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1. Celiakie je imunitné zprostfedkované
systémové onemocnéni vyvolané glu-
tenem a jemu podobnymi prolaminy
u geneticky vnimavych jedincd, charak-
terizované rlznou kombinaci klinickych
priznakl za pritomnosti specifickych
protildtek, HLA-DQ2 nebo HLA-DQ8
haplotypU a enteropatif.

2. Celiakie méd r&iznorody klinicky obraz, ale 7.

mUze byt i asymptomatickd. Je tfeba na
ni myslet a provadét selektivni screen-
ing, nebot je v populaci nedostatecné
diagnostikovana.

3. Nelécend celiakie mize byt spojena

s vaznymi zdravotnimi komplikacemi. 8.

4. Mezi nejvyraznéjsi symptomy celiakie
u détf patff gastrointestindlni symptomy,
neprospivani, porucha rdstu a anémie
z deficitu Zeleza.

5. Mezi onemocnéni jednoznacné aso-
ciovana s celiakii v détském véku patff
diabetes mellitus 1. typu, juvenilni idio-
paticka artritida, IgA nefropatie, deficit
sérového IgA, autoimunitni tyroiditida,
autoimunitni hepatitida, Down(v syn-
drom, TurnerGv syndrom a Williamsv

syndrom.

6. Zakladem diagnostiky v prvnilinii u sym- 9.

ptomatického pacienta je vysetfenf

celkového IgA a anti-TG2 ve tiidé IgA.
Dalsi sérologické testy v primodiagnos-
tice pacientl bez IgA deficitu nejsou nut-
né a mohou byt zavadéjici. Negativita
anti-TG2 u pacienta bez IgA deficitu diag-
noézu prakticky vyluCuje.V dobé vysetfenf
vsak musf pacient konzumovat stravu
s lepkem v dostatecném mnozstvi (ale-
spon 15g/den).

Pri opakované poxzitivité protildtek an-
ti-TG2 je nutno diagndzu potvrdit biopsii,
kterou indikuje détsky gastroenterolog.
Diagnézu bez enterobiopsie stanovuje
pouze détsky gastroenterolog na zkladé
splnéni viech kritérif.

U asymptomatickych jedincU
(asociovanych onemocnéni a pr-
vostupnovych pfibuznych) je do-
poruceno provést jako prvni vysetfenf
HLA-DQ2 a HLA-DQS8, pokud je dos-
tupné. Pii pozitivité HLA je nutné
vysetfen( protildtek — vizbod 6. K pot-
vrzeni diagndzy u téchto pacientd
je biopsie vzdy nutna. Vzhledem
k vysoké prevalenci HLA-DQ2 nebo
HLA-DQ8 u pacientl s diabetem 1.
typu je vhodné jako screeningové
vySetfenf provadét anti-TG2.
Pozitivita HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8
genotypu je v populaci velmi Castd

10.

12.

13.

(35-40%). Jen mala ¢ast téchto pacient(
viak vyvine celiakii. Genetické vysetieni
se proto nehodi k diagnostice celiakie
a naopak se pouziva k jejimu vyloucent.
Negativita HLA-DQ2 a HLA-DQ8 diag-
noézu celiakie prakticky vylucuje.
Sérologické testy i vysetfeni HLA
mohou byt fale$né pozitivni i nega-
tivni z dGvodu laboratorni chyby. Pfi
pretrvévajicim podezieni na celiakii
nebo diskrepantnich vysledcich je do-
poruceno vysetfeni opakovat.

. Lécba celiakie je zaloZena na pfisné

celoZivotni bezlepkové dieté. Pi jejim
zahdjeni je vhodna konzultace spe-
cialisty na bezlepkovou dietu. Non-
compliance k dieté hrozi zejména
u starsich adolescentd.

Zahajeni bezlepkové diety pred
dokonc¢enim diagnostiky celiakie je
zcela chybné.

Plosny screening celiakie nenf
v nasich podminkach opodstatnény.
K cilenému screeningu jsou indikovani
pacienti s definovanymi sympto-
my, asociovanymi onemocnénimi

a ptibuzni 1. stupné.

. Délka kojenia vék v dobé zavedeni lep-

ku do vyzivy kojencl neovlivni riziko

rozvoje celiakie v détském véku.



