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Prehledovy ¢lanek informuje praktické Iékafe o patogenezi a klinickych projevech celiakie s dirazem na projevy mimostrevni,

o diagnostice a komplikacich celiakie. Vyzdvihnuta je role cileného screeningu celiakie a nutnost dispenzarizace pacient(.
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Celiac Disease in General Practicioner’s Outpatient Clinic: diagnosis, treatment and complication

A review article informes general practitioners of the pathogenesis and clinical presentation of celiac disease (with the emphasis

on extraintestinal manifestation), of diagnosis and complication of celiac disease. Screening for celiac disease in risk persons and

follow-up of patients are highlighted.
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Uvod

Celiakie je autoimunitni enteropatie
s multiorganovymi klinickymi projevy. Vznika
u geneticky predisponovanych jedincd, ktefi
konzumuji lepek (gluten). Gluten je bilko-
vinny komplex, ktery je obsazen v zrnech
vsech druhi psenice, je¢mene, zita a jejich
kfizencl. VSechny glutenové proteiny (glia-
diny a gluteniny p3enice, hordeiny je¢mene,
sekaliny zita) obsahuji peptidy s rGznou mirou
imunogenity. Oves obsahuje rovnéz glutenu
podobné bilkoviny (aveniny), jejich imuno-
genita je vSak sporna. Celiakie je celosvétové
rozsifené onemocnéni s odhadovanou glo-
balni prevalenci kolem 1 %. Genetické pozadi
celiakie je komplexni a zahrnuje HLA geny
i non-HLA geny, které plsobi ve vzajemnych
slozitych interakcich. Hlavni genetickou pre-
dispozici pfedstavuje pfitomnost haploty-
pU HLA-DQ2 a/nebo HLA-DQ8. Na vzniku
onemocnéni se kromé genetického pozadi
a konzumace lepku podili i environmentalni
faktory (napf. zplsob porodu, kojeni, prodé-

lané infekce v ¢asném détstvi) a spoustéci
mechanismy, jakymi jsou gravidita, porod,
laktace, zavazné interkurentni onemocnéni
¢i psychicky stres. Role environmentalnich
faktor( a spoustécich mechanism0 vysvétluje
skutecnost, Ze se celiakie mGze manifestovat
kdykoliv béhem Zivota, od véku batoleciho,
az po velmi vysoky (1, 2, 3).

Patogeneze

Patogenetickou podstatou celiakie je
obranna odpovéd imunitniho systému ten-
kého stfeva na glutenové peptidy pfitomné
v lumen tenkého stfeva. Imunopatologicka
reakce probiha v lamina propria mucosae ten-
kého streva, vede k pfimému poskozeni epitelu
tenkého streva a je spojena s produkci auto-
protilatek a s aktivaci spektra bunék adaptivni
a vrozené imunity, které potencuji zdnétlivou
odpovéd a autoimunitni poskozeni sliznice
tenkého streva. Patofyziologickym dlsledkem
je naruseni absorpcnich a metabolickych funkci
stfeva, ale téz porucha stfevni bariéry, zvyse-

na propustnost tenkého stfeva pro antigeny
pfitomné v jeho lumen a systémova cirkulace
imunitnich bunék aktivovanych ve sliznici ten-
kého stfeva. Proto jsou klinické projevy celiakie
nejen dlsledkem postizeni stieva, ale maji téz
systémovy charakter a velice ¢asto se projevuji
v mimostfevnich orgénech (3).

Klinické projevy

Jesté v 60. a 70. letech 20. stoleti byla
celiakie povazovana za détské onemocné-
ni, které vznika v souvislosti se zavadénim
pseni¢nych prikrmi do détské stravy a pro-
jevuje se prajmy a neprospivanim u kojen-
cll a batolat. V soucasnosti je znamo, zZe se
celiakie mGzZe manifestovat v jakémkoliv
véku, a Ze intenzita jeji symptomatologie je
velmi variabilni. Na jedné strané klinického
spektra jsou prdjmy s tézkym malabsorp¢-
nim syndromem, na strané druhé nevyrazna
(subklinickd) symptomatologie, kterou celiaci
vnimaji az retrospektivné, uvédoménim si
jeji nepfitomnosti vlivem efektu bezlepko-
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Tab. 1. Formy celiakie, jejich klinické, imunologické a bioptické charakteristiky (3)

Forma celiakie

klinické projevy

autoprotilatky v séru

genetické vysetreni

biopticky nalez (pritkaz HLA-DQ2/8)

klasické intestinaIni a malabsorp¢ni (prijem,
steatorea, abdominalni distenze, bolesti

