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haplotypu a enteropatii.

a provadét selektivni screening, nebot je v populaci nedostate¢né diagnostikovana.
3. Nelécena celiakie miiZe byt spojena s vaZnymi zdravotnimi komplikacemi.

vani, porucha rustu a anémie z deficitu Zeleza,

syndrom.

v dostatecném mnozstvi (alespon 15 g/den).

gastroenterolog na zikladé splnéni vsech kritérii.

u pacientit s diabetem 1. typu je vhodné jako screeningové vysetfeni provadét anti-TG2.

1. Celiakie je imunitné zprostfedkované systémové onemocnéni vyvolané glutenem a jemu
podobnymi prolaminy u geneticky vnimavych jedinci, charakterizované riiznou kombi-
naci klinickych pFiznaka za pfitomnosti specifickych protilatek, HLA-DQ2 nebo HLA-DQS

2, Celiakie ma ruznorody klinicky obraz, ale miiZe byt i asymptomaticka. Je tfeba na ni myslet

4, Mezi nejvyraznéjsi priznaky celiakie u déti patfi gastrointestinilni symptomy, neprospi-

5. Mezi onemocnéni jednoznacné asociovana s celiakii v détském véku patfi diabetes mellitus
1. typu, juvenilni idiopaticka artritida, IgA nefropatie, deficit sérového IgA, autoimunitni
thyroiditida, autoimunitni hepatitida, Downiiv syndrom, Turnertiv syndrom a Williamstiv

6. Zakladem diagnostiky v prvni linii u symptomatického pacienta je vysetfeni celkového IgA
a anti-TG2 ve tFidé IgA. Dalsi sérologické testy v primodiagnostice pacientii bez IgA deficitu
nejsou nutné a mohou byt zavadéjici. Negativita anti-TG2 u pacienta bez IgA deficitu dia-
gnozu prakticky vylucuje. V dobé vysetfeni vsak musi pacient konzumovat stravu s lepkem

7. Pfi opakované pozitivité protilatek anti-TG2 je nutno diagnézu potvrdit biopsii, kterou
indikuje détsky gastroenterolog. Diagnozu bez enterobiopsie stanovuje pouze détsky

8. U asymptomatickych jedincii (asociovanych onemocnéni a prvostupiiovych pfibuznych)
je doporuceno provést jako prvni vysetfeni HLA-DQ2 a HLA-DQS8, pokud je dostupné. Pri
pozitivité HLA je nutné vysetfeni protilitek - viz bod 6. K potvrzeni diagnézy u téchto
pacientq je biopsie vZdy nutna. Vzhledem Kk vysoké prevalenci HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8
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diagnozu celiakie prakticky vylucuje.

doporuceno vysetieni opakovat.

u starsich adolescenti.

buzni 1. stupné,

v détském véku,

9. Pozitivita HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8 genotypu je v populaci velmi ¢asta (35-40 %). Jen u malé
Casti téchto pacientu se vSak vyvine celiakie. Genetické vysetfeni se proto nehodi k dia-
gnostice celiakie a naopak se pouziva k jejimu vylouceni. Negativita HLA-DQ2 a HLA-DQS8

10. Sérologické testy i vysetfeni HLA mohou byt falesné pozitivni i negativni z diivodu labo-
ratorni chyby. Pfi pfetrvavajicim podezieni na celiakii nebo diskrepantnich vysledcich je

11. Lécba celiakie je zaloZena na prisné celoZivotni bezlepkové dieté. Pfi jejim zahijeni je
vhodna konzultace specialisty na bezlepkovou dietu. Non-compliance k dieté hrozi zejména

12. Zahjjeni bezlepkové diety pred dokoncenim diagnostiky celiakie je zcela chybné.
13. Plos$ny screening celiakie neni v nasich podminkich opodstatnény. K cilenému screeningu
jsou indikovani pacienti s definovanymi symptomy, asociovanymi onemocnénimi a p¥i-

14. Délka kojeni a vék v dobé zavedeni lepku do vyZivy kojencti neovlivni riziko rozvoje celiakie

sy

Celiakie (glutensenzitivni enteropatie) je celoZivotni
imunitné zprostfedkované systémové onemocnéni vyvo-
lané konzumaci lepku (glutenu) a pfibuznych prolamin
u geneticky predisponovanych jedinci [1]. Onemocnéni
je charakterizované variabilni kombinaci raznych kli-
nickych projevi, pozitivitou protilatek specifickych pro
celiakii, pritomnosti HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8 haplotypi
a enteropatii. Imunitni reakce je pricinou 1éze sliznice
tenkého stfeva. Obsah lepku a piibuznych prolamind je
nejvyssiv pSenici a v sestupném potfadi nasleduji Zito, jec-
men a oves. Frakce lepku rozpustna v alkoholu je gliadin.

Vseobecné je udavano, Ze v soucasné dobé se manifestuje
celiakie u1% populace na svété s pfevahou zen 2-3 : 1. Pomeér
diagnostikovanych a nediagnostikovanych je udavan
1: 3-5pro détskou i dospélou populaci. V poslednich letech
se ukazuje, Ze prevalence i incidence nartistaji nejen kvtli
lep$im znalostem a diagnostickym moznostem, ale také
diky faktickému vzrastu poctu onemocnéni, predevsim
mimostfevnich. Incidence v Evropé je udavana od 0,1 do
3,7/1000 zivé narozenych/rok a pro dospélou populaci
1,3-39/100 000/rok [2-6]. V Ceské republice se pfedpoklada
podle publikaci ze zacatku tisicileti prevalence celiakie
v rozmezi 1:200-1:250, tj. 40 000 aZ 50 000 celiak [7-9].
Presto je v soucasné dobé diagnostikovano a dispenzari-
zovano nejvyse 15 % z celkového poctu postiZzenych [10].