Celiakie (glutensenzitivni enteropatie) je
celozivotnf imunitné zprostfedkované systé-
mové onemocnéni vyvolané konzumaci lepku
(glutenu) a pribuznych prolamind u geneticky
predisponovanych jedincl (1). Onemocnéni je
charakterizované variabilni kombinaci réiznych
klinickych projevd, pozitivitou protildtek speci-
fickych pro celiakii, pfitomnosti HLA-DQ2 nebo
HLA-DQS8 haplotypt a enteropatiif. Imunitn{
reakce je pfic¢inou léze sliznice tenkého streva.
Obsah lepku a pfibuznych prolamint je nejvyssi
v psenici a v sestupném pofadi nasleduji Zito,
je¢men a oves. Frakce lepku rozpustnd v alko-
holu je gliadin.

VSeobecné je udavéno, Ze v soucasné do-
bé manifestuje celiakii 1% populace na svété
s prevahou zen 2-3: 1. Pomér diagnostikovanych
a nediagnostikovanych je udavan 1:3-5 pro dét-
skou i dospélou populaci. V poslednich letech
se ukazuje, ze prevalence i incidence nardstaji
nejen kvadli lepsim znalostem a diagnostickym
moznostem, ale také diky faktickému vzrlstu
poctu onemocnéni, predevsim mimostrev-
nich. Incidence v Evropé je udavana od 0,1 do
3,7/1000 Zivé narozenych/rok a pro dospélou
populaci 1,3-39/100000/rok (2-6). V Ceské
republice se pfedpokldda podle publikaci ze
zacatku tisicileti prevalence celiakie v rozmezi
1:200-1:250, tj. 40000 az 50000 celiakd (7-9).
Pfesto je v soucasné dobé diagnostikovano
a dispenzarizovano nejvyse 15% z celkového
poctu postizenych (10).

Celiakie je charakterizovana (1):

1. genetickou predispozici: HLA-DQ2 (cca 95 %
nemocnych) nebo HLA-DQ8 (cca 5 %) —
v populaci je 35-40 % obyvatel s HLA-DQ2
nebo HLA-DQ8 - celiakif viak onemocni
pouze 1% populace,

2. vyvolavajicim faktorem — lepkem,

3. vysoce specifickou a senzitivni protilatk-
ou - proti rekombinantni humanni tkariové
transglutamindze 2. typu (anti-TG2), ktera
hraje centrdini roli v patogenezi celiakie,
protoze potencuje imunogenicitu lepko-
vych peptidd v tenkém stfevé cestou de-

aminace.

Klinické formy celiakie

Formy Protilatky Biopsie Pfiznaky

klasicka pozitivni pozitivni gastrointestinaini
neklasicka pozitivni pozitivni mimostrevni

subklinicka (dfive ticha) pozitivni pozitivni na prahu klinické detekce
asymptomaticka pozitivni pozitivni 7adné

Celiakie ma nékolik forem (viz tabulka 1).

1. Klasicka forma onemocnéni

Pacienti s klasickou formou celiakie maji
zndmky a symptomy malabsorpce — prdjmové
stolice, stetorhea, nechutenstvi (ev. zvracen)
Ubytek télesné hmotnosti a porucha rdstu. Tato
symptomatologie je ¢astéjsi u déti.

2. Neklasicka forma onemocnéni
Pacienti s neklasickou formou onemocnéni ne-

maji gastrointestinalni symptomy. K projeviim patff:
kostni a svalové projevy (u déti predevsim
maly rlst, osteopordza)
kozni a slizni¢nf projevy (dermatitis herpeti-
formis Duhring)
hematologické projevy (jedinym pfiznakem
celiakie mdze byt hypochromnianémie ne-
reagujici na béznou lé¢bu Zelezem)
projevy v oblasti reprodukce (pozdni men-
arche, amenorhea, spontdnnf potraty, in-
fertilita)
neurologické projevy (mozeckovad ataxie,
periferni neuropatie)
psychické (depresivni stavy, v¢etné endo-
gennich depresi s tézkym pribéhem a sui-
cidalnimi tendencemi)
razné (zvysené jaterni enzymy, nevysvétle-
ny Ubytek télesné hmotnosti, nevysvétleny
Unavovy syndrom, drazdivy tracnik)

3. Subklinicka celiakie
Nevyrazné symptomy, které jsou na prahu

klinické detekce.