+ pro diagnostiku

WER I L bficha, nechutenstvi, zvraceni, hubnuti; pozitivni Marsh =2 nepotrebné
u déti navic i neprospivani, riistova retardace)
R T . neklas!cké gastrointestmé_lni o e + pro diagnostiku

Neklasicka celiakie (z&cpa, refluxni obtize) nebo extraintestinalni pozitivni Marsh > 2 b, .

nebo nespecifické nepotfebné
Asymptomaticka celiakie 0 pozitivni Marsh > 2 + pro diagnostiku nepotfebné
Séronegativni celiakie + negativni Marsh > 2 + pro diagnostiku vhodné
Potencialni celiakie +/0 pozitivni Marsh 0-1 + pro diagnostiku vhodné

Refrakterni celiakie

komplikace celiakie se zavaznymi
intestindlnimi a malabsorp&nimi pfiznaky

zpravidla negativni

Marsh 3 + prikaz expanze

zpravidla aberantnich + pro diagnostiku

nepotrebné

intraepitelidlnich lymfocytd

vé diety. Malabsorp¢ni syndrom muze byt
u nékterych jedinct zjevny (spojeny s vaho-
vym ubytkem, hypoalbuminemickymi otoky,
deficitem makro- a mikronutrientd), u jinych
byva skryty ¢i provazeny izolovanymi deficity
zeleza, vépniku, vitaminu D, vitaminu B, B,
folatd, magnézia, médi ¢i zinku.

Podle charakteru klinické symptoma-
tologie rozlisujeme nékolik typud celiakie
(tabulka 1). Klasicka celiakie se projevuje kla-
sickymi pfiznaky malabsorpce (prdjem, stea-
torea, abdominalni distenze, bolesti bficha,
nechutenstvi, popf. zvraceni, hubnuti; u déti
kromé toho i neprospivani, ristova retardace).
Neklasicka celiakie se projevuje bud' neklasic-
kymi gastrointestinalnimi pfiznaky (zacpa,
refluxni obtize) nebo extraintestinalnimi
a nespecifickymi ptiznaky. Asymptomaticka
celiakie je bezpfiznakovy stav, pfi kterém vsak
jedinec spini diagnosticka kritéria celiakie
(autoprotildtky i biopticky nélez jsou pozi-
tivni). K diagnéze asymptomatické celiakie
vede pouze cileny screening u pfibuznych jiz
diagnostikovaného celiaka nebo u pacientl
s asociovanymi autoimunitnimi ¢i genetickymi
chorobami (viz nize).

Velmi vzacné se celiakie prezentuje
v podobé celiakalni krize. Jde o zavazné
onemocnéni s profuznimi prdjmy, malnutri-
ci, hypoalbuminemii, téZkou dehydrataci,
metabolickou acidézou a mineralovym roz-
vratem, které vyZaduje lIé¢bu za hospitalizace.

Mimostrevni projevy celiakie zasluhuji
zvlastni pozornost. V soucasnoti jsou (zejména
u starsich déti a dospélych) frekventnéjsi nez
klasické projevy stfevni. Mohou se vyskytnout
izolované nebo v kombinaci s projevy strev-
nimi. Nékteré jsou disledkem malabsorpce,
jiné dusledkem imunitniho postizeni extra-
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intestinalnich tkdani ¢i ¢asté asociace celiakie
s jinymi autoimuinitnimi chorobami. Uskali
mimostievnich projevill spociva ve skute¢nos-
ti, Ze pfi jejich neznalosti byva celiakie dlouho
nediagnostikovana.

Typickou a velmi ¢astou mimostrevni
komplikaci celiakie je sideropenicka anémie.
U jedincl se sideropenickou anémii, ktera
neni jinak vysvétlitelnd, a kterd nereaguje na
peroralni 1é¢bu (z ddvodl malabsorpce) je
doporucovan screening celiakie. Mezi dal3i
hematologické projevy celiakie mUze patfit
normocytarni anémie az pancytopenie (pfi
deficitu folatd), perniciosni anémie (v rdmci
asociace autoimunitnich chorob). K imuno-
logickym asociacim celiakie patfi IgA deficit
¢i hyposplenismus.