Celiakie je charakterizovana [1]:

a) genetickou predispozici: HLA-DQ2 (cca 95 % nemoc-
nych) nebo HLA-DQS8 (cca 5 %) - v populaci je 35-40 %
obyvatel s HLA-DQ2 nebo HLA-DQ8 - celiakii vSak
onemocni pouze 1 % populace;

b) vyvolavajicim faktorem - lepkem;

c) vysoce specifickou a senzitivni protilatkou - proti
rekombinantni humanni tkanové transglutaminaze
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2. typu (anti-TG2), ktera hraje centralni roli v patogene-
zi celiakie, protoZe potencuje imunogenicitu lepkovych
peptidd v tenkém stfevé cestou deaminace.

Celiakie ma nékolik forem (viz tab. 1).

1. Klasicka forma onemocnéni
Pacienti s klasickou formou celiakie maji znamky

a symptomy malabsorpce - prijmové stolice, stea-

torheu, nechutenstvi (ev. zvraceni), ibytek télesné

hmotnosti a poruchu riistu. Tato symptomatologie je

Castéjsiu déti.

2, Neklasicka forma onemocnéni
Pacienti s neklasickou formou onemocnéni nemaji

gastrointestinalni symptomy. K projeviim patfi:

e kostni a svalové projevy (u déti pfedevsim maly rist,
osteoporéza)

e kozni a slizni¢ni projevy (dermatitis herpetiformis
Duhring)

o hematologické projevy (jedinym priznakem celiakie
miiZe byt hypochromni anémie nereagujici na béZnou
1é¢bu Zelezem)

e projevy v oblasti reprodukce (pozdni menarche, ame-
norhea, spontanni potraty, infertilita)

e neurologické projevy (mozeckova ataxie, periferni
neuropatie)

o psychické (depresivni stavy, véetné endogennich depresi
s tézkym priibéhem a suicidalnimi tendencemi)

e rizné (zvySené jaterni enzymy, nevysvétleny ubytek
télesné hmotnosti, nevysvétleny inavovy syndrom,
drazdivy tra¢nik).

Tab. 1. Klinické formy celiakie.

klasicka pozitivni pozitivni | gastrointestinalni
neklasickd pozitivni pozitivni | mimostrevni
subklinicka pozitivni pozitivni | na prahu klinické
(drive ticha) detekce
asymptomaticka pozitivni pozitivni | zadné




3. Subklinicka celiakie

Nevyrazné symptomy, které jsou na prahu klinické
detekce.

4. Asymptomaticka celiakie je nalézana vétSinou
screeningem v rizikovych skupinach, jedinci casto mivaji
nevyrazné symptomy a ve skutec¢nosti patfi do skupiny
se subklinickou celiakii.

Potencionalni celiakie nema ziddnou klinickou symp-
tomatologii, ma pozitivni protilatky a negativni biopsii
(pozor na jeji adekvatnost). Tito pacienti nemaji drZet
dietu, dokud neni diagnéza biopticky potvrzena.

Refrakterni celiakie - malabsorpéni symptomy pfetr-
vavaji nebo se vraceji spolu s atrofii klkii navzdory pfisné
bezlepkové dieté trvajici déle nez 12 mésicli. Vylouceny
musi byt jiné pfi¢iny atrofie klkii nebo maligni one-
mocnéni. V pripadé pozitivity protilatek specifickych
pro celiakii je tfeba vyloucit pfedevsim porusovani bez-
lepkové diety. U refrakterni celiakie se pravidelné jedna
o dospélé pacienty.

5. PRIDRUZENA ONEMOCNENI

S celiakii se sdruzuji pfedevsim autoimunitni one-
mocnéni. Vyskyt celiakie u nékterych autoimunitnich
onemocnéni je i vice nez 10x vyssi nez v bézné po-
pulaci. Celiakie je ¢asto asymptomaticka nebo jeji
projevy mohou byt pfekryty jinym onemocnénim.
Prevalence asociovanych onemocnéni je uvadéna u déti

SYMPTOMY*

l

CELKOVE IgA, ani-TG2 v IgA

POZITIVNI anti-TG2

I9A deficit - vySettit v 19G:
EMA, anti-TG2 (event. anti-DGP)

DG. BEZ
ENTEROBIOPSIE
PRI SPLNEN{ KRITERIi

ENTEROBIOPSIE

DOPORUCENE POSTUPY

Tab. 2. Onemocnéni asociovana s celiakii.

diabetes mellitus 1. typu 3-12
autoimunitni thyroiditida 3
autoimunitni hepatitida 135
deficit sérového IgA 3

IgA nefropatie 4
Downdv syndrom 0,3-55
Turner(v syndrom 6,5
WilliamsQv syndrom 9,5
juvenilniidiopatickd artritida 15-2,5

vy,

ve 20,7 % a u dospélych ve 30,1 % [11]. Vyssi pocet aso-
ciovanych onemocnéni u dospélych je vysvétlovan
delsi expozici lepku. Je rovnéz udavano, Ze mezi témi,
ktefi dodrzuji dietu, je mensi vyskyt asociovanych
chorob [12].

Podle soucasnych doporuceni ESPGHAN [1] je u déti
a adolescentl s nékterymi onemocnénimi (viz tab. 2)
spojeno zvySené riziko vyskytu celiakie. U ostatnich
onemocnéni je prevalence vyskytu celiakie mezi 0,5-1 %,
tedy stejna jako pravdépodobna prevalence v bézné
populaci.

