Aktudlny pohlad na celiakiu
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Celiakia je celozivotné autoimunitné ochorenie sposobené permanentnou intoleranciou lepku, ktory u geneticky predisponovanych
jedincov poskodzuje sliznicu tenkého ¢reva a alteruje imunitny systém. Vyskyt celiakie v populdcii je pomerne vysoky, mnozstvo pacien-
tov viak stale zostava nediagnostikovanych. Dovod nedostatku tdajov o frekvencii tohto ochorenia vyplyva z toho, ze okrem typickych
gastrointestinalnych priznakov ma u viac ako polovice pacientov oligosymptomaticky az asymptomaticky priebeh alebo polymorfny
klinicky obraz s vyskytom extraintestinalnych prejavov. Celiakia méze byt diagnostikovana v ktoromkolvek veku. V¢asné stanovenie
diagnozy a adekvatna liecba zavedenim bezlepkovej diéty casto vedie k vyraznému zlepseniu kvality Zivota pacienta, Gstupu klinickej
symptomatolégie a znizeniu vyskytu zavaznych komplikacii. Z tohto hladiska je nutné zdéraznit nevyhnutnost spoluprace praktickych
lekarov, ako poskytovatelov primarnej zdravotnej starostlivosti, a Specialistov-gastroenterolégov v optimalnom manazmente pacienta
s celiakiou.

0 s v

Klacové slova: celiakia, gluténova enteropatia, bezlepkova diéta.

Current view of celiac disease

Celiacdisease is a lifelong autoimmune disorder caused by permanent intolerance to gluten, which affects the small intestine and immune
system in genetically predisposed individuals. Prevalence of celiac disease is high, many of patients still remain undiagnosed. The reason
for lack of data on the frequency of the disease is caused by a fact that besides typical gastroenterological symptoms, more than a half
of patients present with oligosymptomatic to asymptomatic course of the disease or have polymorphic clinical symptoms with extra-
intestinal manifestations. Celiac disease can by diagnosed at any age. The early diagnosis and appropriate treatment by gluten-free diet
often leads to a significant improvement in the quality of life of the patient, withdrawal of clinical symptomatology and decrease in the
incidence of serious complications. Considering this knowledge, the cooperation of general practitioners, as providers of the primary

health care, and specialists-gastroenterologists is emphasized in optimal management of the patient suffering from celiac disease.
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Definicia

Celiakia (zndma aj ako glutén-senzitivna
enteropatia, gluténova enteropatia, netropicka
sprue, primarny malabsorpény syndrém) je ce-
loZivotné autoimunitné ochorenie spdsobené
permanentnou intoleranciou lepku (gliadinu),
ktory u geneticky predisponovanych jedincov
poskodzuje sliznicu tenkého Creva a alteruje
imunitny systém (1).

Epidemioldgia

Prevalencia celiakie je vysokd, uddva sa 0,5
- 1% v Eurépe a Amerike, podobna prevalen-
cia sa odhaduje aj v Australii, severnej Afrike,
na Strednom vychode, Indii a pravdepodobne
aj v severnej Cine (2). Na Slovensku je mozné
predpokladat prevalenciu 1 : 250 (3). Vyskyt je
¢astejsi u Zien s pomerom 2: 1az3: 1 kmuzom
(4). Napriek pokrokom v diagnostike a skrinin-
gu celiakie sa pomer medzi diagnostikovanymi
a nediagnostikovanymi pacientmi udava od 1 :
55azdo 1:10 (5). Prevalencia celiakie sa zvysuje
celosvetovo, ¢o v kontexte nediagnostikovanych

pacientov poukazuje na potrebu zlepsenia straté-
gie na optimalnu diagnostiku v buducnosti, v kto-
rej nezastupitelnu Ulohu zohrava prakticky lekar.

Etiopatogenéza

Etioldgia celiakie je multifaktoridina, na
jej vzniku sa podiela komplex environmentdl-
nych, genetickych a imunologickych faktorov.
Patologicka reakcia organizmu na pritomnost
lepku u geneticky predisponovaného jedinca
vyvold zapal sliznice tenkého Creva, ktora ve-
die ku vzniku enteropatie v zmysle atrofie klkov
a hyperplézie krypt. Lepok (gliadin) je bielkovino-
vy komplex, ktory sa nachadza v povrchovych
Castiach obilnych zfn. Sklada sa z dvoch frakcii,
v alkohole rozpustné prolaminy a nerozpustné
gluteiny. Prolaminy p3enice sa nazyvaju gliadiny,
raze sekaliny, ja¢mena hordeiny a ovsa aveniny
(3). Dokazom vyrazného vplyvu genetickych
faktorov v etiopatogenéze celiakie su vysledky
studif, ktoré dokumentovali 20 % vyskyt celiakie
u jednovajecnych dvojciat, 10— 15 % u prvostup-
novych a 2,6 - 5 % u druhostupnovych pribuz-
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nych pacientov s celiakiou (6). Najdolezitejsim
genetickym rizikovym faktorom je vézba s HLA
antigénmi Il. triedy — HLA-DQ2 a HLA-DQ8.
Priblizne 90 % pacientov s celiakiou ma haplo-
typ HLA-DQ2 a zvy3nych, asi 10 % pacientov
ma haplotyp HLA-DQ8 (7). Celiakia je jednym
z najlepsie charakterizovanych ochoreni imunit-
ného systému, ktoré sa vyznacuje aberantnou
imunitnou odpovedou na gliadin. V patogenéze
zohrévaju doleZitd ulohu mechanizmy bunkovej
aj humordlnej imunity a za autoantigén sa pova-
Zuje tkanivova transglutamindza (3).