Prvnim poznanym extraintestindlnim
projevem celiakie byla dermatitis herpetifor-
mis Duhring. Jde o intenzivné svédici papuly
a vesikuly, které jsou lokalizovany zejména nad
extenzory loktd, kolen, na hyzdich, zddech ne-
bo ve kstici. Mezi kozni choroby asociované
s celiakii patii: psoridza, atopicka dermatitida,
chronicka urtikarie, rosacea, alopecia areata ¢i
vitiligo. Sucha kliZe, tiepivé nehty ¢i ztenceni
vlasti mohou byt projevem deficitu rozlicnych
mikronutrient pfi celiakii. Mezi orodentalni
projevy patfi recidivujici aftézni stomatiti-
da, ulcerace v dutiné Ustni, cheilitis, atroficka
glositis, opozdéné profezavani trvalych zub
u déti nebo defekty skloviny trvalého chrupu.

Velmi ¢asto jsou s celiakii asociovana au-
toimunitni endokrinni onemocnéni. Screening
celiakie je doporucovan u autoimunitni tyre-
opatie, diabetes mellitus 1. typu, Addisonovy
choroby, hypoparathyroidismu ¢&i hypopitu-
itarismu. Celiakie se mdze objevit v rdmci

mnohocetné glanduldrni endokrinopatie
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(autoimunitni polyendokrinni syndrom II.,
1., ev. IV. typu).

Spektrum jaternich onemocnéni, ktera
se mohou vyskytnout v souvislosti s celiakii,
Ize rozdélit do dvou okruh: 1) tzv. celiakélni
hepatitida, jejiz patogeneze je bezprostiedné
ovlivnéna glutenem a 2) asociované autoimu-
nitnijaterni choroby (autoimunitni hepatitida,
autoimunitni cholangoitida, primarni biliarni
cholangitida, primarni sklerozujici cholangi-
tida). Celiakalni hepatitida je charakterizo-
véna vétsinou asymptomatickou, izolovanou
elevaci sérovych transamindaz (ALT, AST), ktera
zpravidla nepfekracuje 5nasobek horni hrani-
ce normy. Provazi aktivni (nelécenou) celiakii.
Jaterni biopsie nema zadny charakteristicky
korelat a je pro diagnézu celiakdIni hepatitidy
nepfinosna. Podminkou diagnostiky je sou-
¢asné vyloucenijiného jaterniho onemocnéni.
Bezlepkova dieta vede k normalizaci transa-
minaz vétsinou v pribéhu jednoho roku od
zahajeni diety a je potvrzenim spravnosti
diagndzy.

Urcitou miru asociace s celiakii maji idi-
opatické stfevni zanéty. Je doporucovan
screening celiakie u idiopatickych stfevnich
zanétu, zejména u téch s tézsim ¢i s refrak-
ternim pribéhem a s konkomitantni primarni
sklerozujici cholangitidou. Celiakie se mGze
asociovat s jinymi imunitné mediovanymi
kolitidami (zejména mikroskopickou a lym-
focytarni), i s eosinofilni esofagitidou. Zndma
jeivyssiprevalence celiakie u jedinct se syn-
dromem drazdivého tra¢niku.

Celiakie je velice ¢asto provazena meta-
bolickymi kostnimi zménami (osteopenie,
osteopordza, osteomalacie), které se mohou
vyskytovat v rlizné mite jak u symptomatic-
kych, tak i u asymptomatickych forem. Snizena
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kostni hmota je typicky prokazovéna u celia-
kie manifestované prdjmy a zjevnym malab-
sorp¢nim syndromem, ale nachazi se rovnéz
u extraintestinalnich a asymptomatickych
forem celiakie ¢i u celiakd, ktefi nedodrzuji
Uplnou bezlepkovou dietu.

Kloubni projevy byvaji u celiakd castéj-
i nez ve vseobecné populaci. Vétsinou jde
o neagresivni kloubni postizeni, tj. artralgie
¢i neerozivni monoartritidy, asymetrické oli-
go- ¢i polyartritidy zejména vétsich kloubt
(ramen, lokt(, kycli, kolen, hlezen a sakroiliac-
kych kloub). Celiakie mize provazet kloubni
autoimunitni onemocnéni, zejména ankylo-
zujici spondylitidu ¢i psoriatickou artritidu,
u déti casto juvenilni idiopatickou artritidu.
Znama je i koincidence se systémovym lupus
erytematodes a se Sjogrenovym syndromem.

U celiakd mGze byt pfitomno svalové po-
stizeni, napfiklad sarkopenie spojena s mal-
nutrici, myopatie asociovana s deficitem
vitaminu D, osteomalaticka ¢i autoimunitni
myopatie ¢i nespecificka myalgie.