ASOCIOVANE
ONEMOCNEN|**

\

HLA-DQ2/DQ8

NEGATIVNI anti-TG2

ZVAZIT MOZNOST

FALESNE NENI CELIAKIE
NEGATIVNIHO (V DIAGNOSTICE
VYSLEDKU*** NEPOKRACOVAT)

Obr. 1. Diagnosticky algoritmus celiakie.

*Symptomy - viz tab. 5, **Asociovand onemocnéni - viz tab. 2. Vzhledem k vysoké prevalenci HLA-DQ2 nebo HLA-DQ8 u pacientu
s diabetem 1. typu je vhodné jako screeningové vySetreni provadét anti-TG2, ***viz ¢ast vénovand vysetfovani protildtek
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Maligni onemocnéni a celiakie

Malignilymfom, tj. T-lymfom sdruzeny s enteritidou
(Enteritis Associated T-Cell Lymphoma, EATCL) je nej-
vyznamneéjsi komplikaci celiakie a tvoii polovinu vSech
malignit nalézanych u celiakie. Celkova asociace vSech
nehodgkinskych lymfom s celiakii je vSak méné Casta,
nez se dfive myslelo (relativni riziko je <10).

Diagnéza celiakie [1] je postavena na zakladnich kritéri-
ich - enteropatie (nalezu atrofie klkii, hyperplazie krypt
azvySeného poctu intraepitelidlnich lymfocyti v dobé, kdy
pacient konzumuje stravu obsahujici lepek) v pfitomnosti
protiliatek anti-TG2 a tipIné klinické remisi onemocnéni
a vymizeni protilatek pfi bezlepkové dieté.

e Diagnostiku u symptomatickych pacientu zahaju-
jeme vySetfenim protilatek specifickych pro celiakii
(viz obr. 1).

e Uvybranych asociovanych chorob (viz tab. 2) au asymp-
tomatickych jedincii zahajujeme diagnostiku vySetfe-
nim HLA-DQ2 a HLA-DQS8, je-1i to mozné (dostupné),
jinak téz vySetfenim protilatek. Vzhledem k vysoké
prevalenci HLA-DQ2 a HLA-DQS8 u pacient(i s diabetem
1. typu je vhodné jako screeningové vySetfeni provadét
vySetfeni protilatek.

e Diagnédza je definitivné potvrzena z bioptického
vzorku sliznice tenkého stieva vyjma jasné defino-
vané skupiny détskych pacientdi, u nichz lze stanovit
diagnézu bez biopsie.

Nova doporuceni ESPGHAN [1] poprvé uvadéji moznost
neprovedeni biopsie u specifické skupiny pacientli - viz
dale (odstavec ,Kdy lze stanovit diagnézu celiakie bez
biopsie?“, s. 179).

Protilatky specifické pro celiakii

Stanoveni protilatek specifickych pro celiakii je v sou-
¢asné dobé nejspecific¢téj§i metodou k vyhledavani pa-
cientli. VSechna ostatni vySetfeni véetné biochemickych,
hematologickych a zobrazovacich mohou poskytnout
patologické nalezy, ale jejich specificita je nizka, nebot
podobné odchylky mohou provazet i jina onemocnéni
pfi malabsorpénim syndromu. Nezbytnou podminkou
diagnostického sérologického vysetfeni protilatek
je dostateéni konzumace lepku (alesponi 15 g/den)
a vySetfeni hladin imunoglobulint.

o Nejvétsi presnosti v diagnéze celiakie dosahuji pro-
tilatky ve tfidé IgA proti rekombinantni humanni
tkanové transglutaminaze typ 2 (anti-TG2) a endo-
myziu (EMA), viz tabulka 3. Pozitivita protilatek maze
predchazet vyvoj histologickych zmén v tenkém stfevé.

e VySetfeni protilatek se provadi v séru. V jinych biolo-
gickych materialech neni validovano.

e V dobé do vySetfeni protilatek musi byt pacient na do-
state¢né zatézi lepkem. SniZeny pfijem lepku muiZe vést
k fale$né negativnimu nalezu. Proto je zah3jeni bez-
lepkové diety pred definitivnim stanovenim diagné-
zy celiakie hrubou chybou. DileZita je i anamnéza,
nebot nékteré rodiny jiz dodrzuji bezlepkovou dietu
jako soucast svého zivotniho stylu.

e Diagnostiku zahajujeme vysSetfenim celkového IgA
a anti-TG2 ve tiidé IgA. PouZiti jinych protilatek nebo
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Tab. 3. Senzitivita a specificita protilatek [13].

IgA-EMA >90 98,2
lgA-anti-TG2 96,4 97,7
IgA-DGP 80,7-95]1 86,3-93,1
l9G-DGP 80,1-98,6 86,0-96,9
Legenda:

EMA - protilatky proti endomyziu

anti-DGP - protildtky proti deamidovanému gliadinu

anti-TG2 - protildtka proti rekombinantni humanni tkdrniové trans-
glutamindze 2. typu

bloku ,,celiakalnich protilatek*, zahrnujicich protilatky
ve tfidé IgC proti TG2, EMA i deamidovanému gliadinu
(DGP), neni v primodiagnostice u pacientl bez IgA
deficitu doporuceno a mize byt zavadéjici.

e Pii IgA deficitu (pod 0,2 g/L) je nutno vysSetfit EMA
a anti-TG2 (pfipadné protilatky proti DGP) ve tfidé IgG.

