[laj�ce stabilno[� filmu 

Czowego oraz wi�ksz� predyspozycj� do ZSO u osób z niedoborem witaminy  

D3 (99,103,104,179,180). W badaniach wCasnych, mimo wysokiego odsetka osób  

z niedoborem witaminy D3, nie stwierdzono istotnego zwi�zku st�}enia tej witaminy  

z wynikami testu TBUT (r=-0,06, p=0,505) ani TMH (r=-0,068, p=0,484). Nie 

zaobserwowano równie} istotnego zwi�zku st�}enia przeciwciaC IgA anty-tTG z wynikami 

testu TBUT (R=-0,145, p=0,108) ani TMH (r=0,085, p=0,370). 



 80 

W wyniku przeprowadzonego badania dCugo[ci gaCki ocznej (AL), mierzonej przy 

u}yciu aparatu IOL Master 700, nie zaobserwowano istotnych ró}nic pomi�dzy dzie�mi 

choruj�cymi na celiaki�, a pozostaCymi badanymi (p=0,21). [rednia warto[� AL wyniosCa 

22,99 ± 1,02 mm w grupie badanej oraz 23,19 ± 0,83 mm w grupie kontrolnej. Zauwa}ono, 

}e [rednia AL istotnie wzrastaCa wraz z wiekiem w obu grupach: u osób z celiaki� (p=0,02) 

oraz w grupie kontrolnej (p=0,04). Czas stosowania diety bezglutenowej nie miaC istotnego 

wpCywu na AL (p=0,39). Analogiczne wyniki, nie wykazuj�ce istotnych ró}nic pomi�dzy 

grup� dzieci z celiaki� a grup� kontroln�, uzyskali Karatepe Hashas i wsp. (95) oraz Isik  

i wsp. (171). W literaturze podkre[la si�, }e na AL mog� wpCywa� liczne czynniki, takie jak 

wiek, pCe�, uwarunkowania genetyczne oraz [rodowiskowe. Badania potwierdzaj�, }e AL  

u dzieci wzrasta wraz z wiekiem, osi�gaj�c parametry dorosCego czCowieka okoCo 9-10 roku 

}ycia (181). U noworodków pCci m�skiej stwierdzono wy}sz� [redni� AL w porównaniu  

z noworodkami pCci }eEskiej, przy czym ró}nice te utrzymuj� si� w kolejnych latach }ycia 

(182). Na podstawie przeprowadzonych badaE oraz dost�pnej literatury naukowej mo}na 

wnioskowa�, }e wyst�powanie celiakii nie wpCywa w sposób istotny na AL u dzieci. 

Jednocze[nie potwierdzono, }e AL wzrasta wraz z wiekiem uczestników badania. 

Kolejnym parametrem, który zasCuguje na uwag�, jest gC�boko[� komory przedniej 

oka (ACD). [redni wynik ACD byC istotnie ni}szy w grupie dzieci z celiaki� (3,51 ± 0,23 mm) 

w porównaniu z grup� kontroln� (3,61 ± 0,27 mm; p=0,02). W grupie kontrolnej 

odnotowano istotny wzrost ACD wraz z wiekiem (p=0,01), podczas gdy w grupie badanej 

nie zaobserwowano takiej zale}no[ci (p=0,32). Jest to interesuj�ce w [wietle badaE 

populacyjnych, które wykazaCy wzrost ACD wraz z wiekiem. U dzieci w wieku do 6 lat ACD 

wyniosCa 3,51 ± 0,22 mm u dziewczynek rasy biaCej i 3,61 ± 0,23 mm u chCopców.  

U dziewczynek w wieku g14 lat warto[� ta wynosiCa 3,80 ± 0,27 mm, a u chCopców w wieku 

13 lat 3 3,81 ± 0,23 mm (183). Wyniki o [rednio 0,1 mm ni}sze uzyskano w badaniu 

przeprowadzonym przez Rausher i wsp., którzy badali dzieci w wieku od 4 do 17 lat  

z Europy [rodkowej (184). 

