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Celiakie je ¢asta autoimunitni choroba déti i dospélych ve viech zemich svéta. Jeji prevalence v Ceské republice se odhaduje na 1:200-
1:250. Celiakie je diagnostikovana v c¢eské populaci nedostatec¢né casto a naopak casto pozdé. Pfi¢inou je zménény fenotyp s ¢astymi
extraintestinalnimi symptomy u dospélych nemocnych. Manifestace celiakie zavisi nejen na genetické dispozici, ale také na funkci stfevni
slizni¢ni bariéry, jejiz propustnost je ovlivnéna stfevnim mikrobiomem a slizni¢énim imunitnim systémem. Nediagnostikovana celiakie je
provazena malnutrici, pfidruzenymi autoimunitnimi chorobami a komplikacemi, z nichz nékteré maji Zivot ohrozujici charakter. Jedinou
kauzalni terapii je financné nakladna celozivotni bezlepkova dieta, tj. iplné vylouceni viech pokrm{ obsahujicich obiloviny v jakékoliv
formé. Cetnost kojeni je nepfimo tmérna prevalenci celiakie v populaci. Virové enteritidy v prvnim roce zivota poskozuiji slizni¢ni bariéru
a jsou rizikovym faktorem manifestace celiakie. Metodicky pokyn Ministerstva zdravotnictvi CR, ,Cileny screening celiakie”, umoziuje
vyhledat velkou populaci dosud nediagnostikovanych celiaki a zahdjit jejich 1é¢bu bezlepkovou dietou.
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Celiac Disease for Practice

Celiac disease is a frequent autoimmune disorder of children and adults with world-wide distribution. The prevalence in Czech Re-
public amounts to 1:200-1:250. In Czech population celiac disease remains underdiagnosed and frequently diagnosed at a late stage.
The reasons include an altered phenotype of the disease with frequent extraintestinal symptoms in adults. The manifestation of celiac
disease depends on the genetic disposition as well as on the permeability of the intestinal mucosal barrier modulated by the intestinal
microbiome and the mucosal immune system. Undiagnosed celiac disease may be a serious condition due to malnutrition, associated
autoimmune conditions and life-threatening complications. The only causal therapy is the life-long gluten-free diet with complete ex-
clusion of all cereals. This regimen is very expensive. Breast-feeding decreases the prevalence of celiac disease. Viral enteritis in the first
year of life may damage the mucosal barrier and facilitate the manifestation of celiac disease. The Program of “Targeted Celiac Disease
Screening” published by Czech Ministry of Health may enable to reveal the extensive population of undiagnosed celiac subjects and

start their therapy with gluten-free diet.
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Definice

Celiakie je dédi¢né autoimunitni onemoc-
nénf déti i dospélych zplsobené celoZivotni ne-
snasenlivostilepku (glutenu). Lepek je bilkovinny
komplex obsazeny v povrchni ¢asti obilnych
zrn (psenice, zita, je¢mene a ovsa). Celiakie nenf
alergie, ale lepek je alergen. Alergie na lepek je
véak mnohem vzacnéjsi nez celiakie a jeji sym-
ptomatologie je ve srovnani s celiakif zcela jina.

V soucasnosti jsou zcela opusténa dvé dog-
mata. Celiakie nenf jen choroba détského véku,
Z niZ se vyroste a nevyskytuje se jen v zemich
mirného klimatu. Celiakie se vyskytuje u détf
a dospélych ve viech zemich svéta a planetu
Zemé Ize proto oznacit za ,globalnf vesnici ce-
liakie” (1).

Zakladni adaje
Prevalence

Celiakie je velmi ¢asta autoimunitni choroba.
Ve vétsiné rozvinutych zemich je jeji prevalence
kolem 1% populace. V USA se odhaduje pocet

celiakéi na 3 miliony a stejné je tomu v Evropé.
V Ceské republice se predpokladé podle publikaci
ze zacatku tisicilet prevalence celiakie v rozmez{
1:200-1:250, tj. 40 000 az 50 000 celiakd (2, 3, 4).
Pfesto je v soucasné dobé diagnostikovano a dis-
penzarizovano nejvyse 15% z celkového poctu.

Vliv pohlavi a heredita

Zeny a muzi jsou postizeni v poméru 2:1.
Celiakie se dédi autosomné dominantné s ne-
Uplnou penetranci. Vyskyt celiakie u pfibuznych
1. stupné (rodice, sourozenci a déti) ¢ini 8-18%
a dosahuje 70% u jednovajecnych dvojcat.
Podle dlouhodobych studif jsou tyto hodnoty
pravdépodobné jeste vyssi.

