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Celiakia jest chorobq coraz czeSciej diagnozowanq u 0sob w roznym wieku,
a jedynym sposobem jej leczenia pozostaje stosowanie diety bezglutenowej. Re-
strykeyjna dieta wykluczajqca wszystkie przetwory ze zboz bezglutenowych sprzy-
jaé moze niedoborem pokarmowym, jak rowniez zwigkszonemu spozZyciu tuszczu
i zmniejszeniu spozycia btonnika pokarmowego. Dlatego tez mozliwos¢ urozmaice-
nia diety bezglutenowej w produkty owsiane moze wzbogacic¢ jqa w blonnik pokar-
mowy, sktadniki mineralne i witaminy.
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Celiakia (glutenozalezna choroba trzewna) charakteryzuje si¢ trwala nietolerancja glutenu
prowadzaca do zmian histopatologicznych btony $luzowej jelita cienkiego, ktore ustepuja po
wylaczeniu z diety glutenu. Celiakia uznawana jest za chorobg ogdlnoustrojowa o patome-
chanizmie autoagresyjnym, rozwijajaca si¢ u osob o okreslonej predyspozycji genetycznej,
a ujawniajaca si¢ w réznym wieku. Obecnie postac klasyczna, pelnoobjawowa celiakii obser-
wuje si¢ u jednego na 1000 - 10000 dzieci, jednak szacuje sig, ze posta¢ niema, skapoobjawo-
wa wystepuje 5-7 krotnie czegSciej [34]. Za rozwdj zmian histopatologicznych blony §luzowej
jelita cienkiego u 0sob z celiakia odpowiadaja powstate po niecatkowitym strawieniu gliadyny
i innych prolamin zbdz glutenowych peptydy, bogate w proling i glutaming. Prolina utrudnia
proteolize peptydéw odpowiedzialnych za reakcj¢ autoimmunologiczng, utatwia deamina-
cje glutaminy i taczenie si¢ jej z komorkami prezentujacymi antygeny. Reakcja ta powo-
duje stymulacje gluteno-wrazliwych limfocytow T, proliferacje limfocytow srodblonkowych
oraz ich komoérkowa infiltracje i wytwarzanie substancji cytotoksycznych. Dochodzi takze
do aktywacji fibroblastow i stymulacji produkcji przeciwcial przeciwgliadynowych (AGA)
i swoistych autoprzeciwciat: przeciw retikulinie (ARA), przeciw edomysium (IgEmA) oraz
przeciw tkankowej transglutaminazie (tTGA) i metaloproteaz degradujacych blaszke wiasci-
wa [5]. W badaniach in vivo i in vitro okre$lono wiele sekwencji aminokwasow a i y-gliadyny
oraz gluteiny o odpowiadajace lub mogace odpowiadac za rozwoj celiakii zaréwno u dzieci,
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jak 1 0s6b dorostych [25]. Zmiany histologiczne spowodowane przez proces zapalny i autoim-
munologiczny prowadza do przerostu krypt, sptaszczania i skracania kosmkow, zmniejszania
powierzchni nablonkowej, zmiany ksztattu i zmniejszenia liczby enterocytéw i zaniku gliko-
kaliksu doprowadzajac do zespotu ztego wchtaniania, zwigkszenia przepuszczalno$ci nabton-
ka, zaburzen trawienia i wydzielania enterohomondow. Celiakia kwitnaca w wyniku biegunki
thuszczowej 1 zespotu zlego wchtaniania prowadzi do niedozywienia biatkowo-energetycz-
nego, zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej, mineralizacji kos¢ca i niedokrwistosci.
W postaci niemej zanikowi kosmkow jelitowych i obecnosci we krwi swoistych przeciwciat
towarzysza mato specyficzne objawy zespolu zlego wchlaniania takie jak: nie poddajaca si¢
leczeniu niedokrwisto$¢, niski wzrost, osteomalacja, osteoporoza, hipoplazja szkliwa, opdz-
nienie pokwitania, wczesna menopauza, zaburzenia ptodnosci, czgste infekcje, zaburzenia
neuropsychiczne, stany zapalne i nowotwory jelita cienkiego [4, 5, 34].