W dost�pnej literaturze dotycz�cej dzieci z celiaki� [rednia gC�boko[� komory 

przedniej oka (ACD) wyniosCa 3,5 ± 0,2 mm, a obj�to[� komory przedniej (ACV) - 170,8  

± 25,5 mm³. W porównaniu z grup� kontroln�, gdzie odnotowano wynik 3,7 ± 0,2 mm dla 

ACD i 190,7 ± 27,4 mm³ dla ACV, ró}nice te byCy istotne statystycznie (p<0,001). Podobnie 

jak w badaniach wCasnych nie zaobserwowano istotnej korelacji mi�dzy ACD a st�}eniem 
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przeciwciaC IgA anty-tTG (95). W grupie osób dorosCych z celiaki�, Hazar i wsp. odnotowali 

wy}sze [rednie warto[ci ACD (p=0,037) oraz wielko[� k�ta przes�czania (p=0,004)  

w porównaniu z grup� kontroln�. Dodatkowo wykazano pozytywn� korelacj� mi�dzy ACV 

a st�}eniem przeciwciaC AGA IgA (96). Natomiast badanie przeprowadzone przez  

de Bernardo i wsp. nie wykazaCo istotnych ró}nic mi�dzy dorosCymi z celiaki� a zdrowymi 

ochotnikami pod wzgl�dem ACD, ACV oraz wielko[ci k�ta przes�czania (105). Do oceny 

komory przedniej w cytowanych badaniach wykorzystano kamer� Scheimpfluga, podczas 

gdy w badaniach wCasnych posCu}ono si� technologi� biometru optycznego. Ró}nice  

w metodologii nie tCumacz� jednak rozbie}no[ci w wynikach. Autorzy cytowanych prac 

zgadzaj� si�, }e autoprzeciwciaCa specyficzne dla celiakii mog� oddziaCywa� z receptorami 

w tkankach oka, w tym w sieci beleczkowania. Ze wzgl�du na ró}norodno[� wyników, 

hipoteza ta wymaga dalszego potwierdzenia w badaniach patofizjologicznych. Istnieje 

mo}liwo[�, }e pewne genetyczne czynniki zwi�zane z celiaki� mog� wpCywa� na rozwój oka 

i jego struktury, w tym na ACD, brakuje jednak danych na ten temat w pi[miennictwie.  

ACD mo}e mie� znaczenie kliniczne, jako }e w�ska komora przednia oka zwi�ksza 

ryzyko zamkni�cia k�ta przes�czania, co mo}e prowadzi� do jaskry zamkni�tego k�ta. 

Nale}y jednak zachowa� ostro}no[� w formuCowaniu wniosków z uwagi na brak danych 

literaturowych dotycz�cych zwi�kszonego ryzyka wyst�powania jaskry u osób z celiaki�.  

W obliczu rozbie}no[ci danych literaturowych ni}sze warto[ci ACD u dzieci z celiaki� 

wymagaj� dalszego potwierdzenia w badaniach. 

[rednia grubo[� soczewki (LT) nie ró}niCa si� istotnie mi�dzy osobami z celiaki� 

(3,52 ± 0,19 mm) a grup� kontroln� (3,47 ± 0,18 mm; p=0,1). Nie zaobserwowano 

zale}no[ci mi�dzy wynikiem LT a wiekiem badanych (p=0,73) ani czasem stosowania diety 

bezglutenowej (p=0,42). W badaniach populacyjnych LT zmniejsza si� istotnie wraz  

z wiekiem do okoCo 10-12 roku }ycia, a nast�pnie zaczyna wzrasta�, co mo}e by� zwi�zane 

ze spCaszczaniem si� soczewki w trakcie wzrostu oka z powodu napi�cia obwódki 

rz�skowej (181,183,184). W badaniach wCasnych najmniejsza [rednia warto[�  

LT stwierdzona zostaCa w grupie dzieci z celiaki� w wieku 10-13 lat (3,50 ± 0,18 mm). 

Zgodnie z wynikami uzyskanymi przez Ozates i wsp. [rednia g�sto[� optyczna mierzona za 

pomoc� kamery Scheimpfluga nie ró}niCa si� istotnie mi�dzy dzie�mi z celiaki� a grup� 

kontroln� (p>0,05), cho� w grupie badanej stwierdzono istotnie wi�ksz� maksymaln� 
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g�sto[� optyczn� (p=0,028) (113). Na podstawie przeprowadzonych badaE mo}na 

wnioskowa�, }e celiakia nie wpCywa istotnie na LT w populacji dzieci�cej. 

Kolejnym analizowanym parametrem byCa centralna grubo[� rogówki (CCT). 

Uzyskane wyniki byCy podobne w obu grupach. U osób z celiaki� [rednia CCT wyniosCa 

548,26 ± 32,46 ¿m, a w grupie kontrolnej - 551,79 ± 32,51 ¿m (p=0,54). RozkCad CCT  

w ró}nych grupach wiekowych nie wykazaC istotnych ró}nic (p=0,22). Zauwa}ono jednak, 

}e z czasem stosowania diety bezglutenowej [rednia CCT ulegaCa istotnemu zmniejszeniu 

(p=0,04). U pacjentów z nowo rozpoznan� celiaki�, nieleczonych i stosuj�cych diet� krócej 

ni} rok [rednia CCT wynosiCa 559,4 ± 31,26 ¿m, natomiast u osób leczonych diet� przez 

ponad 5 lat 3 533,21 ± 28,46 ¿m. Analiza wieloczynnikowa ANOVA potwierdziCa wpCyw 

czasu stosowania diety na CCT (p=0,03), ale nie wykazaCa wpCywu wieku badanych (p=0,32) 

na [redni� CCT. W opracowaniu Hazar i wsp. w grupie dorosCych z celiaki�, [rednia CCT 

wyniosCa 536,91 ± 29,31 ¿m, a w grupie kontrolnej 3 530,94 ± 38,93 ¿m (p=0,149) (96). 