Mortalita

Pred lé¢bou bezlepkovou dietou ¢inila mor-
talita 10-30% a byla priblizné dvakrét vyssi nez
ve srovnatelné populaci. Pfi véasné diagnostice
a bezlepkové dieté se udava mortalita méné
nez 1%.
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Patogeneze
Genetika

Na vzniku celiakie se podili celd fada zmén
genomu, které se uplatiuji v rlznych fazich
patogenezy vcetné fenotypu. Nejvyznamnéjsi
jsou geny HLA-DQ2 a -DQ8 na kratkém ramén-
ku 6. chromozomu, které se vyskytuji u 95 %
celiakd. Bilkovinnym produktem téchto genl
jsou povrchové glykoproteiny, které jsou lokali-
zovany na enterocytech a burikdch imunitniho
systému sliznice tenkého stfeva a funguiji jako
vysoce aktivni receptory antigennich peptid{
vzniklych stépenim lepku digestivnimi prote-
dzami. Genetické zmény na chromozomech 2,
5,19 a dalsich, ovliviuji rizné reakce pfirozené
a ziskané imunity, propustnosti stfevni slizni¢nf
bariéry a celkovou dispozici k autoimunité (5).
Dokladem ucasti mnohocetnych genetickych
zmén v patogenezi celiakie je skute¢nost, ze
genotyp HLA-DQ2 a -DQ8 ma 20-30% ceské
populace, ale jen asi 5% z tohoto celkového
poctu onemocn( celiakif.



Tabulka 1. Mimostievni pfiznaky celiakie u dospélych nemocnych

anémie (vétsinou sideropenickd)

poruchy chovani

predc¢asna osteopordza

amenoroe, oligomenoroe

Duhringova dermatitida

infertilita

polyneuritidy opakované potraty
idiopatickd ataxie oligospermie
deprese impotence

Stfevni slizni¢ni bariéra

Transport antigenl ze stfevniho lumen
do cirkulace se uskutec¢nuje paraceluldrnim
transportem pres tzv. tésna spojent (tight junc-
tions) mezi bunkami epitelu tenkého streva.
Paraceluldrni transport je slozité fizen a Ulohu
v tomto procesu hraje stfevni mikrobiom a ze-
jména slizni¢niimunitni systém, ktery rozhoduje
o tolerogenni ¢iimunogenni odpovédi na anti-
gennf substance. Zvlast vyznamnou slozkou sliz-
ni¢nf bariéry je peptid zonulin, ktery je soucastf
systému pfirozené imunity (6). Jeho zvyseni pro-
vazené zvysenim propustnosti slizni¢ni bariéry je
¢asnym pfiznakem celiakie a diabetu 1. typu. Tak
dochazf u obou téchto autoimunitnich chorob
k pfestupu antigenu ze stieva do cirkulace.

Lepek

Tento bilkovinny komplex Ize rozdélit 70 %
etanolem na frakci rozpustnou (prolaminy) a ne-
rozpustnou (gluteniny). Peptidy téchto frakci,
zejména prolamind, spoustéji imunitni reakce
u geneticky disponovanych jedinct. Nejvice
prolaminl obsahuje p3enice (az 35%) a nej-
méné oves (13%). Prolaminy obsahuji vysoky
podil aminokyselin prolinu (az 30%) a gluta-
minu (aZ 15 9%). Proteolytické enzymy traviciho
Ustroji obtizné $tépf viechny peptidové vazby
obsahujici prolin.

Sled patogenetickych reakci (7)
Specifické klony T-lymfocytl ve stfevni
sliznici vyhodnoti u geneticky disponovaného
jedince prolaminové peptidy jako organizmu cizf
a pfedaji tuto informaci populaci B-lymfocytd,
které reaguji tvorbou protildtek na tyto peptidy
(imunogenni reakce). Tato reakce vyvold bu-
nécny stres v fadé organd. Dochézi k zvyseni
permeability bunécné membrany a do cirkulace
se uvolnuje enzym tkdnova transglutaminéza
(tTG). tTG reaguje s prolaminovymi peptidy, po-
zmeénuije jejich strukturu a tim se jejich reaktivita
vyznamneé zvysuje. Vazou se mezi sebou, vytva-
feji velké imunokomplexy a do nich nakonec
pojmou i tTG. Tento komplex vsak vyhodnotf
dozorujici imunitnf burky opét jako organizmu
cizi a tTG povazuji za autoantigen, ke kterému

zaCnou vytvaret autoprotildtky, trebaze jde o bil-
kovinu organizmu vlastni. Jde tedy v podstaté
o ,chybu” imunitniho systému. Pokud je lepek
pfitomen v potravé, je imunitn{ systém takové-
ho jedince trvale pod zvySenym antigennim
tlakem (antigen drive). Dochazi k vzniku dalsich
autoprotilatek a dalsich autoimunitnich cho-
rob postihujicich rizné organy a systémy (jatra,
systém endokrinni, pohybovy, nervovy a jiné).
Reaktivita imunitnfho systému celiaka v préibéhu
let postupneé klesd az k jeho kolapsu za soucasné
manifestace rdznych komplikaci, véetné zvyse-
ného vyskytu zhoubnych nadord.

Patologie

Tenké stfevo je prvni biologickou bariérou,
kde se realizuji patogenetické reakce. Proto je
u celiakll ¢astd autoimunitni enteritida rGzné-
ho stupné. Slizni¢ni zmény jsou nejvyraznejsi
v duodenu a jejunu a koreluji jen ¢astecné s tizi
onemocnéni. U nékterych forem celiakie ma
zanét loziskovy charakter nebo muze chybét.
Negativni ndlez v bioptickém vzorku viak celiakii
nevylucuje.