4. Asymptomaticka celiakie je nalézéna vétsi-
nou screeningem v rizikovych skupinach, je-
dinci ¢asto mivaji nevyrazné symptomy a ve
skutecnosti patfi do skupiny se subklinickou
celiakif.

Potenciondlni celiakie nema zadnou kli-
nickou symptomatologii, ma pozitivni protilatky
a negativni biopsii (pozor na jeji adekvatnost).
Tito pacienti nemaji drzet dietu, dokud nenf
diagndza biopticky potvrzena.

Refrakterni celiakie — malabsorpcni symp-
tomy pretrvéavaji nebo se vraceji spolu s atrofi
klk& navzdory pfisné bezlepkové dieté trvajici
déle nez 12 mésicl. Vylouceny musf byt jiné
priciny atrofie klkl nebo maligni onemocnén.
V piipadé pozitivity protilatek specifickych pro
celiakii je tfeba vyloucit pfedevsim porusovani
bezlepkové diety. U refrakterni celiakie se pra-
videlné jednd o dospélé pacienty.

5. Pfidruzena onemocnéni

S celiakif se sdruzujf pfedevsim autoimunitni
onemocnéni. Vyskyt celiakie u nékterych auto-
imunitnich onemocnéni je i vice nez 10X vyssi
nez v bézné populaci. Celiakie je ¢asto asymp-
tomatickd nebo jejf projevy mohou byt prekryty
jinym onemocnénim. Prevalence asociovanych
onemocnénf je uvadéna u déti 20,7% a u do-
spelych 30,1 % (11). Vy3si pocet asociovanych
onemocnéni u dospélych je vysvétlovan delsi
expozicf lepku. Je rovnéz udavano, ze mezi témi,
ktefi dodrzuji dietu, je mensf vyskyt asociova-
nych chorob (12). Podle soucasnych doporuceni
ESPGHAN (1) je u déti a adolescentd s nékterymi
onemocnénimi (viz tabulka 2) spojeno zvysené
riziko vyskytu celiakie. U ostatnich onemocnéni
je prevalence vyskytu celiakie mezi 0,5-1 %, tedy
stejna jako pravdépodobnd prevalence v bézné
populaci.

Maligni onemocnéni a celiakie

Maligni lymfom, tj. T-lymfom sdruzeny s en-
teritidou (Enteritis Associated T-Cell Lymphoma,
EATCL) je nejvyznamnéjsi komplikaci celiakie
a tvoff polovinu viech malignit nalézanych u ce-

Onemocnéni asociovand s celiakif

Diagnéza Celiakie %
diabetes mellitus I. typu 3-12
autoimunitni tyroiditida 3
autoimunitni hepatitida 13,5

deficit sérového IgA 3

IgA nefropatie 4

Down(v syndrom 0,3-5,5
TurnerQv syndrom 6,5
Williamsav syndrom 9,5
juvenilnfidiopaticka artritida 1,5-2,5




liakie. Celkova asociace vsech nehodgkinskych
lymfomd s celiakii je vsak méné castd, nez se
dfive myslelo (relativni riziko je < 10).

Diagndza celiakie (1) je postavena na za-
kladnich kritériich — enteropatie (nalezu atrofie
klkd, hyperplazie krypt a zvyseného poctu in-
traepitelidinich lymfocytl v dobé, kdy pacient
konzumuje stravu obsahujici lepek) v pfitom-
nosti protilatek anti-TG2 a uplné klinické
remisi onemocnéni a vymizeni protilatek
pii bezlepkové dieté.

Diagnostiku u symptomatickych pa-

cientd zahajujeme vysetfenim protilatek

specifickych pro celiakii (viz tabulka 1).

U vybranych asociovanych chorob (viz

tabulka 2) a u asymptomatickych jedincd

zahajujeme diagnostiku vysetfenim HLA-

DQ2 a HLA-DQ8, je-li to mozné (dostupné),

jinak téz vysetfenim protildtek. Vzhledem

k vysoké prevalenci HLA-DQ2 a HLA-DQ8

u pacientl s diabetem 1. typu je vhodné jako

screeningové vysetfenf provadét vysetreni

protildtek.

Diagndza je definitivné potvrzena z biop-

tického vzorku sliznice tenkého stieva

vyjma jasné definované skupiny détskych
pacient(, u nichz Ize stanovit diagnézu bez
biopsie.

