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ABSTRACT

Introduction: Patients with chronic intestinal diseases suffer
from nutrient deficiency.

The aim of the study was to show the differences in the diet and
nutrient supply, as well as to demonstrate the need for supple-
mentation in the group of adolescents.

Materials and methods: The study group comprised 26 people.
Subgroups formed by subjects suffering from ulcerative colitis
(UC), Crohn’s disease (CD) and coeliac disease comprised 8, 8 and
10 people, respectively. Both sexes were equally represented in
groups. The age of patients was 15.57 +2.50, 15.75 *1.75, 14.8 +1.99
years, respectively.

Dietary intake was assessed on the basis of a 24-hour dietary
recall entered in the dietary software Dieta 5d recommended
by National Food and Nutrition Institute. Obtained results were
compared to current nutritional standards. The measurements
of body mass, height and blood morphology were used to assess
the differences in nutritional status. The data were subjected
to statistical analysis with Statistica 12 using T-test for the sam-
ples independent from the groups.

Results: Energy intake in all analysed groups was insufficient.
The group of patients suffering from coeliac disease consumed
the fewest calories. The largest statistically significant differ-
ences were shown between coeliac disease and UC. They related
to the lower total intake of protein and all amino acids except
lysine. In the same group we determined a significantly lower
consumption of vitamins E, C, pyridoxine, thiamine and folic acid,
as well as almost all mineral compounds. Additionally, a lower

ABSTRAKT

Wstep: Pacjenci z przewlektymi chorobami jelit czesto cierpia
na niedobory sktadnikéw pokarmowych.

Celem pracy byto wskazanie réznic w sposobie zywienia, podazy
sktadnikéw odzywczych i pokarmowych oraz wykazanie

konieczno$ci suplementacji w grupie nastolatkéw.

Materialy i metody: Grupe badang stanowito 26 os6b: 8 z wrzo-
dziejacym zapaleniem jelita grubego (WZ]G), 8 z choroba
Le$niowskiego-Crohna (CD) oraz 10 z celiakia. Byty to grupy
o rownym udziale obu pici. Wiek pacjentéw wynosit odpowied-
nio 15,57 +2,50, 15,75 *+1,75 oraz 14,8 +1,99 lat.

Sposo6b zywienia oceniono na podstawie wywiadu o spozyciu

z ostatnich 24 godz., wprowadzonego do programu dietetycznego

Dieta 5d rekomendowanego przez Instytut Zywnosci i Zywienia.
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intake of essential fatty acids, starch and dietary fibre was noted
in patients with coeliac disease, as compared to CD and UC. The
fewest statistically significant differences were shown among the
patients suffering from CD and UC. The consumption of calcium
in all analysed groups was insufficient to cover daily demand.
Statistical analysis of blood morphology results revealed signifi-
cant differences in the number of monocytes in patients with CD
and UC. Among those suffering from CD and coeliac disease the
statistically significant difference referred to RDW-CV, whereas
among the patients with UC and coeliac disease the difference
related to erythrocytes, haematocrit and MCV.

Conclusions: The assessment of the diet and blood morphology
revealed that all tested groups are prone to malnutrition. The
caloric load of the diet of people suffering from coeliac disease
can be increased through the addition of starch from gluten-free
sources. Supplementation with calcium and vitamin D should
be introduced in all groups at the same level. Additionally, due
to insufficient supply with the diet, the supplementation of potas-
sium, magnesium and folacin should be considered, especially
in coeliac disease and CD groups. In the case of coeliac disease,
the supplementation should also include vitamin E, zinc, iron
and iodine. The intake of dietary fibre in coeliac disease may be
insufficient. The reduction in the number of erythrocytes and
haematocrit can suggest the occurrence of UC. Lower values for
platelets, especially RDW-CV (%), can increase the risk of coeliac
disease. The increase in monocytes may be characteristic for CD.
Keywords: ulcerative colitis; Crohn’s disease; celiac disease;
nutritional status; diet; teenagers.

Uzyskane wyniki poréwnano z aktualnymi normami zywienia.
W ocenie réznic stanu odzywienia wykorzystano pomiar masy
ciata i wzrostu oraz morfologie krwi. Dane poddano analizie sta-
tystycznej przy uzyciu programu Statistica 12, wykorzystujac
test T dla préb niezaleznych wzgledem grup.

Wyniki: Spozycie energii we wszystkich analizowanych grupach
jest niewystarczajgce. Grupa pacjentéw chorujacych na celia-
kie spozywata najmniej kalorii. Najwiecej réznic statystycznie
istotnych wykazano pomiedzy celiakig a WZ]G. Odnosity sie one
do nizszego spozycia biatka ogétem oraz wszystkich aminokwa-
sow z wyjatkiem lizyny. W tej samej grupie wykazano istotnie
nizsze spozycie witamin E, C, pirydoksyny, tiaminy i kwasu
foliowego, a takze prawie wszystkich sktadnikéw mineral-
nych. Dodatkowo stwierdzono nizsze spozycie niezbednych
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nienasyconych kwaséw ttuszczowych oraz skrobi i btonnika
pokarmowego u pacjentéw z celiakiag wzgledem CD i WZ]G. Naj-
mniej réznic istotnie statystycznych wystepowato miedzy cho-
rymina CD i WZ]G. Spozycie wapnia we wszystkich badanych
grupach byto niewystarczajace, aby pokry¢ dzienne zapotrze-
bowanie. Analiza statystyczna wynikéw morfologii krwi wyka-
zata istotna réznice w ilosci monocytéw u pacjentéw z choroba
Crohna i wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego. Pomiedzy
chorymi na CD i celiakie réznica istotnie statystyczna doty-
czyta RDW-CV, natomiast pomiedzy pacjentami z WZ]G a celiakia
réznica dotyczyta wartosci erytrocytéow, hematokrytu i MCV.
Whnioski: Na podstawie oceny sposobu zywienia i morfo-
logii nalezy stwierdzi¢, ze wszystkie badane grupy nara-
zone sg na niedozywienie. Kaloryczno$¢ diety chorych
na celiakie mozna zwiekszy¢ przez dodanie skrobi ze Zrédet

WSTEP

Pacjenci z przewlektymi chorobami jelit czesto cierpia na nie-
dobory sktadnikéw pokarmowych wynikajgce zaréwno z nie-
odpowiedniej diety, jak i gorszego wchtaniania sktadnikéw
odzyweczych oraz pokarmowych. Ponadto grupa nastolatkéw
z uwagi na intensywny wzrost i rozwdj jest szczegdlnie nara-
zona na wystgpienie konsekwencji zdrowotnych niedoboréw.