Klinicky obraz

Celiakia je jedna z najcastejsich pricin chro-
nickej malabsorpcie, ktorej klinicky obraz vyplyva
7 poskodenia sliznice tenkého Creva so stratou
absorp¢nej plochy, redukciou traviacich enzymov
anaslednou poruchou vstrebavania mikronutrien-
tov (8). Menej ako polovica pacientov sa prezentuje
typickymi gastrointestinalnymi prejavmi. Vacsinou
sU priznaky pestré, priebeh byva oligosymptoma-
ticky a u niektorych pacientov Uplne asymptoma-



ticky alebo atypicky. Niektorf autori uvadzajy, ze
mimocrevné priznaky su az 15-krdt Castejsie ako
typicka gastrointestindlna manifestacia (9). Preto sa
v tejto stvislosti spomina fenomén ladovca, ktory
vyjadruje problematiku ndrocnosti diagnostiky
a spektrum klinickych foriem choroby a dokumen-
tuje tiez fakt, Ze sa na celiakiu vo vseobecnosti
mysli malo a aj vo vyspelych krajindch ¢asto ostava
nerozpoznana. Vacsia cast tzv. ,celiakdlneho la-
dovca” (obrdzok 1) je zobrazend pod hladinou, ¢o
vyjadruje pocet nediagnostikovanych pacientov.
Virchol ladovca predstavuije klinicky rozpoznatelné
pripady ochorenia (4).

V stcasnosti rozozndvame viaceré formy
celiakie, pricom vietky maju pozitivne proti-
latky proti endomyziu, respektive tkanivovej
transglutaminéze. Typicka (klasickd) forma je
plne vyjadrend glutén-senzitivna enteropatia
s nalezom klasickych gastrointestinalnych pri-
znakov malabsorpcie a histologickych zmien
v Crevnej sliznici. Atypicka (subklinickd) forma
je vyjadrend pritomnostou tzv. netypickych —
spravidla extraintestindlnych priznakov s nale-
zom charakteristickych histologickych zmien
v ¢revnej sliznici. Ticha forma je vyjadrena cha-
rakteristickym histologickym nalezom u uUplne
asymptomatického pacienta (ndjdeného napri-
klad na zéklade skriningu v rizikovej populdcii
s pozitivnou rodinnou anamnézou). Latentna
forma je asymptomatickd, ma normalny bioptic-
ky nélez, charakteristickd je pozitivita protilatok
proti endomyziu, respektive tkanivovej transglu-
tamindze. Potencialna forma priznaky méze
mat i nemusi, biopsia nie je diagnosticka, avsak
je pritomny zvyseny pocet intraepitelidlnych
lymfocytov. Antiendomyzidlne, respektive anti-
transglutaminazové protildtky su pozitivne (1, 3).

Klinické manifestacie celiakie zndzornuje
tabulka 1. Symptémy su rozdelené na gastroin-
testindlne, extraintestindlne a celkové priznaky
vyplyvajlice z nedostatku nutrientov pri malab-
sorpcii. V klinickom obraze vSak mézu domino-
vat prejavy iného autoimunitného ochorenia,
ktoré je s celiakiou asociované a na zaklade
dbkazov rozlidené na jednoznacne asociované
a ochorenia s moznou asociaciou.

Nézor, Ze celiakia je ochorenim deti, ze po-
stihuje len kaukazsku rasu, a Ze sa typicky ma-
nifestuje hnackou a Ubytkom hmotnosti, je uz
davno prekonany (5). Niektori autori dokonca
udavaju az 20 % pacientov diagnostikovanych
po Sestdesiatom roku Zivota (3).