Novéa doporuceni ESPGHAN (1) poprvé uva-
déji moznost neprovedeni biopsie u specifické
skupiny pacient( — viz déle odstavec ,Kdy Ize
stanovit diagnézu celiakie bez biopsie?”

Protilatky specifické pro celiakii

Stanoveni protildtek specifickych pro celiakii
je v soucasné dobé nejspecifi¢téjsi metodou
k vyhleddvéni pacientd. Vsechna ostatni vyset-
feni v¢etné biochemickych, hematologickych
a zobrazovacich mohou poskytnout patologické
nalezy, ale jejich specificita je nizkd, nebot po-
dobné odchylky mohou provazet i jind onemoc-
néni pfi malabsorp¢nim syndromu. Nezbytnou
podminkou diagnostického sérologického
vysetreni protilatek je dostate¢na konzu-
mace lepku (alespon 15g/den) a vysetieni
hladin imunoglobulind.

Nejvétsi presnosti v diagnéze celiakie

dosahuji protilatky ve tridé IgA proti re-

kombinantni humanni tkanové transglu-

taminaze typ 2 (anti-TG2) a endomyziu

(EMA), viz tabulka 3. Pozitivita protildtek
mUze predchazet vyvoj histologickych zmén
v tenkém streveé.

ViySetfen protilatek se provadiv séru.Vjinych
biologickych materidlech neni validovano.
V dobé do vysetfeni protildtek musi byt
pacient na dostatecné zatéZi lepkem.
Snizeny ptijem lepku mdze vést k falesné
negativnimu nalezu. Proto je zahajeni be-
zlepkové diety pred definitivnim stano-
venim diagnézy celiakie hrubou chybou.
Dulezitd je i anamnéza, nebot nékteré rodiny
jiz dodrzuji bezlepkovou dietu jako soucast
svého Zivotniho stylu.

Diagnostiku zahajujeme vysetienim
celkového IgA a anti-TG2 ve tfidé IgA.
Pourzitf jinych protildtek nebo bloku ,celiakal-
nich protildtek” zahrnujicich protildtky ve
tridé IgG proti TG2, EMA i deamidovanému
gliadinu (DGP), neni v primodiagnostice
u pacientl bez IgA deficitu doporuceno
a muze byt zavadgjici.

PFilgA deficitu (pod 0,2 g/L) je nutno vy3etfit
EMA a anti-TG2 (pfipadné protilatky proti
DGP) ve tridé IgG.

PYi ndlezu pozitivnich protildtek ma byt pa-
cient odeslan k détskému gastroenterologovi.
U symptomatickych pacientl s nizsimi
hodnotami anti-TG2 (do 10n&sobku normy)
a soucasné pozitivité EMA je tfeba provést
biopsii. U nizkych titrl anti-TG2 a negativnich
EMA je tfeba pacienta sledovat a s odstupem
Casu anti-TG2 a EMA vySetfeni opakovat.
Mirnad pozitivita anti-TG2 (pfiblizné do
3nasobku normy) mdze byt falesné pozi-
tivni pfi autoimunitni hepatitidé, psoriaze,
kardiologickych onemocnénich, nékterych
infekci (EBV), m. Down.

Anti-TG2 muze byt také falesné negativni
pfi malé konzumaci lepku, u enteropatif
ztracejicich bilkoviny, lé¢bé imunosupre-
sivy apod. Pri pretrvavajicim dvodném
podezfeni na celiakii je mozné vysetfeni
protildtek opakovat v intervalu 3-6 mésica.
Pfi potvrzené negativité je tfeba patrat po
jiné pficiné obtiZi.

Negativita protilatek dle vyse uvedeného
postupu pfi normalni zatéZi lepkem diag-
nézu celiakie prakticky vylucuje. V takovém
pfipadé jiz neni doporuc¢eno podnikat zad-
né dalsi diagnostické kroky (enterobiopsie,
vysetfen{ HLA apod.).

Drive vysetfované protildtky proti nativnimu
gliadinu (AGA) nemaji v algoritmu diagnos-
tiky celiakie jiz zddné misto. Nedoporucuje
se je vysetfovat pro jejich nizkou specificitu
a senzitivitu.