Celem pracy byto wykazanie réznic w sposobie zywienia
nastolatkéw w trzech chorobach zapalnych jelit: chorobie
Lesniowskiego-Crohna (CD), celiakii i wrzodziejgcym zapa-
leniu jelita grubego (WZ]G) oraz wskazanie, ktéra grupa jest
najbardziej narazona na niedobory pokarmowe. Dodatkowo
w badaniach poréwnano stan odzywienia metodami antro-
pometrycznymi z wyliczeniem wskaznika masy ciata (body
mass index - BMI) i obserwacjg zmian parametréw morfolo-
gii pacjentow.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego i CD okres$lane s3 jako
nieswoiste zapalenia jelit (IBD) [1]. Chociaz choroba najcze-
$ciej wystepuje obecnie w Kanadzie i Europie, zachorowalnos¢
ro$nie na catym $wiecie, a to oznacza, ze IBD szybko staje
sie choroba globalng [2]. W ostatnich latach w wojewddztwie
zachodniopomorskim zaobserwowano znaczny wzrost zacho-
rowania na IBD [3]. Przyczyny oraz mechanizm powstawania
sa wcigz nie do konca poznane. Pomimo wielu badan nie udato
sie wyjasni¢ doktadnej etiologii i patogenezy tych chorob, cho-
ciaz wiadomo, Ze biora w nich udziat czynniki Srodowiskowe,
genetyczne i immunologiczne [4].

Dominujacym czynnikiem jest Srodowisko, czyli styl zycia,
na ktéry wptywa sposéb zywienia, spozycie substancji che-
micznych zawartych w zywnoSci oraz umiejetno$¢ radzenia
sobie ze stresem [5, 6]. Liczne substancje bedace dodatkami
do zywno$ci powoduja zmiany we florze jelitowej oraz zmie-
niajg przepuszczalno$¢ btony jelit [1, 4]. Wykazano, ze spek-
trum mikrobiota u 0séb chorujgcych na nieswoiste zapalenia
jelit rézni sie znaczaco zaréwno pod wzgledem ilo§ciowym, jak
i jako$ciowym. Dodatkowo bierna ekspozycja na dym papie-
rosowy zwieksza ryzyko zachorowania na CD [1]. Kolejnym
przyktadem $rodowiskowych czynnikéw ryzyka sa sktad-
niki chemiczne, czyli dodatki do Zzywnosci wykorzystywane
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bezglutenowych. We wszystkich grupach nalezy wtaczy¢ suple-
mentacje wapniem i witaming D na takim samym poziomie.
Dodatkowo ze wzgledu na brak peinego pokrycia zapotrze-
bowania wraz z dietq nalezy rozwazy¢ suplementacje potasu,
magnezu i folianow szczegdlnie w grupie celiakii i CD. W celia-
kii suplementacja powinna dotyczy¢ takze witaminy E, cynku,
zelaza oraz jodu. Podaz btonnika w celiakii moze by¢ niewy-
starczajaca. Obnizenie ilo$ci erytrocytéw i hematokrytu moze
sugerowac wystepowanie WZ]G. Nizsze wartos$ci ptytek krwi,
a w szczeg6lnosci RDW-CV (%), moze zwieksza¢ prawdopodo-
bienstwo wystepowania celiakii, natomiast wzrost monocytow
moze by¢ charakterystyczny dla CD.

Stowa kluczowe: wrzodziejace zapalenie jelita grubego; cho-
roba Le$niowskiego-Crohna; celiakia; stan odzywienia; sposéb
zywienia; mtodziez.

w przemys$le spozywczym. Dzieki nim mozna przedtuzy¢
trwato$¢ zywnosci, ochroni¢ przed skazeniem mikrobiolo-
gicznym, a co najwazniejsze poprawic smak i teksture pro-
duktow. Jednak dodatki takie w wiekszej mierze wptywaja
negatywnie na organizm czlowieka, a zwtaszcza na organizm
dzieci z IBD. Dziatania niepozadane dotyczy¢ moga nie tylko
uktadu oddechowego, skéry czy zmiany zachowania, lecz takze
przewodu pokarmowego, powodujac béle brzucha, biegunki,
nudnosci i wymioty [7]. Chassaing i wsp. udowodnili wptyw
emulgatoréw na zmiany mikroflory jelitowej [8]. ROwniez
inni autorzy przyczyne zwiekszonej zachorowalnos$ci na IBD
upatruja w dodatkach do zywnosci i wspotczesnej diecie [9].

Czynnik genetyczny predysponujacy do wystapienia cho-
roby WZJG dotyczy genu umiejscowionego na 12 chromosomie -
IBD2,aw CD na 16 chromosomie - NOR/CARD15 [1]. W badaniach
genetycznych udowodniono, Ze domena oligomeryzacji wia-
zacej nukleotydy 15/NAD2/CARD15 moze zwiekszac ryzyko
wystapienia CD. Badania genetyczne s3 szczeg6lnie pomocne
w diagnozowaniu dzieci, poniewaz warianty genéw odpo-
wiedzialnych za chorobe méwig o umiejscowieniu zapalenia
w przewodzie pokarmowym [10].

W organizmie oséb chorych dochodzi do patologicznych
procesow dotyczacych apoptozy komorek T znajdujgcych sie
w blaszkach btony $luzowej. W zwiazku z tym organizm traci
kontrole nad reakcjami uwalniania mediatoréw zapalnych
i cytokin, podtrzymujac stan zapalny w zajetym jelicie [1, 11].
Ten przewlekty stan prowadzi do nasilonego stresu oksyda-
cyjnego, przez ktéry wytwarzane sg wolne rodniki. Te za$
dziatajg szkodliwie na btony komdrek. W zwigzku z tym nalezy
pamietac o diecie bogatej w przeciwutleniacze, ktore op6zniaja
utlenianie rodnikow [12].