Badanie Karatepe Hashas i wsp. wykazaCo, }e u dzieci z celiaki� [rednia CCT wyniosCa 541,1 

± 30,3 ¿m, a u zdrowych ochotników 3 537,6 ± 27,4 ¿m (p=0,626) (95). Wyniki te s� zgodne 

z obserwacjami z badaE wCasnych, gdzie nie stwierdzono istotnych ró}nic w CCT mi�dzy 

osobami z celiaki� a grup� kontroln�.  

W wieloo[rodkowym badaniu obejmuj�cym 2079 dzieci wykazano, }e CCT  

u zdrowych dzieci nieznacznie wzrasta wraz z wiekiem do okoCo jedenastego roku }ycia. 

Mediana CCT u dzieci rasy biaCej wyniosCa 561 ¿m w wieku 4 lat i 574 ¿m w wieku 15 lat 

(185). Natomiast Zheng i wsp. badaj�c 926 dzieci w wieku od 8 do 16 lat, nie wykazali 

zwi�zku mi�dzy CCT a wiekiem notuj�c [redni� CCT na poziomie 550 ¿m (186). Podobne 

obserwacje poczyniono w badaniu przeprowadzonym w Niemczech, gdzie nie 

zaobserwowano zmian CCT wraz z wiekiem ([rednio 550 µm u dziewcz�t i 554 µm  

u chCopców) (184). Potwierdzaj� to wyniki badaE wCasnych, w których wiek nie miaC 

istotnego wpCywu na CCT. W dost�pnej literaturze brak prac oceniaj�cych wpCyw czasu 

stosowania diety bezglutenowej na CCT. Istotno[� tego aspektu dla interpretacji wyników 

CCT u pacjentów z celiaki� stanowi obszar wymagaj�cy analizy w przyszCych badaniach. 

W przeprowadzonych badaniach oceniono [redni� g�sto[� komórek [ródbConka 

rogówki (CD) u dzieci z celiaki�. W grupie badanej CD wyniosCa [rednio 2979,37 ± 271,87 

komórek/mm², a w grupie kontrolnej - 3064,81 ± 276,31 komórek/mm². Wyniki te nie 

ró}niCy si� istotnie (p=0,08). Analizuj�c rozkCad tego parametru w grupach wiekowych 
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zauwa}ono istotne zmniejszenie CD wraz z wiekiem. U osób z celiaki� ta zale}no[� byCa 

bardziej zaznaczona (p=0,000004) ni} w grupie kontrolnej (p=0,02). W analizie 

wieloczynnikowej potwierdzono wpCyw wieku (p=0,000022) na warto[� CD. Znajduje to 

potwierdzenie w literaturze, z której wynika, }e CD zmienia si� wraz z wiekiem.  

Po urodzeniu [rednia CD wynosi okoCo 6100 komórek/mm², u 10-latków jest to 3100 

komórek/mm², a u dorosCych mie[ci si� w przedziale 240032900 komórek/mm². Badacze 

opisuj� liniowy spadek liczby komórek, wynosz�cy okoCo 79 komórek rocznie u dzieci  

w wieku 5310 lat, a wska{nik utraty komórek oceniono na 42 komórki rocznie (187,188). 

Jednocze[nie czas stosowania diety bezglutenowej u badanych wydaje si� nie mie� 

istotnego wpCywu na CD, co potwierdza analiza wariancji f (p=0,08) oraz wieloczynnikowa 

analiza ANOVA (p=0,24). Niemniej jednak w korelacji r Pearsona odnotowano istotn� 

negatywn� korelacj� mi�dzy tymi parametrami (r=-0,289, p=0,042). W badaniu 

przeprowadzonym przez Karatepe Hashas i wsp. w grupie 31 dzieci z celiaki� w wieku 11,0 

± 4,4 lat [rednia CD wyniosCa 2863,5 ± 276,7 komórek/mm² i byCa zbli}ona do [redniej  

w grupie kontrolnej (2808,5 ± 189,4 komórek/mm², p=0,350) (95). Nie porównywano 

jednak zmian tego parametru z wiekiem ani czasem stosowania leczenia. Na podstawie 

powy}szych danych mo}na wysnu� wniosek, }e spadek CD u osób z celiaki� wynika  

z fizjologicznego spadku komórek [ródbConka rogówki z wiekiem, a nie z aktywno[ci 

choroby. 