Pfi orientacnim zachycenfi pozitivity pro-
tildtek anti-TG v rychlém (bedside) testu
je treba potvrdit pozitivitu protildtek
vydetfenim v laboratofi ze séra. Bedside test
neni diagnostickym vysetfenim, jeho negati-
vita diagndzu nevylucuije a pfi pretrvavajicim
podezfenfje tfeba doplnit vysetfeni ze séra.

Senzitivita a specificita protildtek (13)

Protilatka Senzitivita % | Specificita %
IgA-EMA >90 98,2
IgA-anti-TG2 96,4 97,7
IgA-DGP 80,7-95,1 86,3-93,1
IgG-DGP 80,1-98,6 86,0-96,9

EMA - protilatky proti endomyziu

anti-DGP - protilatky proti deamidovanému glia-
dinu

anti-TG2 - protildtka proti rekombinantni humannf
tkdnové transglutamindze 2. typu

Genetické vysetreni - uréeni
HLA-DQ2/DQs8 (1, 14)
HLA antigeny Il tfidy jsou odpovédny asi za
40 % vnimavosti k celiakii. Zbytek (60 %) genetic-
ké vnimavosti je vysledkem neznamého poctu
non-HLA gen(, z nichz kazdy mUze pfispivat ke
vzniku onemocnént.
HLA-DQ2 ma 95 % pacientU s celiakif, vétsina
ze zbyvajicich 5% pacientll ma heterodi-
mer DQS8. Priblizné 35-40% zdravych lidi ma
také stejné haplotypy, celiakif vsak onemocni
pouze 1% populace. Genetické vysetieni
se proto nehodi k vyhledavani pacienti
s celiakii v neselektované populaciak je-
jich rutinni diagnostice!
Stanoveni HLA-DQ2 a HLA-DQ8 je uzitec-
nym vysetfenim k vylouceni celiakie nebo
ke zjisténi, ze diagndza celiakie je vysoce
nepravdépodobna pfi nepfitomnosti obou
markerd. Vysetienf by mélo byt proto pro-
vedeno u nejistych diagnoéz.
U vybrané skupiny symptomatickych pa-
cientd, u kterych Ize neprovést biopsii (viz
déle) je doporuceno vysetiit HLA k posileni
diagndézy. Budoucnost viak ukdze skutecny
vyznam stanoveni HLA v této situaci.
Vysetfeni HLA-DQ2 a HLA-DQ8 mUZe byt
falesné negativni napf. v disledku labora-
torni chyby. Pfi negativité a pfetrvavajicim po-



dezfeni na celiakii je proto vhodné genetické
vysetfeni opakovat. Pfi potvrzené negativité
HLA je tfeba pétrat po jiné pficiné obtiZi.

U asymptomatickych jedincl s pfidruzenymi
onemocnénimi — viz tab. 2 a u pfibuznych
1. stupné pacientl s celiakii je v rdmci
selektivniho screeningu doporuceno zacit
vysetfenim HLA. Pfi pozitivité HLA pokracu-
jeme nadale stanovenim protilatek a pfi je-
jich pozitivité diagnosticky postup dokoncu-
je détsky gastroenterolog.

Biopsie a histologicky nalez
Nélez enteropatie (atrofie klk(, hyperplazie
krypt a zvyseného poctu intraepitelidinich lym-
focytd v dobé, kdy pacient konzumuje stravu
obsahujici lepek) je zdkladnim stavebnim ka-
menem diagnostiky celiakie (1).
Bioptické vysetfeni k potvrzeni/vylouceni
celiakie je indikovano pouze v pfipadé pozi-
tivnich protilatek.
Pokud je z bioptického vzorku odebraného
z jiného ddvodu vysloveno podezieni na
celiakii, je nutné doplnit vy3etfeni protilatek.
Pokud jsou protilatky negativni, je tfeba
pétrat po jiné pficiné bioptického nalezu.
Biopticky vzorek Ize ziskat saci kapsli zave-
denou pod rtg kontrolou, optimalné z mista
duodenojejunéiniho prechodu, nebo endo-
skopicky s tim, ze je doporu¢eno odebrat
z postpapildrniho duodena 4 vzorky a z bul-
bu minimalné 1 vzorek.
Zmeny stfevni sliznice mohou mit i jinou
piicinu neZ lepek: alergii na bilkovinu kravského
mléka, stfevni infekce, imunodeficience (15),
minimalnfzmény odpovidajici Marsh 1 mohou
byt u Crohnovy choroby, infekce Helicobacter
pylori, bakteridlnich a parazitarnich infekcich,
pfi uzivani nesteroidnich antirevmatik.
V pocéte¢nich stadiich onemocnéni ne-
bo u velmi malych déti mze byt slizni¢ni
|éze okrskovitd a nemusi byt biopticky plné
zastizena.
Také nedostate¢né kvalitni biopticky vzorek
mUze vést k falesné pozitivni i falesné neg-
ativni diagnoze. V pfipadé pochybnosti je
doporuceno biopsii opakovat.