Mezi neurologické projevy celiakie patfi
imunitné mediovand glutenovd ataxie a glute-
nova periferni neuropatie. Déle jsou popisova-
ny pestré neurologické a psychiatrické obtize,
naptiklad bolesti hlavy, migréna, depresivni ¢i
uzkostné stavy, epilepsie. U déti s celiakii byva
frekventnéji popisovana porucha pozornosti
s hyperaktivitou (ADHD, attention deficit/hy-
peractivity disorder).

Castou manifestaci celiakie jsou poruchy
z oblasti reprodukce. Zejména jde o neplod-
nost u zen s neléc¢enou celiakii. Kromé infer-
tility, je u Zen s nelécenou celiakii popisovén
opozdény nastupu menarché, oligo- azame-
norea, ¢asné&jsi ndstup menopauzy, spontan-
ni aborty a pfedc¢asné porody, intrauterinni
rastova retardace plodu, perinatalni kom-
plikace na strané matky i plodu. Je zndmo,
Ze bezlepkova dieta zlepsuje fertilitu a vede
k pfiznivému pribéhu téhotenstvi. Rovnéz
u muzl jsou popisovany v souvislosti s nelé-
¢enou celiakii rdzné reprodukéni abnorma-
lity (gonadalni dysfunkce, androgenni rezis-
tence, hypotalamo-hypofyzarni dysfunkce,
oligospermie, alterace morfologie a motility
spermii). U infertility a poruch reprodukce
je doporucovan screening celiakie, u ne-
plodnych parl je nutno vysetfit oba jedince.
Screening celiakie se doporucuje rovnéz pfi

zjisténi intrauterinni ristové retardace plo-
du a u matek déti s nizkou porodni vahou.
Gravidita zeny se znamou celiakii ma byt
planovéna az na dobu remise onemocnéni.
Béhem téhotenstvi je absolutné nutna da-
slednost v bezlepkové dieté.

Srde¢nim onemocnénim se vztahem k ce-
liakii je idiopaticka dilata¢ni kardiomyopatie.
Vzécnou plicni manifestaci je Lane-HamiltonGv
syndrom (celiakie asociovana s idiopatickou
plicni hemosiderdzou). Celiakie je ¢astéji na-
chéazena u jedincl s IgA nefropatii.

Mezi genetické syndromy asociované s ce-
liakii patfi Downav, TurnerQv a Williamstv
syndrom (1, 2, 3, 4).

Diagnodza

Diagndza celiakie je sloZzena ze stanoveni
specifickych celiakélnich autoprotildtek v séru
a z bioptického priikazu charakteristickych
histologickych zmén na sliznici duodena.
Soucasti diagnostiky je i zhodnoceni efek-
tu lé¢by - tj. navozeni remise klinické (Ustup
obtizi) a sérologické (normalizace titri auto-
protilatek).

Absolutni podminkou zahajeni diagnos-
tického procesu je dostate¢nd konzumace
lepku, nebot pfedcasné zahajena bezlepkova
dieta ¢i strava s nizkym obsahem lepku mize
navodit normalizaci titr( autoprotilatek, po-
dobné ani biopticky nalez nemusi byt prikaz-
ny. Minimélni doporuc¢ované denni mnozstvi
lepku ¢ini alespor 10-15 g (odpovida zhruba 4
krajicim bilého chleba ¢i ekvivalentu podob-
né stravy obsahujici gluten) po dobu alespon
dvou, idealné Sesti tydn(.

K sérologické diagnostice se vyuzivaji
predevsim ELISA testy stanovujici autopro-
tilatky proti tkanové transglutaminaze 2
(anti-TG), a proti deamidovanym gliadino-
vym peptidim (anti-DGP), oboji ve tfidé IgG
¢i IgA. Zakladnim sérologickym testem je
stanoveni autoprotildtek anti-TG ve t¥idé IgA
(anti-TG-1gA), nebot maji v ramci ELISA testl
nejvyssi senzitivitu a specificitu. Soucasné je
nutno stanovit hladinu celkového IgA, nebot
u 2-3 % celiakli se mlze vyskytnout deficit
IgA. Deficit celkového IgA v séru muze vést
k falesné negativité autoprotilatek ve tfidé
IgA. Proto pti zjisténi hladiny celkového IgA
jiz pod 0,2 g/l je pro diagnostiku nutno sta-
novit protildtky anti-DGP-IgG a anti-TG-IgG.
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Ve tfidé 1gG jsou vice senzitivni protilatky
anti-DGP nez anti-TG.