Ocena grubo[ci siatkówki i naczyniówki za pomoc� aparatu OCT staje si� coraz 

cz�[ciej wykorzystywanym narz�dziem do oceny aktywno[ci i monitorowania chorób 

ukCadowych (120). W badaniach wCasnych [rednie wyniki grubo[ci siatkówki w doCku 

(CMT) nie ró}niCy si� istotnie mi�dzy grup� badan� (243,00 ± 20,02 µm) i kontroln� (240,17 

± 19,19 µm; p=0,42). Nie stwierdzono równie} istotnych ró}nic mi�dzy badanymi w 

ró}nych grupach wiekowych (p=0,61). W analizie wariancji f czas stosowania diety 

bezglutenowej nie wpCywaC na [redni wynik CMT (p=0,22). Natomiast w analizie 

wieloczynnikowej odnotowano wpCyw zarówno czasu stosowania diety bezglutenowej, jak 

i wieku badanych na ten parametr (p=0,02). Zmian� tego parametru w czasie 

obserwowano w badaniu Read i wsp., obejmuj�cym niemal 200 dzieci, w którym wiek 

równie} istotnie wpCywaC na ten parametr (p<0,001). [redni wzrost CMT w badanej 

populacji dzieci�cej okre[lono na 1,8 µm na rok (189). 
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W dost�pnej literaturze wyst�puj� rozbie}no[ci w wynikach populacji dzieci�cej  

i dorosCych z celiaki�. W badaniu Gumus i wsp. u dzieci z nowo rozpoznan� chorob� 

trzewn� CMT nie ró}niCo si� w porównaniu z grup� zdrowych ochotników (p>0,05) (190). 

Isik i wsp. równie} nie odnotowali wpCywu choroby na CMT u badanych dzieci z celiaki� 

(p=0,683) (171). Nie potwierdzono równie} zmian w tym parametrze pomi�dzy populacj� 

dzieci�c� przestrzegaj�c� diety bezglutenowej, a chorymi nieleczonymi (p=0,820) (191). 

Natomiast w grupie osób dorosCych z celiaki� [rednie warto[ci CMT byCy istotnie ni}sze ni} 

w grupie kontrolnej (p=0,0460). Odnotowano tak}e istotnie ni}sze CMT u osób z dodatnim 

wynikiem IgA EmA (p=0,042) (192). Ró}nice w wynikach badaE dzieci i dorosCych z celiaki� 

mog� wynika� z cz�sto dCu}szego czasu trwania nieleczonej (nierozpoznanej) choroby  

u dorosCych. Jednak}e niejednoznaczne wyniki zarówno badaE wCasnych, jak i innych 

autorów wskazuj� na potrzeb� dalszych badaE, aby oceni� wpCyw czasu stosowania diety 

bezglutenowej na grubo[� siatkówki. 

Kolejnym ocenianym parametrem byCa grubo[� naczyniówki badana w 9 strefach 

ustalonych wedCug tablic ETDRS (N1-N9), oceniono równie} [redni� pomiarów ze 

wszystkich stref. Wyniki dzieci z celiaki� nie ró}niCy si� istotnie od wyników grupy 

kontrolnej. Nie odnotowano wpCywu wieku ani czasu stosowania diety bezglutenowej na 

grubo[� naczyniówki u badanych. Natomiast wyniki grubo[ci zarówno sumy, jak i ka}dej ze 

stref naczyniówki byCy istotnie negatywnie skorelowane ze st�}eniem kwasu foliowego.  

Dane literaturowe dotycz�ce grubo[ci naczyniówki s� rozbie}ne. Badacze Bilgin  

i wsp. nie stwierdzili istotnej ró}nicy w grubo[ci naczyniówki mi�dzy dzie�mi 

przestrzegaj�cymi diet� bezglutenow� (244,18 ± 33,50 µm), a nieprzestrzegaj�cymi 

(249,05 ± 25,60 µm; p=0,635) (191). Podobnie w badaniu Do�an i wsp. nie zaobserwowano 

istotnych ró}nic w grubo[ci naczyniówki mi�dzy dzie�mi na [cisCej diecie bezglutenowej,  

a nieprzestrzegaj�cymi diety, z dodatnimi wynikami przeciwciaC anty-tTG i EmA (p=0,123) 

oraz mi�dzy dzie�mi z chorob� trzewn� leczonymi od 5 lat i grup� kontroln� (p=0,135) 