Expozi¢ni test lepkem

Z&tézovy test lepkem je provadeén pfi ja-
kychkoliv pochybnostech o pdvodni diagndze
celiakie. Nema se provadét u détf do péti let

Klasifikace zmén jejundini /duodendlni sliznice dle Marshe/Oberhubera (1, 14, 16, 17)

Typ | IEL* Krypty Klky Hodnoceni Diagnéza
0 norma normalnf normalni | normalni sliznice normalni nalez
1 zvyseni | normalni normdlni | infiltrativni léze nespecificky nalez, pozitivita
protilatek ¢inf diagnézu moznou
2 zvyseni | hyperplazie | normalni | hyperplasticka Iéze pfi pozitivité protildtek
jistd
3 zvyseni | hyperplazie | atrofie 3a) parcialni atrofie pfi pozitivité protilatek
3b) subtotdini atrofie | jistd
3¢) totaIni atrofie

*IEL = intraepitelidIni lymfocyty — ESPGHAN (1) pripousti jako dolni hranici pro infiltrativni typ Iéze pocet
>25/100 epitelidlnich bunék v jejunu, Oberhuber (16) udava pocet >40/100, Dickson (17) udava v tzv. mo-
difikované Marsh-Oberhuberové klasifikaci hranici >30/100 - IEL je tedy nutno vzdy posuzovat po dohodé
s pfislusnou laboratoff, v nasich podminkéch je obvykle pouzivana hranice >40/100.

Nejcastéjsi symptomy celiakie u détf

Mimostievni

Gastrointestinalni

anémie z deficitu Zeleza refrakterni na lé¢bu

chronické bolesti bficha

anorexie chronicky prdjem
drazdivost chronickd zacpa
chronicka Unava nadymani

mala postava velké bricho
neprospivani zvraceni

vahovy Ubytek

zvysené jaterni enzymy

a v pubertalnim rdstovém spurtu. Pfed zaha-
jenim testu by mél byt znam vysledek HLA
typizace. Je tfeba, aby pacient mél dostatecny
pfijem lepku (alespon 15g/den). BEhem expo-
Zice je tfeba sledovat autoprotildtky specifické
pro celiakii. V pfipadé pretrvavajici negativity
autoprotildtek a nepfitomnosti symptomd Ize
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 ado-
lescenta predevsim tehdy, pokud ma néktery
z nésledujicich symptom& — viz tab. 5.

K rutinni diagnostice celiakie nejsou indi-
kovani pacienti, jejichz pfiznaky jsou vysvétli-
telné jinou diagnézou véetné napf. pacientd,
ktefi splnuji kritéria pro funkéni recidivujici
bolesti bficha ¢i funkeni zacpu, ktefl nemaji
varovné pftiznaky a/nebo dobfe reaguji na
konvenc¢ni terapii. Prevalence téchto funke-
nich onemocnéni v bézné détské populaci
je vysoka.

Prvni krok k diagnostice celiakie u pacienta
se symptomy je stanoveni anti-TG2-IgA (za
soucasného vylouceni deficitu sérového
IgA) - viz obr. 1.

Kdy Ize stanovit diagnézu celiakie
bez biopsie?

U jasné definované skupiny détskych paci-
entl (1) Ize stanovit diagndzu celiakie bez pro-
vedeni biopsie. Toto rozhodnuti mdze ucinit
pouze lékar s pfislusnym vzdélanim v oboru
détské gastroenterologie a to na zékladé nasle-
dujicich kritérit:

1) jsou pfftomny klinické symptomy — viz tab. 5
2) nenf pfitomen IgA deficit
)