Jesté vyssi (bezmdla 100%) specificitu
maji protilatky proti endomysiu (EMA), které
jsou povazovany za konfirmacni test celiakie.
Hodnoceni EMA je v3ak néro¢néjsi, jsou sta-
novovany nepfimou imunofluorescenci na
tkanovych rezech, jejich interpretace vyzaduje
zkusenost hodnotitele a je zatizena subjekti-
vitou a chybovosti. Vysledky testovani EMA
se uvadéji jako negativni ¢i pozitivni nalez
(s mirou pozitivity + az +++). VySetfeni EMA
(ve tiidé IgA ¢ilgQ) je nutno doplnit pfi ndlezu
nizkych titrG anti-TG. Pokud je vysledek EMA
negativni, pak je nutno sérologické vysetfeni
zopakovat s odstupem pfi stravé bez restrikce
lepku.

V minulosti uzivané antigliadinové proti-
latky (AGA) maji nizkou specificitu a senziti-
vitu, a proto nejsou pfi moderni diagnostice
celiakie vyuzivany.

Falesna pozitivita autoprotildtek (zpravidla
do 3nasobku normy) anti-TG mUze provazet
jind autoimunitni onemocnéni, hypergama-
globulinemii, stfevni infekce, tumory, chronic-
ké jaterni choroby, psoridzu, srde¢ni selhani,
EBV infekci ¢i akutni febrilni stav. Proto biopsie
duodena (provadéna pii gastroskopickém vy-
Setfeni) s naslednym histologickym vysetre-
nim z0stava standardem diagnostiky celiakie,
zejména u dospélych. Histologicky slizni¢ni
nalez je hodnocen v optickém mikroskopu
nejcastéji klasifikaci dle Marshe, modifikova-
nou Oberhuberem, ktera rozlisuje 3 stadia:
stadium 1 - infiltrativni l1éze (zvyseny pocet
intraepitelidlnich lymfocyt(, spolecné s kula-
tobuné¢nou infiltraci lamina propria mucosae);
stadium 2 — hyperplasticka l1éze (ndlezy stadia
1 + hyperplazie slizni¢nich krypt); stadium 3 -
vilézni atrofie sliznice (nalezy stadia 2 + atrofie
slizni¢nich klkd) se rozdéluje na parcidlni (3a),
subtotalni (3b) a totdIni (3c) vildzni atrofii. Za
zmény charakteristické pro celiakii povazuji
stadia 2 a vyssi. Pi interpretaci histologickych
nalezl je nutno mit na zfeteli, Ze popisované
morfologické zmény nejsou pro celiakii speci-
fické, ale pouze charakteristické. Proto jediné
kombinace charakteristické histologie s po-
zitivitou specifickych celiakélnich autoproti-
latek tvofi diagnozu celiakie. Vilozni atrofie
bez pfitomnosti zminénych autoprotilatek je
nalézana u fady dalsich gastrointestinalnich
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Obr. 1. Diagnosticky algoritmus celiakie — upraveno dle (5) ajsou nachazeny u 35-40 % jedincd vSeobecné

populace. Pouze 2-3 % nositelll zminénych

dieta bez gent onemocni celiakii. Nepfitomnost
"elzt;t‘ce HLA-DQ2/8 genotypu vsak s 99% negativni
u
¥ prediktivni hodnotou diagnoézu celiakie vylu-
Cuje. Diagnosticky algoritmus celiakie je shrnut
anti-TG-IgA i i
celkové IgA ve schématu na obrazku 1 (1, 2, 3,4, 5, 6).
I
L v v Lécba a dispenzarizace
anti-TG-IgA anti-TG-IgA deﬁ,ﬂt C|€“/§0‘ Jedinou akceptovatelnou Ié¢bou celiakie
itivni tivni vého
pozitivil negatvn! J je bezlepkova dieta (BLD). Ta musi byt prisna
I
* + v v a celozivotni. BLD je stravou s absolutnim
déti: celiakie neni anti TG-1gG vylou¢enim potravin obsahujicich vsechny
dospéli: N dépodobna anti-DGP-IgG
o EEEER ?vynechan pravdepodobna pozitivni druhy p3enice, je¢mene, Zita. Zpocatku je
biopsie biopsie + + y P v ) , - Lp J

nutno vyloucit i oves. Obiloviny obsahujici

3 {

EMA

pozitivni + +
v v v

biopsie: lepek jsou nahrazovany bezlepkovymi obi-

vilozni atrofie

vysoka klinicka
suspekce

vilozni lovinami (ryZe, kukufice, pohanka, proso

g normalni
atrofie

a jahly, cirok, teff, aj.) a bezlepkovymi pseu-

doobilovinami (pohanka, amaranth, quinoa).

biopsie:

onemocnéni. Diferencidlni diagnostika pfislusi
gastroenterologovi.