(123). Inni autorzy równie} nie zaobserwowali istotnej ró}nicy w poddoCkowej grubo[ci 

naczyniówki mi�dzy dzie�mi z celiaki�, a grup� zdrowych ochotników (95,171). W badaniu 

Dereci i wsp. we wszystkich mierzonych strefach (poddoCkowo, nosowo i skroniowo) 

grubo[� naczyniówki byCa mniejsza u dzieci z celiaki� na diecie bezglutenowej od roku ni} 

w grupie kontrolnej (p<0,001) (122).  Dzieci z [wie}o rozpoznan� celiaki� w badaniu Gumus 

i wsp. równie} miaCy istotnie cieEsz� naczyniówk� poddoCkowo (267 ± 74,25 µm)  
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w porównaniu z grup� kontroln� (313,4 ± 53,88 µm) (p=0,001). Ponadto ró}nice te byCy 

bardziej nasilone u dziewczynek (p=0,045) (190). Zaskakuj�co w grupie dorosCych z celiaki� 

w pomiarach grubo[ci naczyniówki z 7 stref, ka}dy z tych parametrów byC istotnie wy}szy 

w stosunku do grupy kontrolnej (p<0,001) (121). 

Grubo[� naczyniówki mierzona za pomoc� aparatu OCT jest obiektywnym 

parametrem [wiadcz�cym o jej morfologii i funkcjonowaniu. Na uzyskane wyniki mo}e 

mie� jednak wpCyw u}yta metoda obrazowania. W przytaczanych badaniach u}ywano 

trzech ró}nych technologii: SS-OCT, SD-OCT (spectral domain optical coherence 

tomography) lub EDI-OCT (enhanced depth imaging optical coherence tomography). 

Technologia SS-OCT u}yta w badaniach wCasnych, dzi�ki gC�bokiej penetracji fal  

i szybkiemu skanowaniu zapewnia dobr� wizualizacj� i mo}liwo[� pomiaru grubo[ci 

naczyniówki. Pomiary wykonane za pomoc� SD-OCT s� wiarygodne, jednak mog� nie 

wizualizowa� naczyniówki tak dokCadnie jak SS-OCT. EDI-OCT bazuj�ce na technologii SD-

OCT oferuje lepsze obrazowanie gC�bszych warstw oka, co czyni go u}ytecznym 

narz�dziem do analizy naczyniówki (1933196). Brakuje badaE porównuj�cych wszystkie 

powy}sze metody wizualizacji tej tkanki, by móc wybra� najbardziej wiarygodn�.  

W analizowanej literaturze istotne ró}nice mi�dzy badanymi grupami odnotowano  

w badaniach wykorzystuj�cych technologi� EDI-OCT oraz SS-OCT.  

Du}a ilo[� krwi kr�}�cej przez naczyniówk� sprawia, }e mo}e by� ona nara}ona na 

uszkodzenia zwi�zane z kr�}�cymi autoprzeciwciaCami lub kompleksami 

immunologicznymi wyst�puj�cymi w chorobach ukCadowych. Uwa}a si�, }e grubo[� 

naczyniówki jest wi�ksza w aktywnej fazie chorób zapalnych. DCugotrwaj�ca b�d{ 

nieprawidCowo leczona choroba mo}e skutkowa� [cieEczeniem naczyniówki z powodu 

atrofii naczyE. Dochodzi do tego w przebiegu przedCu}aj�cego si� uszkodzenia 

mikrokr�}enia przez czynniki immunologiczne, aktywacj� pCytek, mikrozakrzepy oraz 

hipoksj� (120).  

Reasumuj�c, pi[miennictwo dotycz�ce grubo[ci naczyniówki u osób z chorob� 

trzewn� przedstawia rozbie}ne dane. Wyniki wCasne wskazuj� na zbli}on� grubo[� 

naczyniówki u dzieci z celiaki� i w grupie kontrolnej. Mo}e to wynika� z ró}nych stadiów 

choroby, w których znajdowali si� badani pacjenci. Brak ustalonych norm parametrów OCT 

dla populacji pediatrycznej dodatkowo utrudnia interpretacj� wyników badaE.  
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W badaniu okoCotarczowej grubo[ci wCókien nerwowych siatkówki (RNFL) 

mierzonej w czterech segmentach (RNFL S, I, N, T), w [redniej z nich (RNFL Total) oraz  

w badaniu grubo[ci RNFL w plamce nie stwierdzono istotnych ró}nic mi�dzy wynikami 

dzieci z celiaki�, a grup� kontroln�. W porównaniu grup wiekowych istotne zmiany 

dotyczyCy pomiaru grubo[ci RNFL w plamce 3 zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej 

wraz z wiekiem warto[� tego parametru rosCa (p=0,01). Zaobserwowano istotn� zmian� 

grubo[ci RNFL w kwadrancie górnym (RNFL S) wraz z czasem stosowania diety 

bezglutenowej (p=0,04). Najwy}szy wynik wyst�powaC u badanych na diecie 

bezglutenowej powy}ej 5 lat 3 137,63 ± 17,51 µm. W analizie wieloczynnikowej równie} 

odnotowano wpCyw diety na ten parametr, jednak wynik nie osi�gn�C progu istotno[ci 

statystycznej (p=0,07).  