Wrzodziejace zapalenie jelita moze dotyczy¢ btony sluzowej
jelita grubego, okreznicy lub nawet odbytnicy, w konsekwencji
powodujgc owrzodzenia i proces zapalny wyzej wymienionych
miejsc. Wyr6zni¢ mozna stan zaostrzenia, w ktérym dochodzi
najczesciej do biegunek i krwawych stolcéw, oraz stan remisji,
ktéry moze zostac zaburzony przez m.in. stres, antybiotykote-
rapie, zmiane nawykéw zywieniowych oraz zakazenia i infekcje.
Pomimo ze choroba dotyka gtéwnie ludzi w wieku 20-40 lat,
u obu pici jednakowo, to dzieci sg szczeg6lnie narazone.

ojs.pum.edu.pl/pomijlifesci
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Poczatki choroby najczesciej sg skryte, a jedyne objawy to spa-
dek masy ciata spowodowany brakiem taknienia i nudnosciami,
a w konsekwencji wymiotami oraz znacznym zahamowa-
niem wzrostu. Leczenie w tej jednostce chorobowej skupia
sie na odpowiedniej diecie oraz lekach przeciwzapalnych [1].

Choroba Le$niowskiego-Crohna moze dotyczy¢ kazdego
odcinka przewodu pokarmowego od jamy ustnej do odbytu.
Finalnie w $cianie jelita cienkiego u wiekszos$ci pacjentéw
widoczne s3 skupiska nieserowaciejgcych, epitelioidalnych
makrofagdéw, przez co dochodzi do zapalenia ziarniniakowego,
charakterystycznego w CD [13]. Choroba Crohna wystepuje
czes$ciej u kobiet i mtodych dziewczat. Najczesciej dotknietym
odcinkiem jest jelito krete, a doktadniej jego koniec. Cechg cha-
rakterystyczng choroby sg odcinkowe zapalenia btony $luzo-
wej przeplatane zdrowymi fragmentami jelita. Podobnie jak
w WZ]G poczatek choroby nie jest nagty. Gtéwnym objawem
oprécz bdlu brzucha i biegunki ttuszczowej, ktéra wystepuje
po zajeciu wiekszego odcinka przewodu pokarmowego, jest
niedokrwisto$¢ [1], najczeSciej spowodowana utratg zelaza
we krwi z katem oraz zaburzonym wchtanianiem sktadnikéw
odzywczych, w tym zelaza. Innym efektem wystepowania
anemii w chorobach przewlektych jest niekorzystny wptyw
aktywacji szeregu reakcji immunologicznych oraz namnaza-
niairdznicowania erytrocytéw [14].

Kolejnymi objawami IBD sa stany podgoraczkowe, podwyz-
szone CRP, hipoproteinemia, leukocytoza i trombocytoza [15].
Moze sie zdarzy¢, co jest czeste u 0séb chorych na CD, wyste-
powanie przetok, zar6wno wewnetrznych, jak i zewnetrznych,
a takze pojedynczych lub mnogich [1]. Leczenie jest zazwyczaj
kompleksowe, poniewaz dopiero wtedy widoczna jest jaka-
kolwiek poprawa stanu zdrowia pacjenta. W sktad takiego
leczenia wchodzi odpowiednia dieta, uzupetnienie powsta-
tych niedoboréw, wprowadzenie lekéw hamujacych procesy
zapalne oraz lekéw o dziataniu immunosupresyjnym [1].

Nieswoiste zapalenia jelit nalezg do choréb przewlektych,
ktore mogg w konsekwencji doprowadzi¢ do wielu powiktan.
Do powiktan WZ]G naleza: polipowato$¢ zapalna, ostre roz-
decie okreznicy (mega colon toxicum) i jelita. W przebiegu CD
moze doj$¢ do powstania ropni miedzy petlami jelita i zwe-
zenia jego Swiatta. MozZe réwniez wystgpic ostra niedroznos$¢
jelit, krwotok, a nawet perforacja jelit.

Powiktania pozajelitowe wrzodziejgcego zapalenia jelita
grubego dotyczy innych narzaddw, zaliczane sa tutaj choroby
watroby (sttuszczenie watroby, rak drég z6tciowych). Powi-
ktania WZ]G moga réwniez dotyczy¢ uktadu kostnego (oste-
oporoza, osteopenia), uktadu stawowego (zapalenie duzych
stawoéw), skdry (rumien guzowaty) oraz oczu (zapalenie spojo-
wek, zapalenie teczowki) [1]. Stan zapalny toczacy sie w jelicie
przyczynia sie réwniez do zmniejszonego wchtaniania sktad-
nikéw pokarmowych takich jak elektrolity. Dodatkowo liczne
biegunki moga powodowac¢ zwiekszong utrate tych sktadni-
kéw i w konsekwencji doprowadzi¢ do zaburzen gospodarki
wodno-elektrolitowe;j.

Powiktania pozajelitowe CD, podobnie jak w przypadku
WZJG, moga dotyczy¢ uktadu kostnego (osteoporoza, osteo-
penia) czy uktadu moczowego (kamica z6étciowa, kamica
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moczanowa) [11]. Dodatkowo w wyniku upo$ledzonego
wchtaniania sktadnikéw pokarmowych w jelicie oraz utraty
ze stolcem Zelaza, kwasu foliowego i kobalaminy, moze dojs¢
do rozwoju niedokrwisto$ci. Obserwuje sie réwniez niedobér
pierwiastkéw sladowych, np. cynku, na skutek uposledzonego
wchtaniana oraz utraty podczas biegunek. Pierwiastek ten
odgrywa pozytywna role w ograniczeniu stanu zapalnego tocza-
cego sie w organizmie oraz wptywa pozytywnie na odpowiedz
immunologiczng. Niedobér cynku moze pogorszy¢ proces rege-
neracji blony $luzowej i gojenia ran w catym organizmie [12].

Celiakia (choroba trzewna) jest przewlektym zaburzeniem
autoimmunologicznym, powodowanym przez statg nietoleran-
cje biatek glutenu u 0séb, ktére sa podatne genetycznie (haplo-
typy HLA-DQz i DQ8). Gluten natomiast jest mieszaning biatek
magazynujacych, tj. proliny (pszenica), hordeiny (jeczmien)
i sekaliny (zyto). Wymienione biatka moga toksycznie dziata¢
na blone $luzowa jelit u 0s6b uwarunkowanych genetycznie
powodujac szereg reakcji immunologicznych posrednio odpo-
wiedzialnych za zanik kosmkéw jelitowych [16]. Celiakia kla-
syfikowana jest jako jedna z najczesciej wystepujacych choréb
uwarunkowanych genetycznie, a w ostatnich latach zauwazy¢
mozna wzrost zapadalno$ci [17]. Z danych epidemiologicznych
wynika, Ze na celiakie choruje ok. 1% populacji catego $wiata [18].