Leczenie celiakii polega na stalym stosowaniu diety bezglutenowej. Analiza sposobu zy-
wienia 0s6b pozostajacych na diecie bezglutenowej, zwlaszcza dzieci i mtodziezy, wskazu-
je na stosunkowo wysokie spozycie thuszczow, cukrow prostych, przy stosunkowo niskim
spozyciu weglowodanow i blonnika pokarmowego, wapnia, zelaza, miedzi, cynku, selenu
i witamin z grupy B. Rownoczes$nie owies i jego przetwory sa nie tylko zrodtem btonnika
pokarmowego, ale i miedzi, cynku, Zelaza, manganu, selenu oraz tiaminy i biotyny [29, 30].
Dodatkowo wzbogacaja diet¢ w tokoferole, tokotrienole i inne substancje o wlasciwosciach
antyoksydacycjnych. Dodatek przetworéw owsianych do produktéw bezglutenowych moze
rowniez poprawiaé ich konsystencj¢ i zwigkszac¢ uczucie sytosci po ich spozyciu [19]. We-
dtug Codex Alimentarius Commission FAO/WHO [16] produkty z owsa zaliczane sa do pro-
duktow glutenowych. Jednak roznice taksonomiczne przyczyniaja si¢ do odmiennego profilu
biatka owsa niz pozostalych zb6z glutenowych. Biatko owsa zawiera jedynie okoto 20% pro-
lamin i glutelin, ktorych udziat w biatku pszenicy, zyta, jgczmienia stanowi 75-94%. Prolami-
na owsa - awenina stanowi 10-15% biatka, podczas, gdy gliadyna pszenicy, sekalina zyta czy
hordeina jgczmienia az 35-50% biatka. Dodatkowo mimo podobnego jak w biatku pszenicy,
zyta, czy jeczmienia udziatu glutaminy, biatko owsa zwiera o potow¢ mniej proliny [19].

MOZLIWOSCI I BEZPIECZENSTWO ZASTOSOWANIA PRODUKTOW OWSIANYCH
W DIECIE OSOB Z CELIAKIA

Pierwsze prace oceniajace wptyw diety bezglutenowej wskazywaty, ze spozycie przez
dzieci z celiakia przetwordw owsianych po paru tygodniach wywotato biegunke thuszczo-
wa [6, 33]. Baker i wsp. [3] obserwowali takze, ze wlaczenie do diety bezglutenowej u 1
dziecka i 2 dorostych oséb z celiakia 60g/d przetworéw owsianych nasilato dolegliwosci
i pogarszato wchtanianie ze $wiatta przewodu pokarmowego. Jednak juz w latach 70-tych
Dissanayake 1 wsp. [7] nie obserwowali istotnych zmian histologicznych bioptatow jelita
cienkiego u 4 dzieci z celiakia spozywajacych pordéwnywalne iloéci przetwordw z owsa
w diecie bezglutenowej. Mozliwosécia wprowadzenia owsa do diety bezglutenowej zain-
teresowano si¢ ponownie w polowie lat 90-tych. Janatuinen i wsp. [13] nie zaobserwo-
wali zmian w ocenie histopatologicznej bioptatow jelita cienkiego (ocena morfologiczna
i infiltracji monocytow) u 26 dorostych osob z celiakia w okresie remisji, a u 19 nowo
zdiagnozowanych pacjentéw obserwowano remisj¢ choroby po 6 miesiacach od wiacze-
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nia do diety bezglutenowej $rednio 50g/d przetworéw owsianych, z ktorych nie usunigto
prolamin. Srinivasan i wsp. [26] i Paradho 1 wsp. [22] nie obserwowali zmian w ocenie
histologicznej bioptatow jelita cienkiego, ale i1 liczby limfocytow srodbtonkowych oraz
obecnosci przeciwcial AGA, EMA i1 tTGA u dorostych osob z celiakig po 12 tyg. od wila-
czenia 30-50g/d przetwordéw z owsa do diety bezglutenowej. Podobnie Hardman i wsp. [8]
i Reunala i wsp. [24] nie zaobserwowali zmian histologicznych §luzowki jelita cienkiego
i skornych depozytow IgA oraz miana przeciwciat AGA, ARA, EMA, liczby limfocytow
srodbtonkowych i ich receptorow a/p i v/8 u dorostych 0séb z opryszczkowym zapaleniem
skory — skorna postacia celiakii, po wlaczenia przetworow z owsa do diety bezglutenowe;.
Rowniez podanie dorostym osobom z opryszczkowym zapaleniem skory przez 5 dni dawki
2,5g aweniny/d (300g owsa) nie spowodowalo zmian w ocenie histologicznej bioptatow
jelita cienkiego 1 depozytow IgA i liczby limfocytow srodbtonkowych i miana przeciwciat
EMA, ARA 1 AGA [9].