[rednie wyniki parametrów opisuj�cych warstw� komórek zwojowych siatkówki 

(GCL+) oraz warstw� komórek zwojowych z warstw� wCókien nerwowych siatkówki 

(GCL++) mierzonych w plamce nie ró}niCy si� istotnie u osób z celiaki�, w porównaniu  

z grup� kontroln� (odpowiednio p=0,08 i p=0,054). U dzieci z celiaki� wyniki w grupach 

wiekowych byCy zbli}one, natomiast w grupie kontrolnej parametry te istotnie si� 

zmieniaCy (p=0,01). Czas stosowania diety bezglutenowej u dzieci z celiaki� nie wpCywaC na 

[redni wynik GCL+ i GCL++ (odpowiednio p=0,64 i p=0,96).  

W badaniu Karatepe Hashas i wsp. dzieci z celiaki� miaCy istotnie ni}sze wyniki 

okoCotarczowej grubo[ci RNFL (102,8 ± 8,2 µm) w porównaniu z grup� kontroln� (108,9  

± 10,1 µm) (p<0,001) (95). W badaniu Dereci i wsp. nie byCo istotnej ró}nicy pomi�dzy 

wynikami RNFL, GCL i GCC u dzieci b�d�cych na diecie bezglutenowej od roku, a zdrowymi 

ochotnikami (p>0,05) (122). Bilgin i wsp. nie odnotowali istotnych ró}nic mi�dzy 

pacjentami populacji pediatrycznej przestrzegaj�cymi diety, a nieprzestrzegaj�cymi  

w [rednich warto[ciach grubo[ci RNFL (odpowiednio 103,20 ± 9,74 µm i 108,83 ± 9,97 µm; 

p=0,117) i GCC (odpowiednio 93,83 ± 5,62 µm i 96,56 ± 6,26 µm; p=0,207) (191).  

W badaniu dorosCych z celiaki� RNFL S byCa istotnie ni}sza i negatywnie skorelowana z IgA 

anty-tTG, natomiast grubo[� RNFL N byCa istotnie wy}sza w porównaniu z grup� kontroln� 

(96). W badaniu Dönmez Gün i wsp. zaobserwowano, zwi�zek dCu}szego czasu stosowania 

diety bezglutenowej u osób dorosCych z celiaki� z ni}szym [rednim wynikiem grubo[ci RNFL 

i RNFL I (odpowiednio p=0,035, p=0,008). [rednie wyniki grubo[ci RNFL, RNFL I i RNFL T 

byCy ni}sze u pacjentów z celiaki�, u których czas stosowania diety bezglutenowej byC 
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dCu}szy ni} 5 lat (p<0,05) (192). Natomiast Vitiello i wsp. odnotowali podobn� grubo[�  

i obj�to[� warstw siatkówki oraz RNFL przy tarczy nerwu wzrokowego u badanych  

z celiaki� i u osób zdrowych. Nie stwierdzono korelacji tych parametrów z czasem 

stosowania diety bezglutenowej (197).  

Przyczyn ró}nic w opisywanych wynikach mo}e by� kilka. WedCug zaCo}eE Karatepe 

Hashas i wsp. oraz Hazar i wsp. autoprzeciwciaCa wyst�puj�ce u osób z celiaki� wpCywaj� 

bezpo[rednio na struktury siatkówki i powoduj� spadek grubo[ci RNFL, GCL i IPL (95,96). 

Istotna negatywna korelacja przeciwciaC IgA anty-tTG z grubo[ci� RNFL N (R=-0,186, 

p=0,038) i RNFL w plamce (R=-0,199, p=0,027) w badaniach wCasnych mo}e potwierdza� 

t� hipotez�. Inne doniesienia naukowe podaj�, }e procesy immunologiczne i stres 

metaboliczny wyst�puj�ce w chorobach autoimmunologicznych mog� wpCywa� 

bezpo[rednio na tkanki ukCadu nerwowego, powoduj�c obni}enie grubo[ci warstw GCC 

(198,199). Potrzebne s� badania patofizjologiczne, aby lepiej zrozumie� t� zale}no[�. 