Zanétlivé zmeény pasobi globaini poruchu
stfevnich funkci (terminélini faze trdvent, vstreba-
vani, sekrece a motility). K tomu pfistupuji zmény
stfevniho mikrobiomu (dysbiéza) s pomnozenim
gram-negativnich mikrobU a snizenim bifido-
bakterif, které mohou vést az k bakteridInimu
prerlistdni a syndromu stfevni pseudoobstrukce.
Zmény stievniho mikrobiomu rovnéz poten-
cujf permeabilitu slizni¢nf bariéry a mikrobidlnf
translokaci.

DUsledkem funkénich zmeén stfevni sliznice
je komplexni porucha vyzivy s naslednymi or-
ganickymi a funkénimi zménami fady orgént
(kGze, sliznic, kostniho, svalového, nervového
a endokrinniho systému).

Diagnostika
Klinicky obraz

Celiakie je v ¢eské populaci nadéle diagnos-
tikovédna nedostatecné c¢asto a naopak casto
pozdé. Lékafi na toto onemocnéni malo mysli.
Prispiva k tomu skutecnost, Ze klinicky obraz se
vyrazné ménf v zavislosti na véku nemocného.

Prehledové ¢ldnky

Stfevni pfiznaky jsou v popredijen u ma-
lych déti do 3 let. Patfi k nim prdjmy, bolesti
bficha, zvraceni, zmény nélad (podrazdénost,
pasivita), Ubytek kosterniho svalstva a vetsi
brisko. U skolnich déti mohou byt stfevni
pfiznaky jiz nendpadné a v popfedi mohou
byt poruchy psychosomatického vyvoje,
chudokrevnost a malnutrice. V puberté Ize
pozorovat zlepsenii u nediagnostikovaného
onemocnént.

V dospélosti se viak celiakie velmi ¢asto zno-
vu manifestuje, nejcastéji mezi 25.-40. rokem,
v zavislosti na tzv. ,spoustécich mechanizmech’,
k nimz patff: zdvazné onemocnéni (zejména
infekeni), Uraz, operace, fyzicky a psychicky
stres, gravidita, porod a laktace. Klinicky obraz
celiakie v dospélosti se lisi od jednoho nemoc-
ného k druhému. V popfedi jsou mimostfevnf
symptomy (tabulka 1). Tito nemocni ¢asto na-
vstévuji dlouhou dobu praktické lékafe nebo
rlzné ambulantni specialisty a jsou Iéceni pro
symptomy namisto zakladni choroby. V anketé
1480 dospélych a détskych celiakl byla stano-
vena diagnéza do 1 roku trvani obtizf u 36%
respondentd, v rozmezf 2-5 let u 31 %, do 10
let u dalsich 8% a po vice nez 10 letech obtizf
u 16% respondentd. Béhem trvani obtizi na-
vstivilo 45% nemocnych 2 a vice praktickych
Iékarti a 48% nemocnych 2 a vice ambulantnich
specialistd (8). V tomto souboru vylepsuji situaci
détsti nemocnf (respondenty byli rodice), nebot
rozmanitost pfiznakl v détském veku je mensi
a pediatfi na celiakii vice mysli.V souboru 101 do-
speélych celiakdl dispenzarizovanych v Ustfedni
vojenské nemocnici se dockalo 35 % nemocnych
diagnézy po vice nez 10 letech trvani obtizi.

Diagnostika celiakie, podle smérnice
Evropské spolecnosti pro pediatrickou gastroen-
terologii, hepatologii a vyzivu (ESPGHAN) (9),
zahrnuje tato kritéria:

B anamnéza, klinicky obraz, stanovenf auto-
protilatek a histologie stfevni biopsie jsou
kompatibilnf s diagnézou,

B bezlepkovd dieta vede k Uprave klinického
stavu a autoprotilatek,

B proband je starsi nez 2 roky,

m  diferencidlni diagnostika vyloucila onemoc-
néni s podobnym klinickym obrazem.

V praxi postupujeme pfi podezfeni na celi-
akii takto: Prvnim krokem je odeslanf probanda
na oddeéleni laboratorni diagnostiky k stanovent
sérovych autoprotilatek k tTG a endomyziu (va-
zivova vldkna kolem bunék hladkého svalstva,
kterd obsahujf vysokou koncentraci tTG) ve tfidé
IgA a stanoveni celkového IgA. Znalost této hod-
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noty je nutna, nebot 1-3 % celiakd majf selektiv-
ni deficit IgA a u téchto osob je tieba vyloucit
faleSnou negativitu stanovenim autoprotildtek
v tfidé IgG. Druhym krokem je provedent biopsie
sliznice duodena (pod Vaterovou papilou) na
gastroenterologickém oddélent a jeji histolo-
gické vysetieni. Do provedeni tohoto vysetfeni
konzumuje pacient stravu s obsahem lepku.
Nasazeni bezlepkové diety jiz pfi ndlezu pozi-
tivnich autoprotildtek je chybou. Biopsie stfevni
sliznice je zlatym standardem diagnostiky celia-
kie. Pouze pfi hodnotéch tTG vice nez desetkrat
vyssich nez je horni hranice normy povazujf né-
ktefi autofi za mozné omezit diagnostiku celiakie
na stanoveni autoprotildtek s argumentaci, ze
pri této vysoké hodnoté je vzdy pfitomna au-
toimunitni enteritida s atrofif stfevni sliznice (10,
11). Tento pfistup vsak vyzaduje ovéren{v dalsich
klinickych studifch.