W diagnostyce kluczowe jest zapalenie autoimmunologiczne
btony $luzowej w jelicie cienkim, ktére cofa sie po zastosowa-
niu diety bezglutenowej [19]. Wyr6zniamy cztery kliniczne
postacie celiakii:

— jawna, tj. klasyczna,

— niema,

— utajona,

— potencjalna.

Gtownymi objawami klinicznymi sg niskorostos¢, anemia
oraz deficyt masy ciata. Z danych wynika, iz czeSciej pojawiaja
sie zaparcia niz biegunki. Czasem s3 to objawy dominujgce
i zarazem jedyne, jakie wystepuja [19]. Jednak choroba trzewna
moze obejmowac wiele narzadéw, stad objawy moga dotyczy¢
zaburzen pracy serca, uktadu nerwowego, kostnego, funkgcji
watroby i skéry [18]. Czesto dolegliwo$ci w poczatkach choroby
moga by¢ niespecyficzne, tzn. mogg mie¢ postac jedynie pozaje-
litowa [17]. Jako Ze objawy choroby sg wielopostaciowe, nalezy
diagnozowac dzieci oraz mtodziez z niespecyficznymi dolegli-
wosciami, takimi jak np. niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
osteoporoza, zahamowanie rozwoju, oraz dzieci bez objawéw,
u ktorych jednak istnieje ryzyko wystgpienia choroby, np.
dzieci z chorobami autoimmunologicznymi i/lub watroby [20].

Diagnostyka celiakii opiera sie na oznaczeniu specyficz-
nych przeciwciat w surowicy przeciwko transglutaminazie
tkankowej 2, przeciwciata przeciwendomyzjalne oraz deami-
dowym peptydom gliadyny. Choroba rozpoznana moze by¢
rowniez na podstawie obecnosci haplotytéw HLA DQ2/HL DQ8
lub biopsji jelita cienkiego [13, 20]. Leczenie celiakii opiera sie
gléwnie na bezwzglednym przestrzeganiu diety bezgluteno-
wej [19]. Stosowanymi zamiennikami s3: ziemniaki, kukury-
dza, ryz, gryka, proso, soja, soczewica, fasola i ich przetwory
a takze produkty mniej popularne w Polsce: tapioka, maniok,
sago, sorgo, amarant.
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Do odlegtych powiktan celiakii naleza nowotwory jelit, przy-
ktadowo chtoniak jelita z komérek T wystepuje 40-100-krotnie
czesciej niz w populacji ogélnej. Dodatkowo moze rozwing¢
sie rak gruczotowy jelita cienkiego, rak jamy ustnej, przetyku,
dwunastnicy oraz jelita grubego. Jednak najczestszym powikta-
niem choroby trzewnej jest zaburzenie wchtaniania sktadnikéw
pokarmowych. Dzieje sie tak za sprawa uszkodzonej Sluzéwki
jelita cienkiego, co prowadzi do zmniejszonego wydzielania
sekretyny oraz cholecystokininy, a to do obnizenia produkc;ji
i wydzielania enzyméw trzustkowych. W konsekwencji docho-
dzi do zaburzonego trawienia i wchtaniania biatek, ttuszczéw
oraz witamin rozpuszczalnych w ttuszczach - A, D, E, K [21].

Waznym aspektem w zywieniu 0s6b z nieswoistymi zapa-
leniami jelit jest suplementacja probiotykami. Wptywaja one
korzystnie na organizm, leczac stany zapalne toczace sie w jeli-
cie nawet u noworodkdéw [22]. W badaniach naukowych udo-
wodniono, Ze do zaczynu fermentacyjnego wykorzystywanego
do produkcji chleba uzyto pateczek z rodzaju Lactobacillus
i innych. Dzieki temu zmniejszylo sie zanieczyszczenie glute-
nem produktéw spozywczych [23]. Zatem stosowanie pieczywa
wyrabianego na zakwasie, a nie na drozdzach ma réwniez uza-
sadnienie w zywieniu pacjentéw z nieswoistym zapaleniem
jelit. Jest wiele badan z zastosowaniem colostrum, ktérego
gtéwnym sktadnikiem jest laktoferyna, Swiadczgcych o popra-
wie stanu zdrowia pacjentéw. Laktoferyna bowiem skutecz-
nie hamuje odpowiedZ prozapalng makrofagéw [24]. Dziata
ochronnie na komoérki nabtonka jelita, promuje wzrost tkanki
kostnej i przyspiesza odnowe funkcji systemu immunologicz-
nego. Opisano kilka mechanizmoéw dziatania laktoferyny [25].
Jeden z nich polega na redukcji poziomu cytokin prozapalnych
(TNFa i IL-1) oraz stymulacji wytwarzania cytokin przeciw-
zapalnych (IL-4 i IL-10) w tkankach jelita [26].

MATERIALY | METODY

Grupe badang stanowito 26 pacjentéw Poradni Gastroen-
terologicznej Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicz-
nego nr 1im. prof. Tadeusza Sokotowskiego w Szczecinie, u kto-
rych choroba zapalna jelit byta w remisji. W grupie WZ]G byto
8 0s6b, z CD - 8, z celiakig - 10. Byty to grupy o réwnym udziale
obu ptci, odpowiednio w wieku 15,75 *1,75, 14,8 +1,99 i 15,57
+2,50 (tab. 1). W ocenie stanu odzywienia wykorzystano dane
medyczne pacjentéw dobrowolnie biorgcych udziat w projekcie.

W grupie CD najczesciej zgtaszanymi dolegliwo$ciami byty:
bol brzucha, biegunka, krew w stolcu, niski poziom Zelaza.
W grupie WZ]G byty to: krew w stolcu, b6l brzucha, biegunki,
wzdecia, a w celiakii: bdl brzucha, bél gtowy, biegunki, mdto-
$ci, zmiany skorne, niskorostos¢.