W

pozitivita anti-TG2 nad 10n&sobek normy

4) pozitivita EMA z jiného vzorku a ovéfeni
10ndsobné pozitivity anti-TG2

5) je vhodné doplnit vysetifeni HLA-DQ2
a HLA-DQ8

6) symptomy onemocnéni musi ustoupit po

bezlepkové dieté

Algoritmus diagnostického postupu
u vysetfeni asymptomatického jedince
s genetickym rizikem celiakie (1)

Do této skupiny patif asymptomatictf pfi-
buzni 1. stupné pacientl s celiakif, pacienti s pfi-
druzenymi autoimunitnimi onemocnénimi a rizi-
kovymi chorobami - viz tab. 2. U téchto jedincti
se zacina stanovenim HLA-DQ2 a HLA-DQ8 -
viz obr. 1. Pokud je prikaz HLA-DQ2 a HLA-DQ8
negativni, nemusf se rizikovi asymptomatictf
jedinci dale vysetfovat. Pokud je HLA testovani
pozitivni (nebo nemdze byt provedeno), vyset-
fujf se protildtky anti-TG2-IgA soucasné s vyset-



Diagnosticky algoritmus celiakie

SYMPTOMY*

ASOCIOVANE
ONEMOCNEN{**

A 4

!

CELKOVE IgA, anti-TG2 v IgA

N (+) HLA DQ2/DQ8

‘/‘,\‘
_lgAdeficit POZITIVNI anti-TG2 || NEGATIVNI anti-TG2
- vysetfit v IgG: EMA, anti- (-:)
TG2, (event. anti-DGP)
DG. BEZ ZVAZQRS;EQOST NENI CELIAKIE
ENTEROBIOPSIE ||  ENTEROBIOPSIE e (V DIAGNOSTICE
PRI SPLNENI KRITERI | 102 L S NEPOKRACOVAT)

PROVADI DETSKY GASTROENTEROLOG

4

*Symptomy - viz tab. 5

**Asociovand onemocnéni — viz tab. 2. Vzhledem k vysoké prevalenci HLA-DQ2 nebo HLA-DQ8 u pacientd
s diabetem 1. typu je vhodné jako screeningové vysetfeni provadét anti-TG2.

***yiz ¢ast vénovana vysetrovani protilatek

fenim celkového IgA. Jsou-li protildtky negativni
ajedinec nema deficit IgA, je diagndza celiakie
nepravdépodobnd, nicméné onemocnéni se
mdZze rozvinout pozdéji v dalsich letech. Z téchto
ddvodU by se mélo testovanf protilatek prova-
dét v pravidelnych intervalech. Doporucuje se
testovat déti v intervalech 1-3 let a tak pfe-
dejit rozvoji nerozpoznané celiakie se skodlivym
vlivem na rdst a vyvoj ditéte. U ditéte HLA-DQ2
nebo HLA-DQ8 pozitivniho, u kterého je mezi
pfibuznymi 1. stupné celiakie, se onemocnéni
mUze rozvinout az po fadé let a proto je potreba
dité sledovat minimalné do $kolnich let. U dia-
betikl 1. typu (18, 19), i kdyZ je prvni sérologické
vySetfeni na celiakii v dobé diagndzy diabetu
negativni, doporucuje se vysetfeni opakovat
v pravidelnych intervalech (cca po 1-2 letech).
U jedinct s genetickym rizikem celiakie (asocio-
vana onemocneéni, pffbuzni 1. stupné), kteff maji
symptomy uvedené v tabulce 5, postupujeme
podle algoritmu pro symptomatické pacienty.

Rodindm déti s nové diagnostikovanou ce-
liakif by méla byt poskytnuta odborna konzul-
tace tykajici se problematiky bezlepkové diety.
U prvostupnovych pfibuznych pacienta (souro-
zenci, rodice) je doporuceno provést selektivni

screening vysetfenim HLA-DQ2 a HLA-DQ8. Pfi
nedostupnosti vysetfenf HLA je doporuceno
provést vysetieni anti-TG2 a celkového IgA.

Doporuceni ESPGHAN (1), National Institute
for Health and Care Excellence (20) a North
American Society for Pediatric Gastroenterology
Hepatology and Nutrition (21) jednoznacné ne-
urcujf, co pfi dispenzarizaci sledovat z hlediska
moznych nutri¢nich deficienci. Néktefi dopo-
rucuji v rdmci dispenzarizace testovat i event.
autoimunitni thyreoiditidu, bez udani frekvence
vysetfeni (22). Zavér prace, kterd se vénovala
tomuto problému (23) je, Ze rutinni testovani
nutri¢nich deficienci a funkce stitné zlazy nenti
efektivni, pokud nejsou pfi klinickych kontrolach
zjistény poruchy rlstu a udavany stiznosti na
unavu.