U déti do 2 let mohou mit histologické
zmeény sliznice jinou pfic¢inu nez lepek (alergie
na bilkovinu kravského mléka, bakterialni nebo
virové enteritidy, imunodeficitni stavy). Tyto dé-
ti, u nichz doslo pfi bezlepkové dieté k Upravé
klinického stavu a Upravé autoprotildtek, musf
podstoupit expozi¢ni test s lepkem. K defini-
tivni diagndze staci nové pozitivita autoproti-
latek, kterd nemusi byt doplnéna opakovanou
biopsif.

Formy celiakie (tabulka 2)

Rozeznavéame pét forem CS, které se lisi ana-
mnézou, pfiznaky a ndlezem ve stfevni biopsii.
Nejcastéjsim priznakem je pozitivita autoproti-
latek k tkdriové transglutaminaze (AtTGA) a ken-
domyziu (AEA).

Klasickd (typickd) forma ma stievni pfiznaky
a pozitivnf histologicky nélez ve stfevni biopsii.

U atypické (mimostrevni) formy se zjisti mi-
mostievni pfiznaky a pozitivni nalez ve strevni
biopsii.

Usilentni (tiché) formy priznaky chybéji, ale
Zjistf se pozitivni biopticky nalez a ¢asto takeé celi-
akie v rodinné anamnéze dalsich pffbuznych.

Latentniforma ma pozitivni protilatky a zvy-
seny pocet intraepitelidlnich lymfocyt (IEL).

Tabulka 2. Formy celiakie

Tyto lymfocyty jsou umistény mezi jednotlivymi
enterocyty a predstavuji prvni imunologickou
ochrannou bariéru stfevni sliznice pfed rlzny-
mi noxami. Histologicky obraz stfevni sliznice
je normalni. Viyskytuje se u osob s diagnosti-
kovanou celiakil v minulosti a s normalnim
histologickym nélezem v kontrolnf biopsii pfi
konzumaci potravy obsahujici lepek. Pfi¢inou
mohou byt zbyvajici loZiskové zmény strevni
sliznice pri lécené celiakii nebo lozZiska dosud
normaln sliznice v ¢asné fazi celiakie. Néktefi
pacienti po lé¢hé bezlepkovou dietou tolerujf
prechodné potravu s lepkem nez se znovu vy-
tvoff zanétlivé zmény stievni sliznice. Pfipousti
se také moznost jen docasné intolerance lepku,
kterd se viak povazuje za vzacnou.

Potencidini forma je vétsinou bezpfiznako-
va. Imunologicka abnormalita se projevuje jen
jednim znakem: pritomnosti autoprotildtek nebo
zvysenim intraepitelidlnich lymfocytl. Také tato
forma mUze prejit v jiné formy CS.

Citlivost a specificita sérovych autoprotildtek
(AfTGA, AEA) jsou vysoké (90-95 %) a umoznujf
diagnostikovat podle doporuceného postupu
s vyuzitim stanoveni poctu IEL také lehké formy
celiakie (latentni, potencidlni). Doporucuje se
vyuzit této moznosti diagnosticky i terapeuticky,
nebot obé tyto lehké formy mohou kdykoliv
pozdéji prejit v zavaznéjsi formy autoimunitni
enteritidy v zavislosti na nékterém ze spous-
técich mechanizm (12, 13). V praxi je ovsem
v fadé pfipadU tézké presvédcit pacienta s leh-
kou formou celiakie o vyznamu dodrzovani
bezlepkové diety.

Pridruzené autoimunitni choroby

Celiakie se ¢asto sdruzuje s jinymi autoimu-
nitnimi chorobami. Jejich vyskyt u celiakd je
10-30kréat castéjsi nez v ostatni populaci. Celiakie
muzZe byt u téchto kombinovanych postizeni
asymptomatickd nebo jsou jeji priznaky pre-
kryty symptomatologii druhé choroby. Casné
identifikace celiakie je vyznamnd, nebot jeji roz-
poznani umoznuje adekvatnilécbu obou afekdi,
vede ¢asto k lepsi kontrole asociované choroby
a prevenci komplikaci celiakie.