o Prindlezu pozitivnich protilatek ma byt pacient odeslan
k détskému gastroenterologovi.

o U symptomatickych pacientti s niz§imi hodnotami
anti-TG2 (do 10nasobku normy) a soucasné pozitivité
EMA je tfeba provést biopsii. U nizkych titri anti-TG2
anegativnich EMA je tfeba pacienta sledovata s odstu-
pem Casu anti-TG2 a EMA vySetfeni opakovat.

e Mirna pozitivita anti-TG2 (pfiblizné do 3nasobku normy)
muZe byt faleSné pozitivni pfi autoimunitni hepatitidé,
psoriaze, kardiologickych onemocnénich, nékterych
infekcich (EBV), m. Down.

e Anti-TG2 miiZe byt také falesné negativni pii malé kon-
zumaci lepku, u enteropatii ztracejicich bilkoviny, 1écbé
imunosupresivy apod. Pii pfetrvavajicim divodném
podezieni na celiakii je moZné vySetfeni protilatek opa-
kovat v intervalu 3-6 mésicll. Pfi potvrzené negativité
je tfeba patrat po jiné pri¢iné obtiZzi.

e Negativita protilatek podle vySe uvedeného postupu
prinormalni zatéZi lepkem diagnoézu celiakie prakticky
vylucuje. V takovém piipadé jiz neni doporucéeno pod-
nikat zadné dalsi diagnostické kroky (enterobiopsie,
vySetfeni HLA apod.).

e Drive vySetfované protilatky proti nativnimu gliadinu
(AGA) nemajiv algoritmu diagnostiky celiakie jiz Zadné
misto. Nedoporucuje se je vySetfovat pro jejich nizkou
specificitu a senzitivitu.

e Pri orienta¢nim zachyceni pozitivity protilatek anti-TG
v rychlém (bedside) testu je tfeba potvrdit pozitivitu
protilatek vySetfenim v laboratofi ze séra. Bedside
test neni diagnostickym vysSetfenim, jeho negativita
diagnézu nevylucuje a pfi pretrvavajicim podezieni je
tfeba doplnit vySetteni ze séra.

Genetické vysetfeni - urceni HLA-DQ2/DQ8 [1, 14]
HLA antigeny II. tfidy jsou odpovédny asi za 40 % vni-

mavosti k celiakii. Zbytek (60 %) genetické vnimavosti

je vysledkem nezndmého po¢tu non-HLA genti, z nichz
kazdy miiZe pfispivat ke vzniku onemocnéni.

@ HLA-DQ2 ma 95 % pacient( s celiakii, vétSina ze zby-
vajicich 5 % pacient@ ma heterodimer DQS8. Priblizné
35-40 % zdravych lidi ma také stejné haplotypy, ce-
liakif v8ak onemocni pouze 1 % populace. Genetické



vySetfeni se proto nehodi k vyhledavani pacientti
s celiakii v neselektované populaci a k jejich ru-
tinni diagnostice!

e Stanoveni HLA-DQ2 a HLA-DQ8 je uzite¢nym vySette-
nim k vylouceni celiakie nebo ke zjisténi, Ze diagnéza
celiakie je vysoce nepravdépodobna pfi nepfitomnosti
obou markerti. VySetfeni by mélo byt proto provedeno
u nejistych diagnéz.

e U vybrané skupiny symptomatickych pacientd, u kte-
rych 1ze neprovést biopsii (viz dale), je doporuce-
no vySetfit HLA k posileni diagnézy. Budoucnost
vSak ukaze skutecny vyznam stanoveni HLA v této
situaci.

o Vysetfeni HLA-DQ2 a HLA-DQ8 muZe byt falesné nega-
tivni napf. v diisledku laboratorni chyby. Pfi negativité
a pretrvavajicim podezieni na celiakii je proto vhodné
genetické vySetfeni opakovat. Pfi potvrzené negativité
HLA je tfeba patrat po jiné priciné obtizi.

o U asymptomatickych jedinci s pridruzenymi one-
mocnénimi (viz tab. 2) a u ptibuznych 1. stupné pa-
cientd s celiakii je v ramci selektivniho screeningu
doporuceno zacit vySetfenim HLA. Pfi pozitivité HLA
pokracujeme naddle stanovenim protilatek a pfi je-
jich pozitivité diagnosticky postup dokoncuje détsky
gastroenterolog.

Biopsie a histologicky nilez

Nalez enteropatie (atrofie klkii, hyperplazie krypt a zvy-
Seného poctu intraepitelidlnich lymfocytd v dobé, kdy
pacient konzumuje stravu obsahujici lepek) je zdkladnim
stavebnim kamenem diagnostiky celiakie [1].

e Bioptické vysSetfeni k potvrzeni/vylouceni celiakie je
indikovano pouze v pfipadé pozitivnich protilatek.

e Pokud je z bioptického vzorku odebraného z jiného dii-
vodu vysloveno podezieni na celiakii, je nutné doplnit
vysetfeni protilatek. Pokud jsou protilatky negativni, je
tfeba patrat po jiné pri¢iné bioptického nalezu.