Wyniki niektórych z cytowanych badaE sugeruj�, }e procesy zapalne  

i autoimmunologiczne wyst�puj�ce w celiakii nie obejmuj� siatkówki (122,191,197). Nie 

mo}na jednak wykluczy� wpCywu diety bezglutenowej na wyniki badaE. W badaniach 

wCasnych zaobserwowano istotny wpCyw czasu trwania diety bezglutenowej na 

okoCotarczow� grubo[� RNFL S. Przestrzeganie diety bezglutenowej przez badanych mo}e 

indukowa� remisj� zmian w siatkówce lub zmniejsza� skutki stanu zapalnego w tej tkance. 

Istnieje zatem potrzeba przeprowadzenia dalszych badaE pacjentów z celiaki�, które 

oceni� zmiany parametrów okulistycznych w czasie, zarówno u osób bez leczenia, jak i tych 

przestrzegaj�cych diety bezglutenowej. Takie badania mogCyby przyczyni� si� do lepszego 

zrozumienia wyj[ciowego stanu siatkówki oraz jej ewentualnych zmian w trakcie trwania 

choroby i stosowanego leczenia. 

Analizowano równie} zwi�zek mi�dzy badaniami okulistycznymi, a wybranymi 

parametrami laboratoryjnymi. W badaniach wCasnych stwierdzono pozytywn� korelacj� 

wyników czuCo[ci kontrastowej oraz parametrów opisuj�cych grubo[� dolnej i skroniowej 

cz�[ci naczyniówki ze st�}eniem ferrytyny we krwi. Badania na szczurach potwierdziCy 

obecno[� ferrytyny w naczyniówce, nabConku barwnikowym siatkówki oraz wewn�trznych 

segmentach fotoreceptorów (200). Potwierdzaj� to tak}e badania w grupie dzieci z anemi� 

z niedoboru }elaza, gdzie odnotowano pozytywn� korelacj� pomi�dzy grubo[ci� 

naczyniówki i st�}eniem ferrytyny we krwi (201).  
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Innym analizowanym parametrem byCo st�}enie kwasu foliowego, które negatywnie 

korelowaCo z wynikami TBUT, wszystkimi pomiarami grubo[ci naczyniówki, [redni� 

grubo[ci� RNFL (RNFL Total) oraz grubo[ci� RNFL S i N, RNFL w plamce i GCL++. Dost�pne 

dane literaturowe potwierdzaj� obecno[� biaCek transportuj�cych kwas foliowy  

w tkankach oka, podkre[laj�c istotne znaczenie tego zwi�zku dla siatkówki (202).  

W badaniach przeprowadzonych na myszach zaobserwowano przestrzenny wzrost 

wielko[ci siatkówki nerwowej u zarodków samic karmionych diet� ubog� w kwas foliowy 

przez dCugi czas (203). U pacjentów z chorobami naczyE siatkówki, takimi jak niedro}no[� 

naczyE, retinopatia cukrzycowa i AMD, zaobserwowano podwy}szone st�}enie 

homocysteiny w osoczu i niskie st�}enie kwasu foliowego (204). Natomiast w badaniach 

przeprowadzonych u osób z niedoborem kwasu foliowego opisano istotn� pozytywn� 

korelacj� mi�dzy st�}eniem tego zwi�zku, a RNFL (205). Potrzebne s� dalsze badania, aby 

potwierdzi� wpCyw kwasu foliowego i ferrytyny na struktury narz�du wzroku u dzieci  

z celiaki�.  

Mimo, }e badanie przynosi nowe spojrzenie na temat wpCywu celiakii na narz�d 

wzroku u dzieci, nale}y zwróci� uwag� na jego ograniczenia, takie jak brak pomiaru 

st�}enia witaminy A we krwi, która ma istotne znaczenie dla prawidCowego 

funkcjonowania narz�du wzroku, a jej niedobór mo}e wyst�powa� u pacjentów z celiaki�. 

W badaniu nie uwzgl�dniono równie} przyjmowania suplementów diety przez pacjentów, 

co mo}e zaburza� interpretacj� wyników badaE laboratoryjnych. Badania na wi�kszej 

grupie osób oraz dCu}szy okres obserwacji pozwoliCyby na bardziej wiarygodn� ocen� 

odchyleE i korelacji. Przeprowadzanie badaE na ró}nych urz�dzeniach mo}e wpCywa� na 

rozbie}no[ci w wynikach, a brak warto[ci normatywnych cz�[ci z nich dla populacji 

pediatrycznej, utrudnia ocen� wyników. W celu odkrycia mechanizmów stoj�cych za 

opisywanymi zmianami potrzebne s� badania bior�ce pod uwag� równie} czynniki ukCadu 

odporno[ciowego oraz dCu}szy czas obserwacji. 