Forma Protilatky Biopsie Pfiznaky

Klasicka + + +

Atypickd + + atypické (mimostrevni)
Silentni + + 0, Casto RA (+)
Latentni + TIEL 0

Potencialni +nebo 0 T IEL nebo 0 vétsinou 0

+ pozitivni, 0 negativni, T zvy3eni, RA rodinna anamnéza , IEL intraepitelialni lymfocyty
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ZvIasté Casté je sdruzeni celiakie s endokri-
nopatiemi, zejména s autoimunitni tyreoiditi-
dou (vice nez 10%) a s diabetem 1.typu (3-8 %,
v Ceské pediatrické populaci 4,1 %). Celiakie se
muze pridruzit k diabetu s ¢asovym zpozdé-
nim jako ,druha choroba”. Proto se doporucuje
v tomto pfipadé opakovat screeningové vy-
Setfeni, pokud bylo prvnf vysetfeni negativni.
Daldi choroby asociované s celiakii zahrnujf
autoimunitni hepatitidu, sklerozujici cholangi-
tidu, primarni bilidrf cirhdzu, systémovy lupus
erythematodes, Sjogrendv syndrom a choroby
pojiva, myasthenia gravis, juvenilni revmatoidnf
artritidu, polymyozitidu, IgA nefropatii, intersti-
cidlnf plicni fibrézu, idiopatickou plicni hemo-
siderdzu, sarkoiddzu, mikroskopickou kolitidu,
DownQv a Turnerdv syndrom a vzacné nékteré
dalsf afekce.

Komplikace

Viyskyt komplikaci z&visi na véku pacienta
pfi stanoveni diagndzy a dodrzovani bezlep-
kové diety.

Refrakterni celiakie

Refrakterni celiakie (RC) je nejvyznam-
néjsi pricinou celiakie nereagujici na lé¢bu.
Predikenimi faktory jsou atrofie stfevni sliznice,
ubytek télesné hmotnosti, pridruzend autoimu-
nitni choroba a muzské pohlavi (14). Diagnostika
se opird o potvrzenf genotypu HLA-DQ2/-DQ8
a vysetfenf IEL, které jsou cytologicky uniformni,
ale vykazujf dva rozdilné imunofenotypy, které
se rozlisi imunohistologicky nebo pritokovou
fotocytometrif. Podle nich rozlisujeme RC 1. typu
a RC 2. typu (kryptogenni T-lymfom s 50 % mor-
talitou do roku po stanoveni diagnézy).

Maligni nadory

Celkové riziko malignity celiakl je vyssi nez
u ostatni populace (vyskyt pozorovany/oce-
kdvany = 1,3) (15). Soucasné je zvyseno riziko
nehodgkinskych B-lymfomd a imunoprolifera-
tivnich chorob. Hlavnim malignim nddorem je
T-lymfom, ktery se rozvij jako pozdni komplikace
celiakie (EATL — enteritis associated T-cell lym-
phoma). Celkovad incidence lymfomd se odha-
duje na 8-10%. Karcinom postihuje nejcastéji
tenké stfevo, jicen a hltan.

Metabolickd osteopatie

Malabsorpce aminokyselin, véapniku a vita-
minu D, zvyseni prozanétlivych cytokin( a akti-
vity osteoklastl pUsobf kostni zmény, které jsou
kombinaci porézy a malacie. Metabolickd osteo-
patie pfed menopauzou mizZe byt dominantnim



pfiznakem jinak asymptomatické celiakie, zejmé-
na pokud se nezjisti jind pficina (onemocnénf
ledvin, adenom pfistitnych télisek).

Neuropsychiatrické komplikace

Idiopaticka ataxie, poruchy chovani a de-
prese mohou byt dominantnimi pfiznaky, po-
lyneuropatie pozdni komplikaci. Vztah opioidnf
aktivity nékterych malych peptidd vzniklych
stépenim gliadinu a kaseinu (exorfind) k ne-
kterym dalsim psychiatrickym afekcim, véetné
idiopatické schizofrenie, je nejasny.

Hyposplenizmus (atrofie sleziny)

Je projevem pokrocilé hypofunkce imunitni-
ho systému pfi dlouhotrvajici konzumaci lepku
u nediagnostikovaného celiaka. Projevuje se
zmeénami erytrocytl a ndlezem malé sleziny pfi
bfisni sonografii. Tento nalez mé byt standardné
uveden pfi vysetfen( celiaka a pfi screeningu
rizikovych skupin. Hyposplenizmus je spojen se
zvysenym rizikem sepse, predevsim pneumoko-
kové a hlavné u dospélych nemocnych (16).

Terapie

Terapeutické postupy u celiakie zahrnuji
bezlepkovou dietu, substitu¢ni terapii k Uprave
poruch vyzivy, nedostatku vitamind a minerald
a specidlni rezimy.

Bezlepkova dieta

CeloZivotni bezlepkova dieta je jedinou
kauzalnf terapif celiakie. Stanoveni diagndzy
celiakie a vysloveni pozadavku bezlepkové di-
ety znamena pro pacienta velkou psychickou
zatéz. Uspésné zavedeni tohoto dietniho rezimu
vyzaduje tymovy pfistup, ktery zahrnuje kromé
pacienta, jeho rodinu, Iékare, nutri¢ni terapeutku
a zdjmovou organizaci celiakd, kterou ma celiak
vzdy vyhledat (17). U¢innost bezlepkové diety
predpokladé uplné vylouceni surovin, potravin
a napojl s obsahem obilovin (Zita, psenice, jec-
mene a ovsa). Prolaminova frakce ovsa (aveniny)
je mensi a méné imunogenni nez v ostatnich
obilovinéch, ale oves je ¢asto kontaminovan pfi-
mésf jinych obilovin (zejména je¢mene) a k jeho
kontaminaci mUze dojit také pfi vyrobé, pokud
strojni souprava nebyla dokonale vycisténa pred
mletim ovsa. V tomto sméru neni v CR pravné
zavazna metoda testovania ovesné vyrobky jako
soucast bezlepkové diety nelze doporucit.