Gastrointestinalne priznaky sa mozu ty-
picky prezentovat ako hnacka, ¢asto epizodic-
ka so striedanim obdobia relativneho pokoja
a floridnej ¢revnej symptomatolégie, steatoreoa
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Obrdzok 1. Celiakdlny ladovec a spektrum foriem celiakie (prevzaté z ¢lanku: Pekarkovd B, Pekd-
rek B, Kabatova J. Racionalna diagnostika a lie¢ba celiakie. Standardny diagnosticky a terapeuticky
postup. 46. metodicky list racionalnej farmakoterapie. Uverejnené so suhlasom autorov.)
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(bledohneda az nadedla/sivasta stolica, mastna,
plavajlca, tazsie zmyvatelna z WC misy), flatulen-
cia, distenzia brucha, brusny diskomfort a tbytok
telesnej hmotnosti. Prejavy su celkovo znacne
zavislé od rozsahu postihnutia tenkého creva
s tym, Ze postihnutie proximalnych Usekov ne-
mava také markantné prejavy ako postihnutie
celého tenkého ¢reva az po ileum. Od dizky
postihnutia teda zavisia aj sekundarne prejavy
malabsorpcie. Niektori pacienti nemaju hnacku,
ale naopak obstipdciu. Nauzea so vracanim i
intenzivne bolesti brucha mézu poukazovat na
komplikovany priebeh ochorenia (8, 9).
Extraintestndlne priznaky mozu vyply-
vat z malabsorpéného syndromu, imunologic-
kej reakcie, pripadne pricina nie je objasnena.
Nasadenim bezlepkovej diéty dochddza k zmier-
neniu vacsiny priznakov. Medzi extraintestinalne
priznaky patria sideropenicka anémia spo-
sobend nedostato¢nym vstrebdvanim Zeleza
a foldtov a pri postihnuti terminalneho ilea aj
vitaminu B12 (podla niektorych prac ma az 70 %
pacientov s celiakiou anémiu v ¢ase stanove-
nia diagndzy) (15), osteopordza a osteopé-
nia prejavujlca sa bolestou kosti, poruchami
chédze, spomalenim rastu, deformitami kostf
a patologickymi fraktirami v dosledku deficitu
vitaminu D a vapnika, svalové kice az tetania
pri deficite vapnika a horcika, svalova slabost
sposobend hypokaliémiou a depléciou elektro-
lytov zapric¢inena stratami GIT-om, neurologicka
manifestacia sa prejavuje ako ataxia, epilepsia

(bez alebo s parieto-okcipitdlnymi cerebralnymi
kalcifikdciami), migréna alebo periférna neuro-
patia vyvoland deficitom vitaminov skupiny B,
Seroslepota deficitom vitaminu A, poruchy
fertility (u muZzov aj Zien), amenorea (u 1/3
Zien), neskorsi nastup menarché, skorsia me-
nopauza, vyssi vyskyt straty plodu, u muzov
hypogonadizmus, hepatologickd manifestacia
mobZe byt vyjadrena ako elevacia transami-
naz (s hodnotami ALT fahko prevysujucimi
AST, priblizne u 40 % neliecenych pacientov),
alebo ind hepatopatia, depresia, anxieta, po-
ruchy spravania, krvacanie a hematémy pri
deficite vitaminu K, bolesti kibov a artritidy.
Pokrocild malnutricia méze viest k hypotro-
fii az atrofii svalstva, porucha vstrebéavania
vacsiny nutrientov ku strate hmotnosti, strata
protefnov a albuminov k rozvoju edémov (8, 9,
10). Herpetiformna dermatitida (Dermatitis
herpetiformis Dhuring) je povaZovana za for-
mu koZnej manifestacie celiakie. Prejavuje sa
svrbenim a papulovezikdlnou erupciou herpe-
tiformného vzhladu na extenzorovych plochach
tela, hlavne na laktoch, kolenéach a v glutedinej
oblasti. Pacienti zva¢3a nemaju gastrointesti-
nélne prejavy, napriek tomu sa u viac ako 90 %
pacientov potvrdi glutén-senzitivna enteropatia
pri endoskopickom vysetreni s loziskovym cha-
rakterom postihnutia sliznice. Naopak, medzi
pacientmi s celiakiou sa az u 15 — 25 % vyvija
herpetiformna dermatitida. Diagndza sa okrem
Specifickych sérologickych testov potvrdzuje
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Tabulka 1. Klinické manifestéacie celiakie (prevzaté z ¢lanku: Pekédrkova B, Pekdrek B, Kabatova J.
Racionélna diagnostika a lie¢ba celiakie. Standardny diagnosticky a terapeuticky postup. 46. meto-
dicky list racionélnej farmakoterapie. Uverejnené so sthlasom autorov.)

Priznaky celiakie

Gastrointestinalne

hnacka, steatorea, flatulencia, distenzia brucha, brusny diskomfort, anorexia, nauzea,

vomitus, rekurentna aftézna stomatitida, cheildza, glositida, steatéza pecene

Laboratérne odchylky — anémia z nedostatku Zeleza a kyseliny listovej, hypokalciémia,
zvysenie ALP, AST, ALT, pred\'iené PT.