U déti, u kterych hodnota anti-TG-IgA pre-
kracuje 10ndsobek horniho limitu normy, mize
détsky gastroenterolog rozhodnout o uplat-
néni diagnostického algoritmu s vynechanim
biopsie.

Nejvétsi diagnostické uskali vznika
v situacich, kdy nalézdme rozporné vysledky
sérologickych testl a histologického nalezu.
| v téchto pfipadech se mUZe jednat o ce-
liakii, a to bud' o séronegativni celiakii nebo
o potencialni celiakii. Séronegativni celiakie
je charakterizovéna histologickym néalezem
vilozni atrofie pfi soucasné negativité celi-
akalnich autoprotilatek. Tato situace se mize
vyskytnout u jedincl s poruchou tvorby
imunoglobulind (napt. v rdmci bézného var-
iabilniho imunodeficitu ¢i pfi konkomitantni
imunosupresivni terapii). Diagnéza séronega-
tivni celiakie vyzaduje vylouc¢eni neceliakalnich
pficin vilézni atrofie a genetické vysetteni. Pri

nalezu HLA-DQ2/8 je zahdjena bezlepkova di-
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gastroenterolog:

dif. dg. neceliakal-

nich pfic¢in vilozni
atrofie

klinické a histo-

logické zlep3eni

vlivem bezlepko-
vé diety

eta. Sleduje se klinickéd odpovéd a po 12-24
mésicich se opakuje strevni biopsie. Pokud
je sliznice zhojena, jednd se o celiakii, pokud
vilézni atrofie.

U potencialni celiakie je histologicky na-
lez na sliznici tenkého stfeva normalni (Marsh
0) nebo je maximalné pfitomna intraepitelidini
lymfocytéza (Marsh 1) pfi soucasné pozitivité
celiakalnich autoprotilatek. Genetické vysetieni
nalezne pfitomnost HLA-DQ2/8 haplotypu.
Jedinci s potencialni celiakii vyzaduji individu-
alnizhodnoceni. Pokud jsou symptomaticti, je
vhodné zahjit bezlepkovou dietu. V asympto-
matickych piipadech neni bezlepkova dieta do-
porucovana, avsak je nutné klinické sledovani
a kontrolovani hladin autoprotilatek.

Kromé uvedenych ptiklad( séronegativni
a potencidlni celiakie se genetické vysetfeni
v rutinni diagnostice celiakie neuplatnuje.
Pozitivni prediktivni hodnota genetické-
ho vysetfeni je mald, nebot geny HLA-DQ2
a HLA-DQS8 nejsou specifickymi geny celiakie
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otendialn vilozni atrofie celiakie Potravinafsky priimysl vyréabi certifikované,
celiakie potenck celiakie - . AU
celiakie I specialné upravené, bezlepkové ceredlni smé-
v v si a pekarské a pekarenské vyrobky. Dostupna
7 séronegativni jsou i bezlepkova piva. Maximalni obsah lepku
jd liakii ’ e , Loy , .
nejae o celiakdl celiakie v bezlepkovych potravinaiskych vyrobcich
v v

i znaceni bezlepkovych potravin jsou legisla-
tivné regulovéany a kontrolovany. Bezlepkova
potravina je definovana jako takova, ktera
obsahuje nejvyse 20 ppm (parts per milion)
lepku - tj. nejvyse 20 mg lepku na kilogram
finaIniho vyrobku. Potravina spliujici tento
limit mdze byt oznac¢ena povinnym tvrzenim
,bez lepku”. Problémem bezlepkové diety je
moznost kontaminace bezlepkové stravy, ke
které mlze dojit zejména v zafizenich hro-
madného stravovani ¢i pii domaci priprave
pokrmd. V tomto smyslu musi byt celiak
nalezité edukovén. BLD musi byt raciondlni,
pestrd a spravné nutri¢né vyvazena, ddraz je
kladen na dostatek vldkniny a na pfirozené be-
zlepkové potraviny (maso, ryby, vejce, mléko
a mlé¢né vyrobky, brambory, zelenina, ovoce,
orechy, semena a lusténiny). Mensi ¢ast celiakl
trpi vdobé diagnozy celiakie sekundarni lak-
tézovou intoleranci a musizpocatku dodrzo-
vat i bezmlé¢nou (bezlaktézovou) dietu. Pfi
Uplném vylouceni mlé¢nych vyrobkd ze stravy
je treba zajistit suplementaci vapniku spolu
svitaminem D. Po slizni¢ni reparaci navozené
BLD se obnovi enzymaticka vybava tenkého
stfeva a projevy laktézové intolerance ustu-
puji. V ramci lé¢by je u nékterych pacientd
nutné (zejména zpocatku) suplementovat