Jako bezlepkové suroviny se pouzivaji ryze,
kukurice, séja, pohanka, proso, jahly, amarant
a brambory. Séja mize vyvolat vzacné alergic-
kou reakci. Laik pfimés lepku v fadé potravin
i jinych vyrobkd nepfedpokldda (uzeniny, kecup,

hof¢ice, kypficf prasky do peciva, zmrzlina, po-
mocné latky v écich a mnoho dalsich vyrobkd).
Hlavni produkt obsahujici lepek a pouzivany
jako prisada do fady vyrobkd je psenic¢ny skrob.
Bezlepkové vyrobky jsou oznacovény symbolem
pfeskrtnutého obilného klasu. Soucasna ces-
kd norma vydana Ministerstvem zdravotnictvi
a platnd od 15. 5. 2008 ¢inf u pfirozené bezlep-
kovych potravin 20 mg na kg potraviny urc¢ené
ke spotfebé a u bezlepkovych potravin 100 mg
na kg potraviny urcené ke spotfebé.

Mnozstvi lepku schopné vyvolat autoimu-
nitni odpovéd a zanétlivé zmény stfevni sliznice
je velmi rozdilné u jednotlivych nemocnych.
Doporucuje se, aby dennf pfijem lepku u celiaka
byl nizsi nez 50 mg (18). U nékterych celiakd vsak
jiz 10 mg lepku mtze byt provazeno slizni¢nimi
zménami (19). Proto je tfeba, aby celiak omezil
prijem lepku v maximalni mife. Jsou pro to dalsf
ddvody: Tize zanétlivych zmeén sliznice tenkého
stfeva je Umérnd zbytkovému mnozstvi lepku
v potravé (20). Celiaci i pfi striktni bezlepkové
dieté a v klinické remisi majf ¢asto rdstovy a va-
hovy deficit, méné kostnich minerall, svalové
hmoty a télesného tuku (21). Celiaci majf snizeny
pritok krve mozkem, zejména Celnimi laloky
a tento deficit se alespon z¢asti zlepsuje po be-
Zlepkové dieté (22). Obsah nékterych vitamin{
(B1, B2, B12, D), minerall (zeleza, vapniku, zinky,
hof¢iku) a vidkniny v potravinach bezlepkové di-
ety mudze byt nizsi, nez jsou doporu¢ena mnoz-
stvi,a podobné je tomu s celkovou energetickou
hodnotou.

Dodrzovéani bezlepkové diety klade na celi-
aky velké finan¢ni naroky. Suroviny a potraviny
bezlepkové diety jsou 4-10krat drazsi nez stejné
komodity obsahuijici lepek. Tfebaze bezlepko-
va dieta je kauzalnf terapii a ma v lé¢bé celi-
aka stejné postaven( jako napf. antibiotika pfi
bakteridlnich infekcich, nenasly ¢eské zdravotni
pojistovny dosud systémové feseni ¢aste¢né
Uhrady zakladniho sortimentu bezlepkovych
surovin pro své pojisténce-celiaky, podobné
jako ve Slovenské republice, kde zdravotnf po-
jistovny prispivaji na tento sortiment do 70%
maloobchodni ceny.

PFiznivy ucinek BLD se dostavuje vétsinou
v prabéhu nékolika tydnd. Dodrzovani BLD se
kontroluje stanovenim autoprotildtek v intervalu
jednoho roku, popt. podle potfeby pfi podezie-
ni na jeji porusovani ¢i netspéch. Vyznam be-
Zlepkové diety je tieba zvIast vysvétlit celiakdm
s lehkou formou choroby a pfi malych nebo
chybgjicich subjektivnich obtizich.

Nejcastéjsi pficinou nelspéchu bezlepkové
diety je jeji nelipIné dodrzovani. Dalsi moznostf
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je soucasna potravinova alergie (soja, mlécna
bilkovina), nedostatecna funkce bfisni slinivky
(u détf), komplikace (nejcastéji refrakternf celia-
kie) a nékteré vzacné priciny.

Substituc¢ni terapie

Tato slouzi k Upravé poruch vyzivy, nedo-
statku vitaminCG a mineralQ. Zahrnuje zejmé-
na preparaty zeleza, kyseliny listové, vapniku,
drasliku, vitaminu D a vitaminu B, . Vstfebavaci
schopnost bunék vystelky tenkého stfeva je
snizena, a proto se doporucuje, pfi nedostatecné
ucinnosti 1ékd podavanych Usty, dat pfednost
injekenf aplikaci.