Kozné — dermatitis herpetiformis, folikuldrna keratéza, pigmentacie

Hematologické — atrofia sleziny, trombocytéza

Extraintestinalne

Kostrovosvalové — osteopénia, osteopordza, fraktury, bolesti kosti a svalov, defekty

zubnej skloviny, artritida, myopatia, tetania
Neurologické — periférna neuropatia, parestézie, ataxia, epilepsia (+ kalcifikacie

mozgu), seroslepota

Psychiatrické — anxieta, depresia, iritabilita, zaostavanie v skole
Vplyv na reprodukciu — infertilita Zien aj muzov, opakované potraty

nizka postava, strata hmotnosti, neprospievanie, Unava, letargia, oneskorend

Celkové .
puberta, edémy
Jednoznacnd asocidcia — DM 1. typu, autoimunitnd tyreoiditida, IgA deficiencia,
Sjégrenov syndrom, mikroskopicka kolitida, primarna bilidrna cirhéza, IgA
mezangialna nefropatia, reumatoidna artritida, epilepsia (+ kalcifikdcie mozgu),
Asociované fibrotizujuca alveolitida, rekurentna perikarditida, idiopatickd hemosiderdza plic
ochorenia Moznd asocidcia — vrodené defekty srdca, nespecifické zdpalové ochorenia creva,

systémovy lupus erytematosus, polymyozitidy, vaskulitidy, myasténia gravis,
iridocyklitida, choroiditida, sarkoiddza, cysticka fibréza, Addisonova choroba,
autoimunitna hemolytickd anémia, autoimunitna trombocytopénia, schizofrénia

pomocou biopsie koze. Liec¢bou je bezlepkova
diéta a lokalne ovplyvnenie vyrazok (4, 11). Medzi
dalsie kozné prejavy celiakie patria vaskulitidy,
folikuldrne keratdzy, dermatitidy, petéchie, ek-
chymdzy a pigmentdcie.

Asociované ochorenia

Celiakia sa zdruzuje s dalsimi imunologicky
podmienenymi ochoreniami, ktoré su uvede-
né v tabulke 1. Eurépska pediatrickd spolo¢nost
pre gastroenetroldgiu, hepatolégiu a vyzivu
(ESPGHAN) vydala v roku 2012 odporucania pre
skrining rizikovych skupin pacientov (12).
Rizikovu skupinu predstavuju jednak pacienti
s asymptomatickym priebehom, ktory maju za-
kladné genetické alebo autoimunitné ochorenie,
a jednak pacienti s oligosymptomatickym prie-
behom s podozrenim na celiakiu (tabufka 2). Pri
pozitivite genotypu HLA-DQ2/8 by sa malo vykonat
stanovenie AtTGA-IgA (protildtky proti tkanivovej
transglutamindze v triede IgA) kaZdé dva aZ tri roky.
Ak sa diagndza celiakie potvrdi, prvostuprovym
pribuznym sa odportca genetické poradenstvo
a vysetrenie HLA-DQ2/8 genotypu alebo ATTGA
protilatok. U pacientov s asymptomatickymi/aty-
pickymi manifestdciami sa odporuca vykonat skri-
ning celiakie (stanovenie AtTGA a ideélne aj HLA-
DQ2/8), aj ked nemaju charakteristické priznaky,
vzhladom na vysoku prevalenciu celiake v tychto
rizikovych skupindch. Oligosymptomaticki pacienti
by mali podstupit testy na vylticenie celiakie, ak
ich taZkosti nie sU adekvatne vysvetlené inou
alternativnou diagnoézou (12).

Komplikacie celiakie

Celiakia sa povazuje za prekancerézu. Pri
dlhodobom dodrziavani prisnej bezlepkovej diéty
riziko méze klesnut az na Uroven beznej populdcie.
Najcastejsou malignitou je nonHodkingov lymfom,
menej Casty karciném tenkého Creva, pazerdka
alebo hltana. Iné zavazné komplikacie celiakie su
ulcerdzna jejunaileitida, kolagénova sprue, kola-
génova kolitida, refraktérna sprue alebo zriedkavo
celiakdlna kriza. Uvedené komplikacie vyZzaduju
okrem nasadenia bezlepkovej diéty podavanie
imunosupresiv, kortikoidov, symptomatickej liecby,
monitorovanie a manazment pacienta na Speciali-
zovanom pracovisku. V¢asnd diagnostika a vhodna
lie¢ba su viak stale predmetom vyskumu (3, 7).

Diagnostika

Vychédzajuc z odportcani, potvrdenie diag-
nézy celiakie by malo byt zalozené na kombi-
nacii nalezov ziskanych zanamnézy, fyzikalneho
vysetrenia, sérologickych testov a endoskopie
s viacndsobnym odberom vzoriek z duodena
aich histologické vysetrenie (13).