Janatuinen i wsp. [14, 15] nie obserwowali negatywnych skutkéw spozywania przez 5 lat
diety bezglutenowej zawierajacej Srednio 30g/d przetworé6w z owsa u 0sob z celiakia w po-
rownaniu do pacjentdow pozostajacych na standardowej diecie bezglutenowej. U wszystkich
pacjentéw obserwowano poprawg zarowno budowy i funkcji btony §luzowej jelita cienkiego,
jak i parametréw immunologicznych, a obserwowany rzadko brak poprawy dotyczyt pacjen-
tow nie przestrzegajacych diety bezglutenowej. Podobnie u dzieci z nowo zdiagnozowana
celiakia po 6 miesiacach spozywania §rednio 15-24g/d przetworow owsianych w ramach die-
ty bezglutenowej obserwowano istotna poprawg oceny histologicznej btony Sluzowej jelita
cienkiego oraz zmniejszenie liczby limfocytow srodbtonkowych i stgzenia swoistych prze-
ciwcial w porownaniu do dzieci pozostajacych na standardowej diecie bezglutenowej. Warto
tez zauwazy¢, ze liczba dzieci wykluczonych z badan z powodu braku poprawy nie réznita
si¢ istotnie w obu grupach [10, 11].

Hollen i wsp. [11, 12] zaobserwowali natomiast u dzieci z celiakia w trakcie jej diag-
nostyki nie tylko istotnie wyzsze niz u dzieci z objawami brzusznymi z przyczyn innych
niz celiakia stezenie we krwi przeciwcial przeciwko gliadynie, ale i aweninie. Jednoczes$nie
w badaniu in vitro nie zaobserwowano reakcji krzyzowej migdzy przeciwciatami przeciw-
ko gliadynie i przeciwko aweninie. Zwigkszone stgzenie przeciwciat przeciwko aweninie,
podobnie jak w przypadku przeciwcial przeciwko B-laktoglobulinie i owoalbuminie, moze
wynika¢ z zwigkszonej przepuszczalno$ci nablonka w fazie ostrej choroby. Lundin i wsp.
[20] zaobserwowali natomiast, ze mimo braku zmian obrazu histologicznego bioptatow je-
lita cienkiego i braku obecnosci przeciwcial AGA, tTGA i EMA u 5 dorostych pacjentow
z celiakia w okresie remisji stosujacych dietg bezglutenowa z dodatkiem przetwordw z owsa
zaobserwowano zwigkszenie produkcji INF-y. U jednaj osoby pogorszyta si¢ natomiast ocena
histologiczna blony §luzowej jelita cienkiego, pojawito si¢ uposledzenie wchianiania i wy-
sypka, a po ponownym wprowadzeniu do diety owsa pojawita si¢ powazna biegunka, atrofia
btony $luzowej jelita cienkiego i opryszczkowe zapalenie skory, ktore ustapity po wytaczeniu
owsa z diety.