Specialni rezimy

Tyto jsou vyhrazeny k léceni pokrocilych
forem celiakie, komplikaci a kritickych stavd.
Zahrnuji podévani glukokortikoidd (u détf: ce-
liakdInf krize, gliadinovy $ok, u dospélych: pfe-
chodné pfi nedostate¢ném Ucinku bezlepkové
diety u pozdé diagnostikovanych a pokrocilych
forem, refrakterni celiakie a jejich komplikaci),
imunosupresiv a biologické terapie.

Prevence

MozZnosti prevence celiakie za¢indme po-
zndvat az v poslednich letech. Cilem je definice
prostiedkl a metod, jimz mizeme omezit riziko
predstavované genetickou dispozici. Tato opat-
feni je tfeba realizovat z£asti jiz béhem gravidity
a ostatni v ¢asném détstvi.

Gravidita

Gravidita u Zeny se zndmou celiakii a do-
drzujici bezlepkovou dietu ma byt vzdy pla-
novana a v klinické remisi choroby. Mohou se
projevit symptomy aktivity (nej¢asteji anémie).
Doporucuje se proto kontrola v kazdém trimes-
tru a odpovidajici substitucni terapie podle
charakteru zjisténého symptomu. Mdze dojit
k opozdénému intrauternnimu vyvoji plodu
a v tomto sméru je tfeba Zenu peclivé sledovat
za Ucelem casného zjisténi tohoto nalezu (23).
Pfi nediagnostikované celiakii je vyznamneé ¢as-
t&jSi opozdeény vyvoj plodu, nizkd porodni véha,
predcasny porod a porod cisaf'skym fezem. Proto
se doporucuje screening téhotné na celiakii pfi
nejasné priciné opozdéného intrauterinniho
vyvoje plodu (24). Bezlepkova dieta pfiznive
ovliviuje pribéh téhotenstvi u vétsiny celiacek
s opakovanymi potraty (25, 26).

Casné détstvi
Vyvoj stfevniho mikrobiomu a vyzravani sliz-
ni¢nfho imunitniho systému v ¢asném détstvi,
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zejména v prvnim roce zivota, majf rozhodujicf
vliv na vyvoj a funkci stfevnf slizni¢ni bariéry,
vcetné jejf propustnosti pro antigenni substance
a charakter néasledné imunitni odpovédi (tole-
rogenni, imunogenni). V tomto obdobf Zivo-
ta pUsobi protektivné na vznik celiakie kojent.
Matefské mléko obsahuje fadu bioaktivnich latek
(hormony, faktory rlistové, protizanétlivé a imu-
nomodulacni, nékteré neuropeptidy) nepostra-
datelnych v tomto obdobi pro fyziologicky vyvoj
a kromé toho kojeni ovliviiuje pfiznivé aktivnf
i pasivnf imunitu. Ve vsech populacich existuje
nepiima zavislost mezi frekvenci kojenf a mani-
festacf celiakie. Je téZ zndmo, Ze vétsi mnoZstvi
lepku béhem kojeni zvysi vyskyt celiakie do 2 let
Zivota. ESPGHAN proto doporucuje prvni malou
davku lepku, ne dfive nez v 4. mésici a ne poz-
déji nez v 7. mésici jeSté béhem kojeni a davku
v tomto obdobf jesté nékolikrat opakovat (27).
Tento postup snizuje riziko nejen celiakie, ale
také alergie na lepek a diabetu 1. typu. Naopak
zvysené riziko celiakie v tomto obdobi Zivo-
ta predstavuji virové enteritidy (enterovirové
a zejména rotavirové). Rotaviry jsou destruktivnf
viry, které zvysujf stfevni propustnost a prinik
gliadinovych peptidl slizni¢ni bariérou. Proto
se doporucuje sledovat u geneticky dispono-
vanych jedincU titr rotavirovych protildtek a pfi
jejich vzestupu stanovit také AtTGA (28). Dalsi
moznosti u této rizikové skupiny je vakcinace.

Cileny screening celiakie

Dusledkem nedostatecné casté diagnos-
tiky celiakie a naopak ¢asto pozdé diagnosti-
kované celiakie jsou zdvazna zdravotni i soci-
alnf rizika: vice komplikaci, vice pfidruzenych
autoimunitnich chorob, Spatna kvalita Zivota,
vyssi vydaje zdravotniho i socidlniho pojisté-
ni. Proto zGstava nejblizsim a nejddlezitéjsim
soucasnym ukolem vyhledani velké populace
dosud nediagnostikovanych celiakd a zahajent
jejich 1é¢by bezlepkovou dietou. Pfedpoklady
k splnénftohoto Ukolu vytvafi Metodicky pokyn
ministerstva zdravotnictvi CR ,Cileny screening
celiakie”: vydany v Unoru tohoto roku (29). Tento
dokument umozriuje praktickym Iékarm (pro
déti, dorost i dospélé) a ambulantnim specialis-
tdm rlznych obor(, ktefi dosud sleduji celiaky
pro jejich mimostfevni obtize a jejichz rodiny
obsahuji dalsi rizikové jedince, vyznamné pfispét
k stanoveni diagndzy jejich zékladni choroby.
Soucasné je tieba vyzdvihnout skute¢nost, ze
MZ-CR je v Evropé prvnim vrcholnym organem
statni zdravotni spravy, ktery vydal doporucenf
umoznujici prvni krok k feseni zavazného od-
borného isocidlnftho problému celiakl, ktery

existuje nejen v nasi zemi. Déle je vhodné pri-
pomenout, ze tento program je ve srovnani
s jinymi screeningovymi programy mnohem
méné financné narocny.