Na stanovenie diagndzy celiakie platia revi-
dované odporucania ESPGHAN (Europska pe-
diatrickd spolo¢nost pre gastroenterolégiu, he-
patoldgiu a vyzivu), ktoré stanovuju tieto kritéria:
1. anamnéza, klinické priznaky, sérologické tes-

ty a ¢revnd biopsia su kompatibilné s diag-

nézou celiakie,
2. po zaveden{ bezlepkovej diéty dochadza

k Uprave klinickych priznakov a sérologic-

kych testoy,

Tabulka 2. Skrining rizikovych skupin pacientov (7)

Asymptomaticka/atypicka manifestacia

Prvostupriovi pribuzni 10 — 20 %. Downov
syndrom 5 - 12 %. Ullrich-Turnerov syndrom 2 —

5 %. Williams-Beurenov syndrom 9 %. Selektivna
IgA deficiencia 2 - 8 %. Autoimunitna thyroiditida
3 -7 %. Autoimunitnd hepatitida (u detf) 12 - 13 %.
Diabetes mellitus 1. typu 2 — 12 %. Juvenilna
chronicka artritida 1,5 - 2,5 %.

Oligosymptomaticka manifestacia

Strata hmotnosti, neprospievanie. Nizka postava/
retardacia rastu. Oneskorend puberta (amenorea).
Anémia z nedostatku zeleza. Anorexia.
Dyspeptické symptomy (nauzea/vomitus).
Chronicka rekurentna bolest brucha (nadudvanie).
Chronicka zapcha. Chronickéd Unava/znizend
vykonnost. Rekurentnd aftézna stomatitida.
Chronicka/intermitentnd hnacka. Chronicka
cefalea, problémy s koncentraciou. Depresivna
nélada. Elevované transamindzy. Defekty zubnej
skloviny. Osteopordza/osteopénia.

3. ide o osobu starsiu ako 2 roky,

4. sUvylucené iné choroby podobné celiakii.
Kritérid na stanovenie celiakie podfa

ESPGHAN platia aj pre dospelych. Definitivna

diagnoéza celiakie moze byt stanovend iba kom-

bindciou vyssie uvedenych kritérif (12).

Laboratérne vysetrenia

Z laboratérnych vysetreni by pacient mal
mat vysetreny krvny obraz a protrombinovy ¢as,
v zakladnych biochemickych parametroch sa
moze vyskytovat hypokalémia, hypomagnezé-
mia a hypokalcémia, znizené hladiny proteinov
a albuminu, zvysené transamindzy (typicky ALT
vyssie ako AST, bez elevécie GMT ¢i bilirubinu).
ALP méze byt zvysené, ide vsak spravidla o kostny
izoenzym pri osteopénii. Vy3etrenim hladiny séro-
vého Zeleza a feritinu sa vacsinou potvrdi hyposi-
derémia, znizend méze byt tiez hladina kyseliny
listovej a vitaminu B12. Parazitologické vysetrenie
je dolezité doplnit u pacienta s hnackami v rdmci
diferencidlno-diagnostického postupu (3, 9).

Sérologické testy

VySetrenie sérologickych markerov celiakie
sa pouziva nielen za Uc¢elom samotnej diag-
nostiky, ale aj monitorovania aktivity ochorenia,
respektive dodrziavania bezlepkovej diéty. Je
vsak potrebné si uvedomit, Ze pacient s celiakiou
moze mat sérologické vysetrenia aj negativne
a jednorazovy negativny vysledok nevylucuje
ochorenie na cely Zivot. Na strane druhej, po-
zitivne sérologické testy nestacia na diagno-
zu celiakie. Porovnanie senzitivity a Specificity
jednotlivych testov udava tabulka 3 (14). Pred
sérologickym vysetrenim ma mat pacient diétu
obsahujucu glutén minimalne mesiac za Ucelom
vylicenia falosne negativnych vysledkov, preto-



Ze polcas sérovych protilatok je 30 — 60 dnf (15).
Po nasadeni bezlepkovej diéty hladiny protilatok
postupne klesaju.

Antigliadinové protilatky (AGA) vzhladom
novsich testov nie su v sucasnosti odporucané
na primarnu detekciu celiakie (13). NajniZsia Spe-
cificita je v izotype IgG, ktorého porzitivita méze
sprevadzat aj iné ochorenia, napriklad ezofagitidu,
gastritidu ¢i gastroenteritidu, neSpecifické crevné
zépaly, cysticku fibrézu alebo alergiu na bielko-
vinu kravského mlieka. Vyskytuje sa dokonca aj
u urcitého percenta zdravych jedincov, ktorf ne-
maju HLA genotyp typicky pre celiakiu.

Protilatky proti deaminovanym gliadi-
novym peptidom (anti-DGP) vykazuju vyssiu
senzitivitu aj $pecificitu v porovnan('s vysetrenim
protildtok proti nativnemu gliadinu (14).

VySetrenie, najma v triede IgA, ma vyznam
aj u detf do 2 rokov Zivota, ked AtTGA a AEMA
moZu vykazovat faloSnu negativitu (13).

Antiendomyzialne protilatky (AEMA) sa
na rozdiel od ostatnych testov vysetruju metédou
nepriamej imunofluorescencie. Cielovy antigén
bolidentifikovany ako tkanivova transglutamina-
za. VySetrenie je vhodné u pacientov s cirhézou
pecene, ked protildtky proti tTG mézu vykazovat
faloSnu pozitivitu. Nevyhodou je vsak finan¢na
a technickd naroc¢nost vysetrenia (zatazené sub-
jektivnou chybou vysetrujuceho), (14, 15).