Storsrud i wsp. [27] nie obserwowali réwniez u dorostych osob z celiakia w okresie re-
misji negatywnych skutkow stosowania przez 2 lata diety bezglutenowej z znaczna iloscia,
okoto 90g dziennie (50-120g), przetworow z owsa. Taka modyfikacja diety nie spowodowata
rowniez istotnych zmian w ocenie stanu odzywienia (BMI, poziomu hemoglobiny, st¢zenia

albumin, ferrytyny, witaminy B ,, folianéw we krwi) oraz nasilenia objawow ze strony prze-
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wodu pokarmowego, a pacjenci deklarowali, ze wlaczenie przetworé6w owsianych urozmaica
i poprawia akceptacje diety.

Picarelli i wsp. [23] oraz Klimartin 1 wsp.[18] w badaniach z wykorzystaniem kultur
tkankowych bioptatow blony sluzowej dwunastnicy 0soéb z celiakia w okresie remisji, po
dodaniu peptydow gliadyny zaobserwowali produkcj¢ przeciwciatl przeciw endomysium,
IFN-y i IL-2, takiej reakcji nie zaobserwowali natomiast po dodaniu do kultury tkankowej
peptyddw aweniny. Arenz-Hansen i wsp. [2] zaobserwowali natomiast, ze wérdd 9 pacjen-
tow z celiakia spozywajacych zwyczajowo diet¢ bezglutenowa z dodatkiem przetwordéw
owsianych 4 osoby odczuwaly dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego, z czego
u 3 stwierdzono w blonie §luzowej jelita cienkiego zmiany zapalne typowe dla celiakii
i swoiste dla aweniny limfocyty T. Jednoczes$nie reagujace z awenina limfocyty T wykryto
rowniez u 2 pacjentdw nie zglaszajacych dolegliwosci. Dzigki linii poliklonalnych limfo-
cytéw T uzyskanych z bioptatéw pacjentéw nietolerujacych owsa odtworzono 1 sekwencje
aminokwasow, ktora reagowata z liniami limfocytéw T od wszystkich pacjentow, zblizong
do epitopu DQ2—o-I gliadyny [32].

Ocena dostgpnych na rynku finskim i norweskim przetworéw owsianych wskazuje na
rzadkie wystgpowanie zanieczyszczen innymi zbozami glutenowymi [21, 22]. Jednak bada-
nia Strosrud 1 wsp. [28] wykazaty, ze az 13% dostepnych na rynku szwedzkim przetworow
owsianych zawieralo > 200mg glutenu /kg.

Na przetomie XX i XXI wieku Finnish Coeliac Society i Coeliac Society in UK uzna-
ly, ze spozycie 30-50g/d przetworow owsianych jest bezpieczne dla wigkszosci 0sob z ce-
liakia [31]. American Dietetic Association w 2004 w opracowaniu zalecen dietetycznych
dla pacjentow uznato, ze umiarkowane ilo$ci produktéow z owsa moga by¢ wiaczone do
diety bezglutenowej 0sob z celiakia. Jednak ze wzgledu na mozliwo$¢ zanieczyszczen
dostepnych na rynku amerykanskim przetworéw owsianych pszenica, zytem, czy jecz-
mieniem, zaleca ich stosowanie osobom w okresie remisji choroby pod kontrola dietetyka
lub lekarza [1]. Polski Projekt Standardow Leczenia Dietetycznego Celiakii opracowany
w 2002 przez grupe ekspertow klasyfikuje przetwory z owsa jako ,,zabronione” [17].
Wigkszo$¢ finskich pacjentow z celiakia spozywa produkty owsiane co najmniej 2-3 razy
w tygodniu ze wzgledu nie tylko na ch¢¢ urozmaicenia diety, ale i smak, tatwos¢ przy-
gotowania potraw i nizsza ceng tych produktéow. Objawy uboczne, szczegolnie wysypka,
u tych osoéb pojawiaja si¢ z podobna czgstotliwos$cia jak u 0sdb pozostajacych na diecie
restrykcyjnej [21].