Metodika cileného screeningu

Screeningovy program definuje tfj cilové
skupiny, v nichZ Ize pfedpokladat vyssi vyskyt
jedinct s nepoznanou celiakif: rizikové skupiny
a choroby, podezielé symptomy a pridruzené
autoimunitni choroby. V jednotlivych skupindch
jsou vyjmenovany choroby a pfiznaky, u nichZ se
doporucuje na celiakii myslet a jejich nositeldm
screening nabidnout (tabulka 3,4, 5).

U osob cilovych skupin se doporucuje dvou-
stupnovy postup. V prvnim stupni odesilaji prak-
ti¢ti 1ékafi a ambulantni specialisté osoby, které
jsou uvedeny v indikacnich skupinach, ke kvan-
titativnimu vysetfeni autoprotildtek AtTGA ve tfi-
dé IgA a celkového IgA. Pri izolovaném deficitu
celkového IgA je tfeba doplnit vysetfeni auto-
maticky stanovenim autoprotildtek ve tiide IgG.
Pozitivni vysledek AtTGA indikuje druhy stupen,
tj. peroralni biopsii aborélniho duodena pod
Vaterovou papilou na gastroenterologickém
pracovisti pediatrickém nebo pro dospélé. Pri
vysoce rizikovych symptomech (@anémie, Ubytek
télesné hmotnosti a prijem, tj. tfi a vice fidkych
stolic denné) se doporucuje provedeni biopsie
i pfi negativnim vysledku stanovenf autoproti-
latek (30). Bioptické vzorky jsou vysetfeny jed-
notnou metodikou v histopatologické laboratofi
a zaveér vysetfeni obsahuje grading zjisténych
zmeén.

V rdmci screeningu nové diagnostikovani
celiacijsou odesflani podle véku k zahdjenf Iécby
a dlouhodobé dispenzarizaci na gastroentero-
logické pracovisté pro déti a dorost, nebo na
gastroenterologické pracovisté pro dospélé.

Viystupy cileného screeningu celiakie zahr-
nuji ¢asnéjsi diagnostiku, dispenzarizaci a terapii
celiakie, odhaleni mimostievnich forem nemoci,
zjistént jeji skute¢né prevalence v Ceské republi-
ce, prevenci komplikaci, omezenf a lepsi kontrolu
pridruzenych autoimunitnich chorob, zlepsent
kvality Zivota celiakd, jakoz i Usporu prostredkd
zdravotniho a socidlniho pojistént.

Proto si tento metodicky pokyn zaslouZi,
aby byl podporovan véemi slozkami zdravotni-
ho systému zaloZzeného na principu solidarity.
Je vhodné pripomenout, Zze publikace tohoto
metodického pokynu je vysledkem Sestiletého
usili od prvni verze, kterou pfipravila tehdejsi
Komise MZ-CR pro celiakéInf sprue jiz v letech
2004-2005. Tuto verzi pfijalo 15 odbornych spo-
le¢nosti Ceské lékafské spolecnosti JEVP.
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Tabulka 3. Cileny screening celiakie — cilova
skupina: rizikové skupiny a choroby

m piibuznf celiakd 1. stupné (rodice, sourozenci,
déti), pfi jejich pozitivité také 2. stupné (prarodice,
strycové, tety), zejména pfi vyskytu podezielého
symptomu nebo jiné autoimunitni choroby

m dermatitis herpetiformis (Duhring)

m mikrocytovd anémie nereagujici na lécbu
preparaty zeleza

m predcasnd osteoporoza

m terapeuticky rezistentni syndrom drazdivého
stieva (prdjmova forma)

m polyneuropatie a myopatie nejasné etiologie

m idiopatickd ataxie

m deprese a poruchy chovani

m infertilita a poruchy reprodukce

m Downdv a Turner(v syndrom

Tabulka 4. Cileny screening celiakie — cilova
skupina: podezielé symptomy

opozdény psychosomaticky vyvoj

nevysvétleny Ubytek télesné hmotnosti

nizké sérové zelezo

vyrazné izolované zvyseni sérovych aminotrans-
feraz (AST, ALT)

m izolovany deficit IgA

m recidivujici aftézni stomatitida

m hypoplazie zubnf skloviny

Tabulka 5. Cileny screening celiakie — cilova
skupina: pfidruzené autoimunitni choroby

m diabetes mellitus 1. typu

m autoimunitni tyreoiditida a jiné autoimunitni
endokrinopatie

autoimunitni hepatitida

systémovy lupus erythematodes

primarni sklerozujici cholangitida

primarni bilidrni cirhéza

Sjégrentv syndrom

choroby pojiva

IgA nefropatie
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