Praca ma jednak wiele mocnych stron. Niew�tpliwie jedn� z nich jest du}a ilo[� 

mierzonych parametrów okulistycznych i laboratoryjnych, co pozwoliCo na ocen� 

zale}no[ci mi�dzy nimi u dzieci z celiaki�. Ponadto prowadzenie badania w populacji 

pediatrycznej pozwala na ograniczenie wpCywu innych chorób, czynników 

[rodowiskowych, czy procesu starzenia na odchylenia w badanych parametrach. Niektóre 

z wykonanych procedur, takie jak badanie czuCo[ci kontrastowej lub TMH u osób z celiaki� 
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s� prezentowane w literaturze po raz pierwszy. W wi�kszo[ci cytowanych badaE brano 

pod uwag� zarówno prawe, jak i lewe oko badanych. WedCug McAlindena i in. mo}e to 

prowadzi� do bC�du statystycznego, wpCywaj�cego na wyniki (206). Branie pod uwag� 

tylko jednego oka w obliczeniach statystycznych oraz stosunkowo du}a ilo[� badanych 

osób poprawia wiarygodno[� statystyczn� badania. 

 

8.5 Podsumowanie 

Powy}sze rozwa}ania prowadz� do wniosku, }e u dzieci i mCodzie}y z celiaki� 

wyst�puj� niewielkie odchylenia w badaniu okulistycznym. Stwierdzone istotne ró}nice 

pomi�dzy grup� badan� i kontroln� w [rednich wynikach parametrów czuCo[ci 

kontrastowej i ACD, wydaj� si� nie mie� znaczenia klinicznego. Istotna negatywna 

korelacja wyników okoCotarczowej grubo[ci RNFL w kwadrancie nosowym i RNFL w plamce 

z przeciwciaCami IgA anty-tTG oraz wpCyw czasu stosowania diety bezglutenowej na CCT  

i okoCotarczow� grubo[� RNFL w kwadrancie górnym wymagaj� dalszych badaE, 

szczególnie w aspekcie mo}liwego powinowactwa przeciwciaC swoistych dla celiakii do 

tkanek ukCadu nerwowego. Mo}liwy jest zwi�zek pomi�dzy niektórymi parametrami 

okulistycznymi a nieprawidCowo[ciami laboratoryjnymi, zwCaszcza dotycz�cymi 

parametrów gospodarki }elazowej i witaminowej, ale dla potwierdzenia istnienia takiego 

zwi�zku konieczne s� dalsze prace.   

Zmiany wyst�puj�ce w celiakii takie jak zaburzenia procesów immunologicznych, 

stres metaboliczny oraz kr�}�ce autoprzeciwciaCa mog� mie� wpCyw na tkanki oczne, 

wymaga to jednak dCu}szego czasu obserwacji i badaE równie} chorych nieleczonych. 

Niewielkie odchylenia okulistyczne stwierdzone w badaniach wCasnych mog� wynika�  

z wczesnego rozpoznania choroby, a tym samym krótkiego czasu trwania enteropatii oraz 

przestrzegania diety bezglutenowej. 

Opisane zmiany oraz brak zgCaszanych dolegliwo[ci okulistycznych przez badane 

dzieci z celiaki� wskazuj� na niewielki wpCyw stwierdzonych odchyleE w badaniu 

okulistycznym na funkcjonowanie narz�du wzroku. Wyniki te sugeruj�, }e obj�cie 

rutynow� kontrol� okulistyczn� populacji dzieci�cej z celiaki� wydaje si� nieuzasadnione. 

Jednak}e okre[lenie wpCywu zaburzeE immunologicznych, jak i niedoborów skCadników 

pokarmowych mog�cych wyst�powa� w celiakii na narz�d wzroku wydaje si� ciekawym 

tematem do dalszych badaE. 
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9. WNIOSKI 

 

• Wydaje si�, }e wyst�powanie celiakii ma niewielki wpCyw na anatomi� i 

funkcjonowanie narz�du wzroku u dzieci i mCodzie}y. 

• Niektóre parametry okulistyczne (grubo[� rogówki w centrum i okoCotarczowa 

grubo[� wCókien nerwowych siatkówki w górnym kwadrancie) u dzieci i mCodzie}y 

z celiaki� mo}e zale}e� od czasu stosowania diety bezglutenowej. 

• WpCyw niedoborów skCadników pokarmowych (}elazo, kwas foliowy) na 

nieprawidCowo[ci w badaniach okulistycznych u dzieci z celiaki� wymaga dalszych 

badaE. 
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