Protilatky proti tkanivovej transglutami-
naze (AtTGA) maju rovnaky cielovy antigén ako
AEMA, stivysoko senzitivne a Specifické (okolo 95 %).
ELISA testy na IgA AtTGA je odporucané vykonat
ako testy prvejvolby (13). Vyhodou je ich Siroka do-
stupnost, nizka cena a nendro¢nost na realizaciu.
Falodne pozitivne vysledky sa mézu vyskytovat
u pacientov s akitnym korondrnym syndrémom
alebo ochorenim pecene (najcastejsie u cirhotikov).

Hladina celkového IgA sa stanovuje za
Ucelom vyltcenia, respektive potvrdenia selek-
tivnej deficiencie imunoglobulinu IgA 2 - 5 %
pacientov s celiakiou) (12). Vy3etrovanie protila-
tok v triede IgA podlieha falosne negativnym
vysledkom u pacientov s IgA deficitom. Nakolko
u tychto pacientov nedochddza k tvorbe IgA
protilatok, odporuca sa doplnit stanovenie proti-
l4tok v triede IgG. Specificita a hlavne senzitivita
(priblizne 70 %) vak nie je Uplne idedlna (14).

Endoskopia

V zévislosti od pokrocilosti ochorenia mézu
byt na sliznici ¢reva rézne vyjadrené zmeny, od
makroskopicky intaktnej sliznice az po typicky
mozaikovity vzhlad sliznice, zniZzenie vysky alebo
chybanie Kerkringovych rias, vribkovanie rias

Obrdzok 2. Marshova klasifikacia (7)
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Tabulka 3. Senzitivita a $pecificita sérologickych testov pri celiakii (14)

Sérologicky test Senzitivita (%)

Specificita (%)

IgA protilatky proti endomyziu 95 (86 - 100) 99 (97 - 100)
IgA protilatky proti tTG 98 (78 - 100) 98 (90 - 100)
IgG protilatky proti tTG 70 (45 - 95) 95 (94 - 100)
IgA protilatky proti gliadinu 85 (57 - 100) 90 (47 - 94)
IgG protilatky proti gliadinu 85 (42 - 100) 80 (50 - 94)
IgA protilatky proti DGP 88 (74 - 100) 95 (90 - 99)
IgG protilatky proti DGP 80 (63 - 95) 98 (90 — 99)

alebo viditené podslizni¢né cievy. Odporuca
sa odoberat viaceré vzorky. Jedna alebo dve
z bulbu duodena a najmenej Styri z descen-
dentnej Casti duodena (13). Typy lézifl tenkého
reva opisuje Marshova klasifikdcia (obrazok 2):

Marsh 0 - normalna slizni¢na a vilézna archi-

tektura;
Marsh | —infiltrativny stupen — zvyseny pocet
intraepitelidinych lymfocytov;
Marsh Il — hyperplasticky stuper;
Marsh Il — destruktivny stuperi — atrofia klkov:

A parcidlna, B subtotélna, C totdlna;
Marsh IV —hypoplasticky stuperi — Uplna viléz-
na atrofia (16).
U celiatikov s pretrvavajucimi ¢i varovny-
mi symptémami pri striktom dodrziavani bez-
lepkovej diéty je potrebné zvazit zrealizovanie
kapslovej enteroskopie, pripadne dvojbaldnko-
vej enteroskopie (3, 13).

Genetické vysetrenie

Genetické vysetrenie celiakie — haplotypu
HLA-DQ2 a DQ8 mé vysoku negativnu prediktiv-
nu hodnotu, ¢o znamena, ze nepritomnost pre-
dispozi¢nych alel DQ2/ DQ8 vylucuje diagndzu
celiakie priblizne s 99 % istotou (15). Genetické
testy je mozné vyuzit v pripade diagnostickych
pochybnosti (13). Senzitivita a Specificita HLA
testov je uvedend v tabulke 4 (17).

Radiodiagnostické metody
Radiodiagnostické metddy sa v diagnosti-

ke samotnej celiakie rutinne nevyuzivaju, po-

mahaju vsak v rdmci diferencidlnej diagnostiky.

Tabulka 4. HLA testy na celiakiu (17)

Test Senzitivita (%) Specificita (%)
HLA-DQ2 94 73
HLA-DQ8 12 81

Denzitometrické vysetrenie sa vyuziva za tcelom
urcenia a sledovania kostnej denzity. Sonografia
abdomenu je tiez len dopInkovym vy3etrenim.
Diagnosticky postup podfa odporucani
WGO schematicky znazornuje obrazok 3 (18).