Sposoéb zywienia oceniono na podstawie wywiadu o spozyciu
z ostatnich 24 godz. zebranego od pacjentéw. Wielko$¢ spozy-
wanych porcji byta okreslana za pomoca ,, Albumu fotografii
produktéw i potraw” [27]. Jadtospisy zostaty wprowadzone
do programu dietetycznego Dieta 5d rekomendowanego przez
Instytut Zywnosci i Zywienia (IZZ). W ocenie réznic stanu odzy-
wienia wykorzystano pomiary antropometryczne — pomiar

70

masy ciata (+0,1kg) i wzrostu (+0,5 cm), wyliczajac BMI oraz
odnoszac go do odpowiednich siatek centylowych dla dziewczat
(ryc.1) i chtopcow (ryc. 2). Do poréwnania stanu odzywienia
pomiedzy analizowanymi grupami pacjentéw wykorzystano
réwniez morfologie krwi. Dane poddano analizie statystycznej
przy uzyciu programu Statistica 12 (Statsoft, Tulsa, Oklahoma,
USA), wykorzystujac test t dla prob niezaleznych wzgledem grup.

Uzyskane wyniki spozycia poréwnano z obowigzujgcymi
normami zywienia dla populacji polskiej [28]. Pamietajac jed-
noczesnie, Ze normy odnosza sie do os6b zdrowych, a w sta-
nach chorobowych moga by¢ niewystarczajace do okreslenia
spozycia biatka, zastosowano zalecenia European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) [29].

WYNIKI

Spozycie energii we wszystkich trzech grupach chorych nasto-
latkéw byto niewystarczajgce (tab. 1), przy czym najbardziej
narazeni na niedozywienie byli chorzy na celiakie (tab. 2). Odse-
tek energii z biatka, ttuszczu i weglowodandéw nie réznit sie
istotnie pomiedzy grupami, jednak zauwazalne sa réznice
w zwiekszeniu odsetka z ttuszczu w grupie z celiakia oraz
odsetka biatka w grupie z WZ]G (tab. 3). Poréwnujac spozycie
biatka og6tem oraz poszczegélnych aminokwaséw, stwier-
dzono istotnie nizsze spozycie biatka ogétem w grupie z celiakig
i WZ]G oraz biatka ros$linnego w grupie z celiakig i CD (tab. 4).
Ponadto spozycie wszystkich aminokwaséw oprécz lizyny
byto istotnie nizsze w grupie z celiakig w poréwnaniu z grupa
z WZ]G, a dodatkowo cystyny nawet w poréwnaniu z grupa
z CD (tab. 4). Stwierdzono réwniez nizsze spozycie niezbed-
nych nienasyconych kwaséw ttuszczowych w grupie z celiakia
wzgledem grupy z WZ]G oraz skrobi i btonnika pokarmowego
w grupie z celiakig wzgledem grup z WZJG i CD (tab. 2).

Prawie wszystkie sktadniki mineralne byty spozywane
na nizszym poziomie w grupie z celiakig wzgledem grupy
z WZJG (tab. 2). Wyjatek stanowit wapn, ktérego spozycie
we wszystkich grupach byto bardzo niskie i wynosito poni-
Zej 60% dziennego zapotrzebowania.

Charakteryzujac spozycie witamin, stwierdzono ich istotnie
nizszg ilos$¢ w dietach os6b chorych na celiakie w poréwnaniu
z grupa z WZJG w spozyciu witaminy E i C, tiaminy, pirydok-
syny oraz kwasu foliowego (tab. 2).

Analizujac morfologie krwi pomiedzy grupami, stwierdzono
istotnie nizsze parametry w ilo$ci erytrocytéw oraz hema-
tokrytu % i MCV w grupie z celiakiag w poréwnaniu z grupa
z WZ]G (tab. 5). Odnotowano réwniez statystycznie istotne

TABELA 1. Charakterystyka badanych grup

Parametry CD* Celiakia* Wz)G*
Wiek 15,750 £1,753 14,8 +1,944 15,571 £2,507
Masa ciata 50,063 +10,530 52 +19,875 57,043 +11,150
Wzrost 165,688 +10,074 159,100 +15,487 168,429 9,467

CD - choroba Le$niowskiego-Crohna; WZJG - wrzodziejace zapalenie jelita
gtéwnego; *brak istotnych roéznic pomiedzy grupami
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TABELA 2. Poréwnanie spozycia ttuszczu, weglowodanéw, cholesterolu i sktadnikow pokarmowych pomiedzy grupami

Nazwa sktadnika Norma EAR cbh Celiakia WZJG . ce(l:il?akiq . V(\:II;] G Cze‘t\llil;('ia
Energia (kcal) 2450/3000* 21479 1810,0 2296,7 NS NS 0,016
Ttuszcz (g) - 78,397 69,674 74,792 NS NS NS
Kwasy ttuszczowe — ogotem nasycone (g) - 26,519 25,829 22,299 NS NS NS
Kwasy ttuszczowe — ogbtem jednonienasycone (g) - 31,687 26,524 27,119 NS NS NS
Kwasy ttuszczowe — ogdtem wielonienasycone (g) - 12,612 9,199 19,034 NS NS 0,003
Dtugotancuchowe wielonienasycone kwasy ttuszczowe (g) - 0,067 0,207 0,445 NS NS NS
Cholesterol (mg) do 300 351,03 325,55 271,19 NS NS NS
Weglowodany ogotem (g) - 298,67 239,64 329,24 NS NS 0,028
Weglowodany przyswajalne (g) - 277,83 226,09 305,02 NS NS 0,042
Sacharoza (g) 60 60,392 39,936 52,544 NS NS NS
Laktoza (g) - 5,454 5,274 5,968 NS NS NS
Skrobia (g) - 156,57 69,643 162,97 0,004 NS 0,002
Btonnik pokarmowy (g) 19% 20,845 13,545 24,267 0,008 NS 0,002
Popi6t (g) - 15274 12,855 17,401 NS NS 0,035
S6d (mg) 1500 30052  2480,0 2847,8 NS NS NS
Potas (mg) 4700% 3102,3 23949 3898,7 NS NS 0,003
Wapn (mg) 1100 550,42 588,08 571,56 NS NS NS
Fosfor (mg) 1050 1254,4 1067,1 1653,6 NS NS 0,005
Magnez (mg) 300/340* 308,57 202,48 424,76 NS NS 0,001
Zelazo (mg) 8# 10,376 7,807 12,671 NS NS 0,001
Cynk (mg) 7,3/8,5* 9,790 7,194 11,799 NS NS 0,010
Miedz (mg) 0,7 1,136 0,708 1,525 0,007 NS 0,000
Mangan (mg) - 4,316 2,114 5,864 0,004 NS 0,002
Jod (ug) 95 127,21 82,054 105,07 NS NS NS
Witamina A - ekwiwalent retinolu (ug) 490/630* 1964,2 873,98 1109,7 0,049 NS NS
Retinol (ug) - 360,18 322,03 288,59 NS NS NS
Beta-karoten (ug) - 9416,4 3153,1 4873,0 NS NS NS
Witamina E - ekwiwalent alfa-tokoferolu (mg) 8/10%* 10,119 7,049 14,206 0,037 0,02 0,000
Tiamina (mg) 0,9/1,0* 1,329 0,806 1,680 NS NS 0,002
Ryboflawina (mg) 0,9/1,1* 1,485 1,227 1,556 NS NS NS
Niacyna (mg) 11/12* 20,466 18,522 29,471 NS NS 0,049
Witamina B¢ (mg) 1/1,1* 2,255 1,661 2,853 NS NS 0,002
Witamina C (mg) 55/65* 90,680 63,611 159,96 NS NS 0,014
Foliany/kwas foliowy (ug) 330 25732 191,22 312,55 0,032 NS 0,001
Witamina B, (ug) 2 2,487 3,069 2,866 NS NS NS
Witamina D (ug) 10 2,021 1,771 2,865 NS NS NS