@ Biopticky vzorek lze ziskat saci kapsli zavedenou pod
rtg kontrolou, optimalné z mista duodenojejunalniho
pfechodu, nebo endoskopicky s tim, Ze je doporuceno
odebrat z postpapilarniho duodena 4 vzorky a z bulbu
minimalné 1 vzorek.

e Zmény stfevni sliznice mohou mit i jinou pfi¢inu nez
lepek: alergii na bilkovinu kravského mléka, stfevni
infekce, imunodeficience [15], minimalni zmény od-
povidajici Marsh 1 mohou byt u Crohnovy choroby,

DOPORUCENE POSTUPY

infekce Helicobacter pylori, bakteridlnich a parazitarnich
infekci, pfi uzivani nesteroidnich antirevmatik (tab. 4).

e V pocatecnich stadiich onemocnéni nebo u velmi ma-
lych déti miiZe byt slizni¢ni léze okrskovita a nemusi
byt biopticky plné zastizena.

e Také nedostatecné kvalitni biopticky vzorek muize
vést k faleSné pozitivni i fale§né negativni diagnéze.
V ptipadé pochybnosti je doporuceno biopsii opakovat.

Expozicni test lepkem

Zatézovy test lepkem je provadén pii jakychkoliv po-
chybnostech o piivodni diagnoéze celiakie. Nema se pro-
vadét u déti do péti let a v pubertalnim rtistovém spurtu.
Pfed zahajenim testu by mél byt znadm vysledek HLA
typizace. Je tfeba, aby pacient mél dostatecny piijem
lepku (alespori 15 g/den). Béhem expozice je tfeba sledovat
autoprotilatky specifické pro celiakii. V pfipadé pfetrvava-
jici negativity autoprotilatek a nepfitomnosti symptoma
1ze povazovat test za dokonceny po dvou letech expozice
lepkem. Sledovani pacienta ma vSak byt delsi, protoze
relaps onemocnéni je mozny v horizontu az nékolika let.

Algoritmus diagnostického postupu u pacienta
se symptomy podezielymi z celiakie [1]

Na celiakii ma byt pomysleno u ditéte a adolescenta
predevsim tehdy, pokud ma néktery ze symptoma uve-
denych v tabulce 5.

K rutinni diagnostice celiakie nejsou indikovani pa-
cienti, jejichz pfiznaky jsou vysvétlitelné jinou diagnézou
véetné napt. pacientii, kteti splnuji kritéria pro funkéni
recidivujici bolesti bficha ¢i funkéni zacpu, ktefi nemaji
varovné ptiznaky a/nebo dobte reaguji na konvencni te-
rapii. Prevalence téchto funkénich onemocnéni v bézné
détské populaci je vysoka.

Prvni krok k diagnostice celiakie u pacienta se sympto-
my je stanoveni anti-TG2-IgA (za souc¢asného vylouceni
deficitu sérového IgA) - viz obr. 1.

Kdy l1ze stanovit diagnézu celiakie bez biopsie?

U jasné definované skupiny détskych pacientt [1] 1ze
stanovit diagnézu celiakie bez provedeni biopsie. Toto
rozhodnuti mtiZe ucinit pouze 1ékar s prislusnym vzdeé-
1anim v oboru détské gastroenterologie, a to na zakladé
nasledujicich kritérii:

1. jsou pritomny klinické symptomy (viz tab. 5);
2. neni pfitomen IgA deficit;
3. pozitivita anti-TG2 nad 10nasobek normy;

Tab. 4. Klasifikace zmén jejunalni/duodenalni sliznice podle Marshe/Oberhubera [1, 14, 16, 17].

0 norma normalni normalni normalni sliznice normalni ndlez
1 zvysenf normalnf normalinf infiltrativni 1éze nespecificky nélez, pozitivita protildtek
¢ini diagndzu moznou
2 zvyseni hyperplazie normalni hyperplasticka léze pri pozitivité protilatek jistd
3 zvyseni hyperplazie atrofie 3a) parcidini atrofie pri pozitivité protildtek jistd
3b) subtotalni atrofie
3c) totalni atrofie

*EL = intraepitelialni lymfocyty - ESPGHAN [1] pfipousti jako dolni hranici pro infiltrativni typ léze pocet >25/100 epitelidinich bunék v jejunu,
Oberhuber [16] udava pocet >40/100, Dickson [17] udava v tzv. modifikované Marshové-Oberhuberové klasifikaci hranici >30/100 - IEL je te-
dy nutno vzdy posuzovat po dohodé s prislusnou laboratori, v nasich podminkach je obvykle pouzivana hranice >40/100.
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Tab. 5. Nejcastéjsi symptomy celiakie u déti.

anémie z deficitu zeleza chronické bolesti bficha
refrakterni na lécbu

anorexie chronicky prijem
drazdivost chronicka zacpa
chronicka unava nadymani

mala postava velké bficho
neprospivani zvraceni

vahovy Ubytek zvysené jaterni enzymy

4, pozitivita EMA z jiného vzorku a ovéfeni 10nasobné
pozitivity anti-TG2;

5. je vhodné doplnit vySetfeni HLA-DQ2 a HLA-DQS8;

6. symptomy onemocnéni musi ustoupit po bezlepkové
dieté.

Algoritmus diagnostického postupu u vysetieni
asymptomatického jedince s genetickym rizikem
celiakie [1]

Do této skupiny patii asymptomaticti pribuznil. stup-
né pacientt s celiakii, pacienti s pfidruzenymi autoimu-
nitnimi onemocnénimi a rizikovymi chorobami - viz
tab. 2. U téchto jedincu se za¢ina stanovenim HLA-
-DQ2 a HLA-DQS (obr. 1).