Diferencialna diagnoza

Potrebné je vylucit iné priciny malabsorp-
cie, su¢asnu laktézovu intoleranciu, potravinové
alergie, non-celiakdlnu gluténovu senzitivitu,
bakteridlne prerastanie, mikroskopicku kolitidu,
nespecifické crevné zapaly, pankreatickd insu-
ficienciu, syndrom drazdivého creva, infekéné
ochorenia (parazity) a dalsie ochorenia, ¢i uz
asociované, alebo neasociované s celiakiou (3, 7).

Liecba

V stcasnosti sa za jedinu dostupnu a ak-
ceptovatelnu liecbu povazuje striktna celo-
Zivotna bezlepkovd diéta, ¢o znamena vylucit
vietky potraviny s obsahom psenice, raZe ajac-
meria. O moznosti zaradenia ovsa do stravy sa stale
vedu diskusie, niektorf autori ho neodporucaju, inf
hovoria 0 moznosti konzumécie ¢istého ovsa (ne-
kontaminovaného gluténom) (13, 19). Lepok mézu
obsahovat aj roézne potravinové prisady, stabilizato-
ry aemulgatory, byva pritomny v jogurtoch, zmrz-
lindch, ke¢upoch, tdeninach, hor¢ici, sladkostiach,
mnohych druhoch alkoholu a alkoholovych prisa-

www.solen.sk | 2015;12(1) | Via practica
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Obrdzok 3. Postup stanovenia diagndzy pri celiakii (prevzaté z ¢lanku: Pekédrkova B, Pekdrek B,
Kabétova J. Raciondlna diagnostika a lie¢ba celiakie. Standardny diagnosticky a terapeuticky postup.
46. metodicky list raciondlnej farmakoterapie. Uverejnené so suhlasom autorov.)

Klinické podozrenie
(nie na bezlepkovej diéte)

Malé
IgA antitransglutaminéza
alebo
IgA antiendomyzialne protilatky
+

Celkova hladina sérového IgA
(vyltcenie selektivneho IgA deficitu)

Vsetky testy Akakolvek
negativne pozitivita
Diagnéza Biopsia
vylicend tenkého creva

*Chybanie alely kddujucej DQ2, DQ8 robf
diagnozu celiakie nepravdepodobnou.

~

Velké
\/

IgA antitransglutaminéza
alebo
IgA antiendomyzidlne protilatky
+
Biopsia tenkého creva

\

1.) Séroldgia pozit. + Histoldgia negat.
Opakuj biopsiu po 1 - 2 rokoch.
Zabezpec sledovanie pacienta.

2.) Sérolodgia pozit. + Histoldgia pozit.
Celiakia potvrdena.

3. Sérolégia negat. + Histoldgia pozit.
Uvazuj o dalich pricinach
enteritidy. Ak nendjdes inu pricinu,
lie¢ ako celiakiu.

HLA genotypizacia®.

4.) Séroldgia negat. + Histolégia negat.
Diagnodza vylucena.

dach v liekoch. Vhodné su produkty z kukurice, séje,
zemiakov, ryze, pohanky, amarantu, ciroku, fazule,
orechov, ovocia, zeleniny, mdsa, vajec. Vzhladom
na to, Ze u pacienta sa v Uvode diagndzy sucas-
ne vyskytuje aj sekundérna laktézové intolerancia
(ktord nemusf byt klinicky manifestovand), z diéty sa
vyraduje aj mlieko a mlie¢ne vyrobky. Pri dodrzani
diéty dochéadza k restitucii crevného epitelu a funk-
cif enzymov kefkového lemu enterocytov, takZe so
zretefom na individualnu toleranciu mozno po sta-
bilizacii stavu pacienta postupne priddvat mlie¢ne
vyrobky. Diétne opatrenia vacsinou vedu k normali-
zacii klinického, laboratérneho aj enterobioptického
nalezu v rézne dlhom ¢ase od zavedenia bezlepko-
vej diéty (20). U 70 % pacientov sa opisuje klinické
zZlepsenie po dvoch tyzdihoch, u niektorych az po
niekolkych tyzdnoch ¢i mesiacoch od zaciatku
liecby. Normalizacia sérologickych testov nastava
03 a7 12 mesiacov, regresia intestindlnej inflamacie
trva o nieco dlhsie (7). Eurdpska Unia v smernici ¢.
41/2009 uvadza povinnost oznacovat potraviny na
pritomnost najcastejsich alergénov (20). Oznacenie
Jbezgluténové” (symbolom je preskrtnuty
klas) mézu mat len vyrobky spifajtice normu
obsahu lepku do 20 mg lepku na 1 kg potraviny
(7). Vzhladom na finan¢nu naro¢nost ma pacient