) PREHLEDOVE CLANKY

CELIAKIE V ORDINACI PRAKTICKEHO LEKARE: DIAGNOSTIKA, LECBA A KOMPLIKACE

chybéjici vitaminy, mineralni latky ¢i stopové
prvky, zejména Fe, Ca, Zn, kyselinu listovou,
vitamin D, K a vitaminy skupiny B. Po dosazeni
klinické a sérologické remise celiakie maze
vétsina celiakll konzumovat bezlepkovy oves.
Jde o disty oves, ktery je péstovan, sklizen
a zpracovavan naprosto oddélené od jinych
obilovin obsahujicich lepek. Absolutné
nevhodny je bézny, komercni oves z divodu
jeho témér pravidelné kontaminace psenici,
zitem ¢i je¢menem. Celiak konzumujici oves
ma byt pod lékafskym dohledem vzhledem
k moznosti individudlni citlivosti na oves.

Pacient s diagnostikovanou celiakii ma byt
dispenzarizovan gastroenterologem, internis-
tou ¢i praktickym lékafem a edukovan nutri¢-
nim terapeutem. Velmi vhodné je doporucit
kontaktovat pacientské organizace celiakd,
které disponuji podrobnymi informacemi
o bezlepkové dieté a psychosocialni podpore.
V ramci kontrol se pouzivaji nasledujici pfi-
stupy: klinické vysetfeni cilené na dodrzovéni
bezlepkové diety, zhodnoceni nutri¢niho stavu
(BMI), zjisténi pripadnych symptomd, sérologic-
ké vysetreni hladin specifickych celiakalnich
autoprotilatek a (v indikovanych pfipadech,
zejména pfi pretrvavajici symtomatologii)
opakované endoskopické vysetfeni s histo-
logickym zhodnocenim bioptickych vzorkd.
Prvni kontrolni vy3etieni se obvykle provadi
po 6 mésicich od stanoveni diagnézy a zahdjeni
bezlepkové diety. Dalsi pak v intervalu 1-2 let.
Nepanuje shoda v tom, jaka dalsi laborator-
ni ¢&i pomocna vysetieni provadét. Vhodné
je zékladni biochemické vysetteni, stanoveni
hladiny Zeleza, feritinu, TSH, alkalické fosfatazy,
kalcia, fostatd, vitaminu D, folatd, vitaminu B12,
vysetieni krevniho obrazu. Nalezita pozornost
se u dospélych musi vénovat prevenci a lé¢bé
metabolické osteopatie. Vhodné je provést
denzitometrické vysetieniv dobé diagnézy ce-
liakie a dle vstupniho vysledku denzitometrické
vysetfeni opakovat v pravidelnych intervalech
(pfi normélnich vychozich denzitometrickych
hodnotach a ve véku nad 35 let zpravidlaa 5 let;
v pfipadé snizené kostni denzity ¢i u celiakl se
$patnou dietni adherenci se doporucuji kont-
rolni intervaly a 2-3 roky) (1, 3, 4, 6).

Komplikace
Cilem dGsledné bezlepkové diety je navo-
zeni slizni¢niho zhojeni (histologickd remise)

a redukce vyskytu dlouhodobych komplikaci
celiakie (poruchy reprodukce, zvysené riziko
osteoporozy a fraktur, vznik T-lymfomu tenké-
ho stfeva, zvysené riziko vzniku malignit aj.).
Pokud se klinicky stav pacienta pfi bezlep-
kové dieté nelepsi, jde o non-responzivni
celiakii, resp. o pomalu respozivni celiakii.
V 98-99 % piipadu se jedna o pouze zdanlivou
non-responzibilitu na bezlepkovou dietu, ne-
bot pri¢inou je nedokonala bezlepkova dieta,
kdy celiak dietu porusuje bud védomé nebo
nevédomé konzumuje lepkem kontaminova-
né potraviny nebo potraviny s méné zjevnymi
zdroji lepku. Proto v téchto pfipadech nalez-
neme zvysené sérové titry specifickych celia-
kdlnich autoprotilatek. Opakovana nutri¢ni
edukace je klicem k odstranéni obtizi. Dalsimi
pfi¢inami non-responzivni celiakie mohou byt
chybnd pocétecni diagndza celiakie nebo dalsi
(dosud nepoznané) onemocnéni koexistujici
s celiakii. V téchto pfipadech jsou titry speci-
fickych celiakalnich autoprotilatek v normé.
Vzacné byva pficinou non-responzivni celia-
kie skute¢na neodpovidavost (refrakternost)
na bezlepkovou dietu, jak je tomu v pfipadé
refrakterni celiakie, lymfomu tenkého streva ¢i
jiného maligniho onemocnéni tenkého stfeva.