Pokud je prikaz HLA-DQ2 a HLA-DQS8 negativni, ne-
musi se rizikovi asymptomaticti jedinci dale vysetfo-
vat. Pokud je HLA testovani pozitivni (nebo nemfize
byt provedeno), vysetfuji se protilatky anti-TG2-IgA
soucasné s vySetfenim celkového IgA. Jsou-li protilatky
negativni a jedinec nema deficit IgA, je diagnéza ce-
liakie nepravdépodobna, nicméné onemocnéni se miize
rozvinout pozdéji v dalsich letech. Z téchto divodd by
se mélo testovani protilatek provadét v pravidelnych
intervalech. Doporucuje se testovat déti v intervalech
1-3 let a tak predejit rozvoji nerozpoznané celiakie
se §kodlivym vlivem na rlst a vyvoj ditéte. U ditéte
HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8 pozitivniho, u kterého je mezi
ptibuznymi 1. stupné celiakie, se onemocnéni mize
rozvinout az po fadé let, a proto je potfeba dité sledovat
minimalné do §kolnich let. U diabetika 1. typu [18, 19],
i kdyz je prvni sérologické vySetfeni na celiakii v dobé
diagnézy diabetu negativni, doporucuje se vySetfeni
opakovat v pravidelnych intervalech (cca po 1-2 letech).
U jedinct s genetickym rizikem celiakie (asociovana
onemocnéni, pfibuznil. stupné), ktefi maji symptomy
uvedené v tabulce 5, postupujeme podle algoritmu pro
symptomatické pacienty.

Rodinam déti s nové diagnostikovanou celiakii by méla
byt poskytnuta odborna konzultace tykajici se proble-
matiky bezlepkové diety. U prvostupriovych ptibuznych
pacienta (sourozenci, rodice) je doporuceno provést
selektivni screening vySetfenim HLA-DQ2 a HLA-DQS8.
Pfi nedostupnosti vySetfeni HLA je doporuceno provést
vySetfeni anti-TG2 a celkového IgA.
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Doporuceni ESPGHAN [1], National Institute for Health
and Care Excellence [20] a North American Society for
Pediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition
[21] jednoznacné neurcuji, co pfi dispenzarizaci sledo-
vat z hlediska moznych nutri¢nich deficienci. Nékteti
doporucuji v ramci dispenzarizace testovat i event. auto-
imunitni thyreoiditidu, bez udani frekvence vysetfeni
[22]. Zavér prace, ktera se vénovala tomuto problému [23],
je, Ze rutinni testovani nutri¢nich deficienci a funkce
§titné z1azy neni efektivni, pokud nejsou pfi klinickych
kontrolach zjistény poruchy ristu a udavany stiznosti
na tinavu.

Jako vhodné se zda, po dosazeni negativity autoproti-
latek (mélo by nastat nejpozdéji do 12 mésich od zahdjeni
bezlepkové diety) jako projevu dodrZovani bezlepkové die-
ty, jedenkrat rocné nemocného s celiakii vysetfit v ramci
dispenzarizace u pediatrického gastroenterologa, véetné
podrobné anamnézy, posouzeni dynamiky somatickych
parametrl a testovat dodrzovani diety prostfednictvim
IgA anti-TG2 (v pfipadé sniZeného IgA i ve tfidé IgC)
s indikaci dal$ich vySetfeni aZ na zakladé subjektivnich
steski a fyzikalniho nalezu.

Plosny screening celiakie neni v soucasné dobé dopo-
rucovan.

Cileny screening

Celiakie je nadale v Ceské populaci nedostatecné dia-
gnostikovana. Pri¢inou je zména fenotypu choroby
v poslednich desetiletich. Stfevni pfiznaky dominuji
jen u malych déti. U starSich déti, mladistvych a ze-
jména u dospélych prevlddaji mimostfevni ptiznaky.
cileny screening zaméfeny na rizikové skupiny [1]. V dét-
ském a adolescentnim véku jsou k cilenému screeningu
indikovani pacienti, u kterych jsou pfitomny symptomy
¢i onemocnéni asociovana s celiakii (viz tab. 2 a tab. 5),
a pfibuzni 1. stupné pacient s celiakii. Dvoustupriovy
screening doporucuje u symptomatickych pacient
v prvni etapé stanoveni sérovych protilatek anti-TG2-
-IgA a celkového IgA. Pii selektivnim deficitu IgA se
stanovi anti-TG2-IgG. U asymptomatickych pacientt
(s asociovanym onemocnénim nebo pfibuzni 1. stupné)
je doporuceno stanovit genotyp HLA-DQ2 a HLA-DQS.
Pti jeho pozitivité se pokracuje stanovenim protilatek
(podrobnéji viz kapitola Diagnostika).

Rozsitené moznosti cileného screeningu u dospélych
pacientfi upravuje véstnik MZ CR [24].

Vytipovani mozného nositele onemocnéni provadéji:
prakticti 1ékari, prakticti 1ékati pro déti a dorost, ambu-
lantni specialisté.

Kojeni a ¢as zavedeni lepku do vyZivy kojenc nemaji
efekt na riziko rozvoje celiakie v détském véku. V soucasné
dobé se nicméné doporucuje zavadét lepek do stravy
kojence v malém (2 1zicky pSeni¢né mouky do zelenino-
vého pfikrmu nebo dva piskoty do ovocného piikrmu)
a postupné vzristajicim mnozstvi spolecné s ostatni-



mi nemléénymi piikrmy - obvykle mezi ukoncenym
4. aukoncenym 7. mésicem véku.

Z praktického hlediska je tedy mozZno se drzet v soucas-
nosti platnych doporuceni PSDG CPS (viz www.gastroped.
cz - v sekci ,,Doporucené postupy*) [26].