PODSUMOWANIE

1. W dalszych badaniach nalezy zwrdci¢ uwage na oceng wieloletniego stosowania die-
ty bezglutenowej wzbogaconej w produkty owsiane w réoznych grupach osob chorych,
szczegolnie dzieci ponizej 6 roku zycia i 0s6b powyzej 60 roku zycia, mozliwe jest bo-
wiem, ze typowe dla celiakii zmiany w obrgbie blony §luzowej jelita cienkiego pojawiaja
sig po dtuzszym czasie niz w przypadku diety zawierajacej przetwory z pszenicy.

2. Nalezy potozy¢ nacisk na dalsze wyjasnienie i okreslenie mechanizméw powstawania
nietolerancji biatka owsa u niektorych osob z celiakia, co mogloby pomdc w zwigkszeniu
bezpieczenstwa wlaczania do diety i dlugotrwatego stosowania w diecie bezglutenowej
produktow owsianych.
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3. Mozliwos¢ zastosowania owsa w diecie bezglutenowej wymaga réwniez oceny i kontroli
stopnia zanieczyszczenia owsa i jego przetworow pszenica, zytem, czy jgczmieniem.

E. Lange
PRZETWORY OWSIANE W DIECIE BEZGLUTENOWE]J
Streszczenie

Celiakia jest choroba coraz czgsciej diagnozowana, jednak jedynym sposobem jej leczenia pozosta-
je stosowanie diety bezglutenowe;j. Dieta wykluczajaca wszystkie przetwory ze zb6z bezglutenowych
sprzyja¢ moze niedoborem pokarmowym, jak réwniez zwigkszonemu spozyciu tluszczu i zmniejszo-
nemu spozyciu blonnika pokarmowego. Dlatego tez wiaczenie do diety bezglutenowej produktéw ow-
sianych moze wzbogaci¢ ja w blonnik pokarmowy, sktadniki mineralne, tiaming, biotyng, tokoferole
i tokotrienole. Wigkszo$¢ badan klinicznych wskazuje, ze wlaczenie do diety bezglutenowej 20-50g
dziennie przetworé6w owsianych jest bezpieczne u dzieci i 0s6b dorostych z celiakia nowozdiagnoao-
wana, jak i w okresie remisji. Jednoczesnie istnieja dowody na mozliwo$¢ pojawienia si¢ nietolerancji
aweniny u niektorych osob z celiakia. Rownie istotna staje si¢ takze kontrola i ocena przetworow ow-
sianych pod kontem mozliwych zanieczyszczen pszenica, Zytem, czy jeczmieniem. Istotna wydaje sig
takze dalsza ocena wieloletniego stosowania diety bezglutenowej wzbogaconej w produkty owsiane
w réznych grupach oséb chorych.

E. Lange
OAT PRODUCTS IN GLUTEN FREE DIET
Summary

Diagnosis of celiac disease in patent in different age is increased, but gluten free diet is only way to
treat this disease. Diet without gluten cereals: wheat, rye, barley and oats is often low in many miner-
als, vitamins and dietary fiber, but rich in fat and sugar. Gluten free diet witch is supplemented with
oats products may contains more dietary fiber, minerals, thiamine, biotin, tokopherols, tokotrienos, and
unsaturated fatty acids. The majority of researches show that inclusion 20-50g/d of oat products to
gluten free diet is safe for children and adults with new diagnosed and also in remission state. Simul-
taneously, some patients with celiac disease may intolerance to avenin. The control and assessment of
gluten (wheat, rye, barley) contamination in oat products and also long term introduction of oat products
to gluten free diet for patient at different age.
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