po stanoven( diagndzy, potvrdenej histologicky,
narok na predpis zakladnych bezlepkovych potra-
vin v lekdrfiach s ¢iasto¢nou Uhradou zo zdravot-
ného poistenia. Ich zoznam a mnozstvové limity
su aktudlne publikované na stranke Ministerstva
zdravotnictva SR (www.health.gov.sk). Vydaj je via-
zany na recept od gastroenteroléga, dermatoléga
alebo internistu. Zavedenie bezlepkovej diéty je
pomerne naro¢né z dietologického hladiska, preto
sa odportica vedenie pacienta u gastroenteroléga
alebo dietoléga Specidlne vyskoleného v proble-
matike celiakie (13). Dlhoro¢nd adherencia k liecbe
sa u dospelych predpoklada v rozmedzi 17 — 45 %
(15). Sucastou liecby je aj prevencia osteoporozy,
pripadne suplementacia vitaminov, minerélov
a stopovych prvkov. U klinicky stabilizovaného
pacienta sa ma vykonat kontrolné gastroen-
terologické vysetrenie raz rocne (3).

Novinky v diagnostike a liecbe
celiakie

Za Ucelom zlepsenia inicidlnej diagnostiky
a monitorovania pacientov pocas lie¢by pre-
biehaju rozne studie s cieflom uplatnenia no-
vych neinvazivnych markerov aktivity celiakie
(napriklad galektin-10, cytokiny, zonulin) a vy-

uzitia alternativnych terapeutickych pristupov
(gluténova detoxifikacia, inhibicia intestindlnej
permeability, moduldcia imunitnej odpovede).
Uvedené modality vsak nadalej zostavaju pred-
metom vyskumu (15).

Zdruzenia celiatikov

Za Utelom adherencie pacienta k diéte je
nevyhnutné, aby bol dostatocne informovany
o podstate svojho ochorenia, 0 moznostiach
lie¢by, o novych a lokélne dostupnych bezlepko-
vych vyrobkoch, priprave potravin, stravovacich
zariadeniach schopnych pripravit bezlepkové
jedld, a aby mal pristup ku vhodnym literarnym
zdrojom. Za tymto Ucelom viedla iniciativa pa-
cientov ku komunitnym aktivitdm, zakladaniu
obcianskych zdruzeni a spolkov. ZdruZenia
okrem praktickych rad a informéacii poskytuju
aj vzajomnu psychologickd pomoc a podporu.
Zoznam obcianskych zdruZeni na Slovensku:
Obcianske zdruZenie celiatikov (Bratislava),
Informacné centrum celiatikov v Bratislave
(Bratislava) — na centrum sa mdZu obracat
pacienti z celého Slovenska, OZ Bezlepky
(Bratislava), Slovenskad liga celiatikov (Trnava),
Slovenskd spoloé¢nost celiatikov (Piestany),
Slovenskd spolocnost celiatikov, pobocka
Trencin (Trencin), Slovenskd spolocnost ce-
liatikov, pobocka Topoléany (Topolcany),
Zdruzenie rodicov a priatelov deti a mladis-
tvych s celiakiou (Kosice), ZO CELIA (Zilina), 0Z
CELIASTRED (Banska Bystrica).

Zoznam niekolkych webovych stanok
uzito¢nych pre pacienta s celiakiou: http://
www.nlm.nih.gov/medlineplus/celiacdisease.
html (stanka MedlinePlus, odkazy na rézne in-
formacie o celiakii), www.celi.sk (strdnka o ce-
liakii a lie¢be, zdruZenie pacientov s celiakiou
na Slovensku), www.celiaccenter.org (Centrum
pre vyskum a lie¢bu celiakie), www.celiac.org
(Nadécia pre celiakiu), www.csaceliacs.org
(Asociacia pre podporu celiakie), www.celiac.
com (stranka o bezlepkovej diéte a celiakii),
www.glutenfree.com (strdnka o bezlepkovej
diéte), www.gluten.net (strdnka o intolerancii
lepku), www.nowheat.com (strdnka o bezlep-
kovych potravinach).

Zaver

Ulohou praktického lekara je v prvom rade
na celiakiu mysliet, a to nezavisle od veku pa-
cienta. Dlhotrvajuca hnacka kolisavej intenzity
moze praktického lekdra naviest na potrebu
vysetrenia sérovych protilétok. Casto aj niekolko
rokov trvaju viaceré necharakteristické tazkosti
pacienta, pre ktoré navitevuje réznych Specia-
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listov. Hematoldg patra po pricine anémie, reu-
matoldg po pricine osteopordzy, gynekoldg
zaznamena znizenu fertilitu, neuroldg hlada
pricinu migrény alebo ataxie... Prave v rukach
praktického lekara sa zhromazduju vsetky
jednotlivé vysledky vysetreni a je na jeho
zvazeni, €i celiakiu zahrnie do ramca svojej
diferencialno-diagnostickej uvahy. V stcas-
nosti mame dostupnu efektivnu diagnostiku (aj
ked nie 100 %-nU) a bezpecnu liecbu, ktord je
zaroven prevenciou akutnych a aj dlhotrvajucich
komplikacii. Preto by toto ochorenie nemalo
nadalej zostévat podhodnotené.
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