Celozivotni bezlepkova dieta je jedinou kauzalni terapii
celiakie. Stanoveni diagnoézy celiakie a vysloveni poza-
davku bezlepkové diety znamena pro pacienta velkou
psychickou zatéZ. Uspésné zavedeni tohoto dietniho
rezimu vyzaduje tymovy ptistup, ktery zahrnuje kromé
pacienta jeho rodinu, 1ékate, nutri¢ni terapeutku a za-
jmovou organizaci celiakli, kterou ma pacient s celiakii
vZdy vyhledat [27]. U¢innost bezlepkové diety pfedpoklada
uplné vylouceni surovin, potravin a napoji s obsahem
obilovin (zita, pSenice, jeCmene a ovsa).

Prolaminova frakce ovsa (aveniny) je mensi a méné
imunogenni nez v ostatnich obilovinach, ale oves je
Casto kontaminovan pfimeési jinych obilovin (zejména
jeCmene) a k jeho kontaminaci mtiZe dojit také pfi vyrobé.
Pfesto, Ze piiblizné 95 % pacientd s celiakii miiZe snaset
oves, vzdy u nového pacienta se zac¢ina 1é¢ba bezlepkovou
dietou i s vylouc¢enim ovsa. Pokud pacient dosdhne remise
onemocnéni, je mozné pod lékafskym dohledem postupné
zavadét i oves za peclivého klinického a laboratorniho
sledovani. Oves vSak nesmi byt kontaminovany jinymi
obilovinami obsahujicimi lepek, coZ musi byt ovéfeno
atestem. B&Zny oves na trhu v CR proto nelze doporudit
jako soucast bezlepkové diety.

Jako bezlepkové suroviny se pouzivaji ryze, kukufice,
s6ja, pohanka, loupané proso - jahly, amarant a brambory.
S6ja mulze vyvolat vzacné alergickou reakci. Laik pfimés
lepku v fadé potravin i jinych vyrobkd nepfedpoklada
(uzeniny, kecup, hoicice, kyprici prasky do peciva,
zmrzlina, pomocné latky v 1écich a mnoho dalsich vyrobk).
Hlavni produkt pouzivany jako ptisada do fady vyrobkd je
pSenicny §krob, ktery ale obvykle obsahuje stopy lepku.

Mnozstvi lepku schopné vyvolat autoimunitni odpoved
a zanétlivé zmeény stfevni sliznice je velmi rozdilné u jed-
notlivych nemocnych. Doporucuje se, aby denni piijem
lepku u celiaka byl niz§i nez 50 mg [28]. U nékterych celia-
ki1 vSak jiZ 10 mg lepku muze byt provazeno sliznicnimi
zménami [29]. Proto je tfeba, aby pacient omezil pfijem
lepku v maximalni mife. Jsou pro to dalsi divody: TiZe
infiltrativnich zmén sliznice tenkého stfeva je Gmérna
zbytkovému mnozstvi lepku v potravé [30]. Obsah nékterych
vitamind (B1, B2, B12, D), minerali (Zeleza, vapniku, zinku,
hoi¢iku) a vlakniny v potravinach bezlepkové diety miize
byt nizsi, nez jsou doporucend mnozstvi, a podobné je tomu
s celkovou energetickou hodnotou. Dodrzovani bezlepkové
diety klade na pacienty velké financni naroky. Priznivy
ucinek bezlepkové diety se dostavuje vétSinou v pribéhu
nékolika tydnil. Vyznam bezlepkové diety je tfeba zvlast
vysvétlit celiaklim s lehkou formou choroby a pfi malych
nebo chybéjicich subjektivnich obtizich. Nejcastéjsi prici-
nou netispéchu bezlepkové diety je jeji netiplné dodrzovani.

K dosaZeni vyvaZené bezlepkové diety vedou tyto

kroky [31]:

1. Uvodni edukace zkuSenym dietologem, kontakt
s pacientskym sdruzenim.

2. Kontinudalni sledovani s cilem dosazeni negativity

protilatek a dalsi dispenzarizaci.

. Ovoce a zelenina denné, stfidat druhy.

. Bezlepkové produkty s fortifikaci Zelezem a folaty.

5. Pseudocerealie (pohanka, rebarbora, slzovka, laskavec
-amarant, Spenat, ¢irok, merlik, proso, milicka), které
nahrazuji vlakninu obsazenou v lepkovych ceredlnich
produktech.

6. Pfirozené bezlepkova strava (séja, lusténiny, ryze,
brambory, kukufice, maso, ryby).

B w

Legislativné je obsah lepku v potravinach feSen
v Provadécim naftizeni komise (EU) ¢. 828/2014 ze dne
30. 7. 2014 o pozadavcich na poskytovani informaci
o nepfitomnosti ¢i sniZzeném obsahu lepku v potravi-
néch spotfebiteltim [32]. Tvrzeni ,,bez lepku* 1ze pouzit
pouze tehdy, neobsahuje-li potravina ve stavu, v némz
je prodavana kone¢nému spotrebiteli, vice lepku nez
20 mg/kg potraviny. Potraviny oznacené idajem ,,velmi
nizky obsah lepku“ mohou obsahovat lepek v maximal-
nim mnozstvi 100 mg/kg. Oves obsazZeny v potravinach
oznacovanych jako ,bez lepku“ nebo ,,s velmi nizkym
obsahem lepku“ musi byt specidlné vyroben, pfipraven
a/nebo zpracovan tak, aby bylo zamezeno kontaminaci
pSenici, Zitem, jecmenem nebo jejich kfizenci, pricemz
obsah lepku v ovsu nesmi byt vyssi nez 20 mg/kg.