EAR - $rednie zapotrzebowanie grupy; CD - choroba Lesniowskiego-Crohna; WZJG - wrzodziejace zapalenie jelita gtéwnego; * dziewczeta/chtopcy; # poziom Al
(wystarczajacego spozycia - poziom spozycia, przy ktérym u czesci oséb moga wystapi¢ objawy niedoboréw)

TABELA 3. Pordwnanie odsetka energii ze sktadnikéw odzywczych pomiedzy grupami

Nazwa sktadnika cD Celiakia WzJG CD z celiakia CDzWZJG Celiakia zWZJG
Odsetek energii z biatka 14,943 14,949 17,457 NS NS NS
Odsetek energii z ttuszczu 31,988 34,021 29,146 NS NS NS
Odsetek energii z weglowodanow 53,070 51,030 53,397 NS NS NS

CD - choroba Le$niowskiego-Crohna; WZJG - wrzodziejace zapalenie jelita gtéwnego

obnizenie poziomu RDW-CV (%) w celiakii wzgledem CD oraz DYSKUSJA

monocytéw (%) w chorobie WZ]G. Na uwage zastuguje réwniez

obserwacja tendencji obnizonego P-LCR (%) w CD wzgledem Pacjenci chorujacy na IBD czesto skarza sie na objawy takie jak
WZ]G. Petnej morfologii w celiakii nie przeprowadzono (tab.5).  biegunki, wymioty, béle brzucha, goraczka czy utrata taknienia.
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TABELA 4. Poréwnanie spozycia biatka i aminokwaséw pomiedzy grupami

Nazwa sktadnika (e)) Celiakia WZzJG CD z celiakia CDzWZJG Celiakia zWZ)G

Biatko og6tem (g)* 80,590 67,989 97,781 NS NS 0,005
Biatko zwierzece (g) 50,954 52,026 62,224 NS NS NS

Biatko roslinne (g) 27,603 13,932 33,659 0,001 NS 0,000
Izoleucyna (mg) 3830,647 3307,563 4801,507 NS NS 0,006
Leucyna (mg) 5920,484 5164,389 7270,661 NS NS 0,007
Lizyna (mg) 5259,458 4965,160 6679,397 NS NS NS

Metionina (mg) 1913,505 1681,140 2375,017 NS NS 0,009
Cystyna (mg) 1246,401 810,488 1467,979 0,020 NS 0,000
Fenyloalanina (mg) 3458,502 2870,319 4129,092 NS NS 0,003
Tyrozyna (mg) 2734,725 2505,814 3390,894 NS NS 0,021
Treonina (mg) 3149,614 2762,537 3879,961 NS NS 0,013
Tryptofan (mg) 1075,447 920,460 1291,918 NS NS 0,017
Walina (mg) 4468,997 3894,652 5593,328 NS NS 0,007
Arginina (mg) 3802,448 2937,004 4421,343 NS NS 0,037
Histydyna (mg) 2423,813 2026,646 2909,302 NS NS 0,021
Alanina (mg) 4015,938 3385,309 4935,863 NS NS 0,010
Kwas asparaginowy (mg) 7119,852 6374,948 8846,942 NS NS 0,025
Kwas glutaminowy (mg) 15384,449 11974,426 18379,795 NS NS 0,001
Glicyna (mg) 3607,406 2915,498 4461,259 NS NS 0,014
Prolina (mg) 5295,651 4139,741 6093,108 NS NS 0,007
Seryna (mg) 3730,566 3214,790 4433,345 NS NS 0,013

CD - choroba Le$niowskiego-Crohna; WZJG - wrzodziejgce zapalenie jelita gtéwnego; * zgodnie z zaleceniami ESPEN dzienne spozycie biatka powinno wynosi¢ 80-120 g

TABELA 5. Poréwnanie morfologii pomiedzy grupami

Parametr reﬁ?;ocilche CcD Celiakia WZzJG . ce?igkiq . V(\:II;] G Cze‘;llazlj((lia
Leukocyty (tys/uL) 3,8-10 7,373 3,91 6,444 0,98 7,885 +3,3 NS NS NS
Erytrocyty (mln/uL) 4,2-5,6 4,849 +0,48 4,961 £0,16 4,441 £0,31 NS NS 0,002
Hemoglobina (g/dL) 12-15,5 12,971+1,16 13,743 0,76 12,95 +0,55 NS NS NS
Hematokryt (%) 35-49 38 £2,44 39,343+2,31 37,063 1,15 NS NS 0,042
MCV (f1) 77-92 79,029 +8,98 79,257 2,90 83,7 4,247 NS NS 0,030
MCH (pg) 26,5-32,5 26,986 +3,74 27,686 +0,92 29,263 1,93 NS NS NS
MCHC (g/dL) 32,4-36,8 34,1+1,086 34,929 0,7 35 £0,904 NS NS NS
Ptytki krwi (tys/uL) 180-430 337,86 £122,2 264,14 +46,54 280 +83,95 NS NS NS
RDW-CV (%) 11,4-14,8 14,057 1,26 12,900 0,40 13,614 +1,06 NS 0,039 NS
MPV (fl) 9-13 9,757 £0,67 10,229 £0,4 10,357 £0,57 NS NS NS
P-LCR (%) 19,2-47 22 £5,79 25,286 +2,65 27,171 +4,70 NS* NS NS
PCT (%) 0,17-0,35 0,326 0,12 0,264 +0,04 0,273 0,08 NS NS NS
Neutrofile (%) 46-75 57,467 +11,26 - 56,740 +16,69 NS - -
Limfocyty (%) 15-45 26,567 +11,69 - 22,392 +15,98 NS - -
Monocyty (%) 2-10 12,833 2,92 - 7,352 +4,0 0,022 - -