Refrakterni celiakie je definovana jako
persistentni nebo rekurentni pfiznaky malab-
sorpce s histologickym nalezem vil6zni atro-
fie, které jsou refrakterni k piisné bezlepkové
dieté trvajici déle jak 12 mésict. Hladiny speci-
fickych celiakalnich autoprotilatek jsou zpra-
vidla negativni (tabulka 1). Mezi symptomy
patii: prajem, bolesti bficha, vahovy ubytek,
znamky malnutrice a malabsorpce. Podstatou
refrakterni celiakie je expanze intraepitelial-
nich lymfocytt (IEL). Dle charakteristik IEL se
refrakterni celiakie déli na typ 1 (expanze poly-
klonalnich IEL s normalnim fenotypem) a typ 2
(monoklonalni expanze IEL s aberantnim fe-
notypem). K rozliseni obou typl je nutné pro-
vést stievni biopsii a nasledné vysetieni IEL
pomoci priitokové cytometrie; ev. je mozno
vyuzit molekularné-patologickou analyzu in-
traepitelialnich lymfocyt(. Diferenciace mezi
refrakterni celiakii 1. a 2. typu je podstatna, ne-
bot se lisi 1é¢bou, prognézou a komplikacemi.
Obavanou (av$ak velmi vzacnou) komplikaci
celiakie je T-lymfom tenkého streva (EATL,
enteropathy associated T-cell ymphoma). Je
asociovan s nelécenou nebo nedokonale |é-
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¢enou celiakii, kde neni dosazeno slizni¢niho
zhojeni; ¢asto vznikd progresi z refrakterni
celiakie 2. typu. Jde o zadvaznou malignitu,
ktera se klinicky projevuje bolestmi bficha,
|écebné neovlivnitelnym prdjmem, vdahovym
Ubytkem, lymfadenopatii, B-symptomatologii
(febrilie, no¢ni poty), ¢asto (az v 50 %) dochazi
k perforaci nebo obstrukci tenkého streva.
Diagnostika uvedenych komplikaci probihd na
specializovanych pracovistich, pfi 1é¢bé spo-
lupracuje gastroenterolog s hematologem.
Dalsi pro celiakii relativné specifickou (avsak
vzacnou) maligni komplikaci je adenokarci-
nom tenkého stfeva (1, 3,4, 6).

Doporuceni pro praxi

1) na moznou piitomnost celiakie maji byt

vysetfeni:

B pacienti s podezielymi intestindInimi
a extraintestindlnimi projevy, které nejsou
vysvétlitelné jinak, a které neustupuji na
zavedené terapii,
zejména vsak vsichni jedinci s:
= nevysvétlitelnymi prdjmy
= nevysvétlitelnou zacpou ¢i jinymi

dyspeptickymi projevy (reflux, zvraceni)

nevysvétlitelnymi bolestmi bficha

nejasnou unavnosti

nevysvétlitelnym ubytkem télesné
hmotnosti

sideropenickou anémii nereaguijici na
terapii zelezem

nejasnou infertilitou a amenoreou

nevysvétlitelnou elevaci transaminéz

laktézovou intoleranci

terapeuticky rezistentni formou syn-
dromu drazdivého tracniku

predcasnou a neobvyklou osteoporézou

idiopatickou ataxii nejasného ptvodu

nejasnou neuropatii, myopatii Ci
artralgif

= depresi ¢i poruchou chovani

= dermatitis herpetiformis Duhring

= recidivujici aftézni stomatitidou
B adétis:

= hypoplazii zubni skloviny

= poruchou psychosomatického vyvoje
2) pravidelny screening celiakie je doporuco-
van u:
B osob s IgA deficitem
B 0s0b s autoimunitnimi chorobami, pre-

devsim:

www.medicinapropraxi.cz



diabetes mellitus 1. typu

autoimunitni tyreoitida

autoimunitni hepatitida

primarmi bilidrni cholangitida, primarni
sklerozujici cholangitida

systémovy lupus erytematodes,
Sjogrentiv syndrom, juvenilni idiopa-
tickd artritida, aj. systémové choroby
pojiva
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= |gA nefropatie

B prvostupnovych pfibuznych (sourozenci,
rodice, déti) pacienta s celiakii. P¥i jejich
pozitivité také pribuni 2. stupné (praro-
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a Williamsovym syndromem
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