Pacientska sdruZeni s celostitni pusobnosti

SdruZeni celiakii Ceské republiky (www.celiac.cz)
a Spolecnost pro bezlepkovou dietu (Wwww.celiak.cz)
jsou organizacemi pacientli poskytujici odborné a prak-
tické informace a podavaji rovnéz kompletni ptehled
pomoci, kterou aktualné poskytuji zdravotni pojistovny
pacientiim s celiakii. Podle iidajl VZP byl v roce 2014 po-
skytnut piispévek na bezlepkovou dietu 4360 pojisténcim
ve véku do 18 let, coz odpovida 0,47 % pojisténcl VZP ve
véku 0-18 let.

Podrobné informace pro pacienty s celiakii jsou také
uvedeny na www.gastroped.cz v sekci ,,Pro pacienty“.

Compliance k bezlepkové dieté

Literarni idaje uvadéji, Ze compliance je lepsi, pokud
je bezlepkova dieta indikovana ve véku pod ctyfti roky [33],
pacienti ve véku 12-14 let dodrzuji bezlepkovou dietu 1épe
nez ve véku 15-17 let [34]. Biopsie v dobé diagnézy a dalsi
sledovani zvysuje compliance [35]. Pacienti zachycenina
zakladé screeningu maji hors$i compliance nez pacienti
s klinickymi obtiZemi [36]. Prediktorem dobré compliance
bezlepkové diety je vyborna skolni integrace a fungujici
socialni zazemi [37].

Komplexni diferencialni diagnostika celiakie zahrnuje
diferencialni diagnostiku jednotlivych symptoma onemoc-
néni (prijem, anémie, porucha ristu, dermatitida apod.)
ajenad ramec tohoto doporuceni. Z praktického hlediska
povazujeme za vhodné zminit nékteré diagnézy, které
jsou v klinické praxi ¢asto s celiakii mylné zaménovany:

Laktdzova intolerance (intolerance laktézy mize
byt soucasti manifestace celiakie, kdy v ramci poS§koze-
ni sliznice tenkého stfeva je doCasné sniZena aktivita
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enzymu laktazy, coz je udavano asi u poloviny pa-
cientl s nové diagnostikovanou celiakii, takZe zpocat-
ku miiZze byt kratce nutna i dieta s omezenim mléka),
event. dalsi poruchy absorpce mono- a disacharidi.
Laktézova intolerance miiZze byt pfitomna i u jinych
gastrointestinalnich onemocnéni (akutni infekéni
gastroenteritida, idiopatické stfevni zanéty apod.)
nebo v adolescenci jako prvni projev fyziologické hypo-
laktazie dospélych. Nékdy je mylné nazyvana ,alergii
na laktézu“.

Alergie na bilkovinu kravského mléka je one-
mocnéni typické pro kojence a mald batolata. Ob-
vykle se tedy vyskytuje v jiném vékovém obdobi nez
celiakie. Jen malé procento onemocnéni (obvykle
alergie casného typu) pretrvava do vyssiho véku.
Diagnostiku a 1é¢bu provadime podle doporuceni PSDG
CPS (viz www.gastroped.cz - v sekci ,Doporutené
postupy*) [26].

Alergie na bilkovinu obili (pSenice) a jeji diagnos-
tika patfi do rukou zkusSeného alergologa. V zasadé je
mozno rozlisit alergii casného typu (IgE mediovanou),
Pri niZ dochazi k okamzité (Casné) reakci na potraviny
s obsahem pSenice, a alergii opoZdéného typu (v fadu
nékolika dnd). U ¢asného typu alergie miiZe byt uréitym
prinosem vySetfeni IgE protilatek proti lepku ¢i bilkoviné
pSenice. Negativita protilatek vsak alergii nevylucuje,
pozitivita ji jednoznac¢né neprokazuje. U obou typt alergii
je k prikazu diagnézy nutny eliminacné-expozicni test.
Ptfed vyslovenim podezieni na tuto diagnézu musi byt
provedeno vySetfeni anti-TG2 protilatek s negativnim
nalezem.

Neceliakalni glutenova senzitivita je stav, ktery se
projevuje u nékterych jedinci subjektivnim dstupem
nejriznéjsich symptoma pfi vyfazeni lepku ze stravy.
Nejedna se o celiakii, kterou je potfeba pfed stanovenim
této diagnodzy vzdy vyloucit (stanovenim anti-TG2 proti-
1atek) stejné jako alergii na bilkovinu obili. Neuvazené
zavedeni bezlepkové diety mtiZe zastfit skute¢nou dia-
gnoézu celiakie. Na rozdil od celiakie, ktera je celozivotni
onemocnéni, maZe byt neceliakalni glutenova senzitivita
prechodnym stavem. Neni jasné, kterd z komponent obil-
nych zrn spousti symptomy. Jedinou moznosti prikazu
této diagndzy je dvojité zaslepeny eliminacné-expozicni
test s lepkem, ktery je v podminkach klinické praxe velmi
obtiZné proveditelny.

Pouzité zkratky

AGA - protilatky proti nativnimu gliadinu

anti-DGP - protilatky proti deamidovanému gliadinu

anti-TG2 - protilatka proti rekombinantni humanni
tkanové transglutamindze 2. typu

EBV - virus Epsteina-Barrové

EMA - endomyzialni protilatky

ESPGHAN - Evropska spolec¢nost pro détskou gastroen-
terologii, hepatologii a vyzivu

EU - Evropska unie

HLA - hlavni histokompatibilni komplex

IEL - intraepitelidlni lymfocyty

IgA, IgG - imunoglobulin A,G
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PSDG CPS - Pracovni skupina pro détskou gastroentero-
logii a vyzivu Ceské pediatrické spolecnosti
VZP - Vseobecna zdravotni pojistovna
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