CD - choroba Le$niowskiego-Crohna; WZJG - wrzodziejace zapalenie jelita gtdwnego; * 0,066304

S3 to symptomy, ktére obok niedoborowej diety moga dodat-
kowo przyczynia¢ sie do rozwoju niedozywienia [30]. Niedo-
bory zywieniowe w tej grupie pacjentéw wynikajg nie tylko
z zaburzen trawienia czy wchtaniania, lecz rowniez ze zwiek-
szonych potrzeb energetycznych i spozycia niektérych sktadni-
kéw pokarmowych zwigzanych z zapaleniem [31]. Niedozywie-
nie moze by¢ spowodowane takze utrudnionym wchtanianiem
witaminy By oraz nasilonym katabolizmem wynikajacym
z przyjmowania lekéw sterydowych, ktére réwniez ograniczaja

Pomeranian J Life Sci 2017;63(4)

wchtanianie witaminy B¢ [31]. Stwierdzono, Ze niedozywie-
nie biatkowo-kaloryczne cze$ciej dotyka pacjentéw z CD niz
z WZ]G [30]. Potwierdza sie to w omawianym badaniu. Pacjenci
z WZ]G wykazywali zaréwno lepsze pokrycie zapotrzebowa-
nia kalorycznego (2295,9 vs 2115,2 kcal /dzien; p = 0,016) wraz
z dietg, jak i biatkowego w stosunku do chorujacych na CD
(97,7 vs 80,5 g/dzien; p = 0,04). Z kolei zywieniowe zalece-
nia dla nieswoistych choréb zapalnych jelit sformutowane
przez ESPEN rekomenduja diete w CD z zawartoScig biatka
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80-120 g/dzien [30], co oznacza, ze wszyscy pacjenci w réznym
stopniu sg narazeni na niedozywienie biatkowe. Aminokwa-
sami ograniczajgcymi przyswajalnos$¢ pozostatych sa tryptofan,
metionina, histydyna i arginina, ktére znajduja sie w miesie,
rybach, nabiale i nasionach roslin stragczkowych. W zywieniu
takich pacjentéw mozna réwniez wspomoc sie wysokobiat-
kowymi dietami przemystowymi.

W grupie pacjentéw z CD zaobserwowano tendencje do ogra-
niczania spozycia weglowodandw [32]. W badaniach wtasnych
wykazano istotnie statystycznie réznice w spozyciu weglo-
wodandéw ogétem w grupie z celiakia wzgledem WZ]G, ale
porownywalne wzgledem CD. Ponadto w badaniu Amre i wsp.
wykazano mniejsze spozycie btonnika pokarmowego w gru-
pie pacjentéw chorujacych na CD w poréwnaniu z grupa kon-
trolng. W badaniach wtasnych stwierdzono niskie spozycie
we wszystkich trzech grupach badanych, przy czym najniz-
sze w celiakii, co bedzie sprzyjato wystepowaniu zapar¢ [19].

Brasil Lopes i wsp. zwrdcili uwage na niedobory wapnia
w diecie oséb dorostych z IBD [33]. Szczegdblnie ma to miej-
sce w zaostrzeniu CD i WZ]G ze wzgledu na eliminacje z diety
nabiatu. Zawarto$¢ wapnia w diecie we wszystkich grupach nie
zapewnia prawidiowej podazy tego makrosktadnika; podobna
sytuacja dotyczy witaminy D. Niedobory wapnia i witaminy D
moga przyczynic sie do wystgpienia osteoporozy i osteopenii,
ale u tak mtodego organizmu beda przyczyna wad rozwojo-
wych catego uktadu kostnego [12]. W przypadku mikrosktadni-
kéw jak cynk czy zelazo Amre i wsp. wykazali, ze pacjenci z CD
spozywaja wiekszg ilo$¢ tych pierwiastkéw, jednak pochodzg
one z suplementéw, a nie z diety. Wskazana jest suplemen-
tacja cynkiem pokrywajgca zwiekszone zapotrzebowanie
z powodu gojenia ran §luzéwki jelit oraz zwiekszonej reak-
tywnosci uktadu immunologicznego. Pacjenci z WZ]G spozy-
wali istotnie statystycznie wiecej zelaza niz pacjenci z celia-
kia, jednak z uwagi na mozliwo$¢ wystepowania zaostrzenia
stanu z towarzyszaca krwig w stolcu jego spozycie réwniez
wydaje sie zbyt niskie we wszystkich grupach. Podaz wita-
miny B, w obu grupach znajdowata sie na odpowiednim
poziomie w stosunku do rekomendacji IZZ dla zdrowych
dzieci na poziomie zalecanego dziennego spozycia. Jednakze
u pacjentéw chorujacych na CD moze wystepowac¢ niedobor
tej witaminy w organizmie ze wzgledu na niewystarczajaca
absorpcje z diety i suplementdéw [12].

Osoby cierpigce na celiakie nawet o tym nie wiedzac, nie
dostarczaja do organizmu wystarczajacych ilosci sktadnikéw
odzywczych z diety. Mtode osoby w okresie wzrostu i rozwoju
powinny szczegblnie zwraca¢ uwage na dobdr spozywanych
pokarmoéw, a pacjenci, ktorzy sa dotknieci choroba ze spektrum
IBD, powinni by¢ pod stata opieka gastrologa i dietetyka. Spo-
$rod analizowanych chordéb celiakia jest choroba najbardziej
narazajaca na niedobory energii, witamin, makro- i mikroele-
mentow. Jest to spowodowane konieczno$cia stosowania diety
bezglutenowej, ktéra ogranicza pacjenta w doborze produktéw
spozywczych. Sama dieta zawiera znacznie mniej wartosci
odzywczych i pokarmowych ze wzgledu na przeprowadze-
nie odpowiedniego procesu technologicznego pozwalajacego
oczyscic produkt z biatek, ktorych nie toleruje dziecko. Takie
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produkty zawierajg zazwyczaj mniejsza ilo§¢ witaminy D, wita-
miny B;, magnezu, wapnia, zelaza, cynku czy btonnika pokar-
mowego, co zostato udowodnione w pracy. Innym problemem,
z ktérym borykaja sie osoby chorujace, jest cena produktéw
bezglutenowych, zazwyczaj 2-krotnie wyzsza niz tych samych
produktéw zawierajgcych gluten. Specjalne produkty bezglu-
tenowe zawieraja czesto mnostwo konserwantéw i dodatkéw
do zywnosci, ktére moga wzmagaé dolegliwosci Zotadkowo-
-jelitowe mimo wykluczenia glutenu. Dlatego rodzice kupujac
i komponujac positki dla dzieci, siegaja czesciej po produkty
naturalne, ktére nie zawierajg glutenu, jak kasze, nasiona roslin
straczkowych, orzechy, nasiona stonecznika, sezamu i inne.
Jednakze i te produkty nie sg wystarczajace do zaspokojenia
potrzeb zywieniowych chorych [34]. Jednym ze sposobéw
zwiekszenia kalorycznosci diety moze by¢ rowniez zwiek-
szenie udziatu skrobi ziemniaczanej, poniewaz skrobi w die-
cie szczeg6lnie 0séb z celiakia byto znacznie mniej z powodu
wyeliminowania zb6z.

Inne badania wykazuja, ze dzieci chorujace na celiakie miaty
niedostateczne spozycie ttuszczu [35]. Badania wtasne nie
potwierdzajg niedostatecznego spozycia ttuszczu ogétem, ale
obserwowane jest niskie spozycie niezbednych nienasyconych
kwaséw ttuszczowych, w tym EPA i DHA, ktorych waznym
zadaniem jest zmniejszanie procesu zapalnego [36]. Costea
i wsp. wykazali podatno$¢ oséb z niektérymi polimorfizmami
gendw CYP4F3 oraz FADS2 na wystepowanie CD przy zwiek-
szony spozyciu ttuszczy omega-6/omega-3 [37].

W badaniach Ohlund i wsp. jako$¢ weglowodandédw cha-
rakteryzowata sie wysoka zawarto$cia sacharozy, czego nie
zaobserwowano w badaniach wtasnych, chociaz tendencja
taka jest zauwazalna, je$li ma sie na uwadze, Ze gérna granica
to 60 g/dzien [35].

Ponadto dzieci chorujace na celiakie powinny doktadnie
czytac etykiety produktéw spozywczych, poniewaz produkty
potencjalnie wolne od glutenu czesto go posiadaja [38]. Glu-
ten dodawany jest do zywnoSci w procesach technologicz-
nych wyrobu wiekszo$ci wedlin, seréw plesniowych i napojéw
mlecznych. Chociaz nie jest uznany za dodatek do zywnosci,
stosuje sie go jako wypetniacz, zageszczacz czy no$nik barw-
nikéw. Nieumiejetne postugiwanie sie etykietami oraz brak
konsekwencji w stosowaniu diety moze powodowac¢ szkody
w organizmie dziecka, a tym samym uszkadza¢ kosmki jelitowe.

Badania morfologiczne krwi wykazaty prawidtowe wyniki
dla wszystkich parametréw poza monocytami u pacjentéw
z CD. Monocyty w tej grupie byty podwyzszone (12,833 +2,925).
Monocyty razem z aktywowanymi limfocytami sa komérkami
produkujacymi TNFa, ktdry jest cytoking zapalng i przyczy-
nia sie do wystepowania zapalenia w uktadzie pokarmowym
w obu omawianych chorobach [39]. Osoby chorujace na celiakie
miaty nieznacznie podwyzszone monocyty, ktére §wiadcza
o panujacym w jelicie stanie zapalnym.

Innym parametrem morfologii jest obnizone RDW-CV, ktdre
moze by¢ przyczyng anemii.

W prezentowanych badaniach tylko jedno dziecko miato
BMI powyzej normy; nie jest jasne, czy dieta bezglutenowa,
na ktoérej byto, jest odpowiedzialna bezposrednio za wzrost
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masy ciala w stosunku do wzrostu. Prawdopodobnie natozyto

sie na ten efekt wiele czynnikéw, rowniez astma leczona ste-
rydami. Pamietac nalezy, ze nadzoér dietetykéw ma kluczowe

znaczenie dla réwnowagi zywieniowej, jednak nie zawsze jest
gwarantem prawidtowej diety [40].

WNIOSKI

Na podstawie oceny sposobu zywienia, pomiaréw antropome-
trycznych i morfologii nastolatkéw nalezy stwierdzi¢, ze wszyst-
kie trzy grupy sg narazone na niedozywienie. Najbardziej zagro-
zona niedozywieniem biatkowo-kalorycznym jest mtodziez
z celiakig, a najmniej z WZ]G. Zaréwno w celiakii, jak i CD nalezy
uwzgledni¢ uzupeinienie diety w petnowartosciowe biatko.
Kaloryczno$¢ diety chorych na celiakie mozna, a nawet nalezy
zwiekszy¢ przez dodanie skrobi ze Zrédet bezglutenowych.

We wszystkich grupach nalezy wtgczy¢ suplementacje wap-
niem i witaming D na takim samym poziomie. Z uwagi na brak
pokrycia petnego zapotrzebowania na sktadniki pokarmowe
nalezy uwzgledni¢ suplementacje potasu, magnezu i folianow,
szczegdlnie w grupie z celiakia i CD. Grupa z celiakia powinna
réwniez by¢ suplementowana tiaming, witaming E, cynkiem,
zelazem i jodem. Z uwagi jednak na zwiekszone zapotrzebo-
wanie pacjentéw wynikajace z choroby jelit moze by¢ wska-
zana szersza suplementacja. Podaz btonnika w celiakii nie
jest wystarczajaca i moze by¢ gtéwnym powodem trudnosci
z wyproéznianiem. Obnizenie iloSci erytrocytéw i hematokrytu
moze sugerowac WZ]G. Nizsze wartoSci ptytek krwi, a w szcze-
gblnosci RDW-CV (%), moze zwieksza¢ prawdopodobienstwo
wystepowania celiakii. Z kolei wzrost monocytéw moze by¢
charakterystyczny dla CD.
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