Jako vhodné se zd3, po dosazeni negativity
autoprotilatek (mélo by nastat nejpozdéji do
12 mésict od zahajeni bezlepkové diety) jako
projevu dodrzovani bezlepkové diety, jeden-
krat ro¢né nemocného s celiakif vysetfit v ramci
dispenzarizace u pediatrického gastroentero-
loga, v¢etné podrobné anamnézy, posouzeni
dynamiky somatickych parametrd a testovat
dodrzovani diety prostfednictvim IgA anti-TG2
(v pripadé snizeného IgA i ve tiidé IgG) s indikaci
daldich vysetfeni az na zdkladé subjektivnich
steskl a fyzikaIniho nélezu.

Plosny screening celiakie neni v soucasné
dobé doporucovan.

Cileny screening

Celiakie je nadale v ¢eské populaci nedosta-
te¢né diagnostikovana. Pfi¢inou je zména feno-
typu choroby v poslednich desetiletich. Stfevni
pfiznaky dominuji jen u malych déti. U starsich
déti, mladistvych a zejména u dospélych previa-
daji mimosttevni pfiznaky. Nejddlezitéjsi opatre-
ni ke zlep3enf soucasného stavu je cileny scree-
ning zameéfeny 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 celiakil — viz tab. 2 a tab. 5, a pfibuzni 1. stupné
pacientU s celiakii. Dvoustupriovy screening do-
porucuje u symptomatickych pacientl v prvn{
etapé stanoveni sérovych protilatek anti-TG2-I-
gA a celkového IgA. Pri selektivnim deficitu IgA
se stanovi anti-TG2-1gG. U asymptomatickych
pacientl (s asociovanym onemocnénim nebo
pfbuzni 1. stupné) je doporuceno stanovit ge-
notyp HLA-DQ2 a HLA-DQ8. P¥i jeho pozitivité
se pokracuje stanovenim protildtek (podrobnéji
viz kapitola diagnostika).

Rozsitené moznosti cileného screeningu
udospélych pacientl upravuje véstnik MZ CR (24).

Vytipovani mozného nositele onemocnéni
provadéjf: prakticti 1ékafi, prakticti |ékafi pro déti
a dorost, ambulantni specialisté.

Kojeni a ¢as zavedeni lepku do vyzivy ko-
jenct nemaji efekt na riziko rozvoje celiakie
v détském véku. V soucasné dobé se nicméne
doporucuje zavadét lepek do stravy kojence
v malém (2 IZicky pSenicné mouky do zeleni-
nového pfikrmu nebo dva piskoty do ovocného
pifkrmu) a postupné vzrlstajicim mnozstvi spo-
le¢né s ostatnimi nemlécnymi pfikrmy — obvykle
mezi ukoncenym 4. a ukoncenym 7. mésicem
véku. Z praktického hlediska je tedy mozno
se drzet v soucasnosti platnych doporuceni
PSDG CPS (viz www.gastroped.cz — v sekci
,Doporucené postupy”) (26).

CeloZivotn{ bezlepkova dieta je jedinou
kauzalnf terapif celiakie. Stanoveni diagnozy



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 terapeu-
tku a zajmovou organizaci celiakd, kterou ma
pacient s celiakif vzdy vyhledat (27). U¢innost
bezlepkové diety predpokldda Uplné vylouceni
surovin, potravin a napojd s obsahem obilovin
(Zita, pSenice, je¢mene a ovsa).

Prolaminova frakce ovsa (aveniny) je mensi
aménéimunogenninez v ostatnich obilovinach,
ale oves je ¢asto kontaminovan pffmeésf jinych
obilovin (zejména je¢mene) a k jeho kontaminaci
mUze dojit také pfi vyrobé. Presto, ze priblizné
95 % pacientl s celiakil mlze snaset oves, vzdy
u nového pacienta se zacina lécba bezlepko-
vou dietou i s vylou¢enim ovsa. Pokud pacient
dosadhne remise onemocnéni, je mozné pod
|ékafskym dohledem postupné zavadét i oves
za peclivého klinického a laboratorniho sledo-
van(i. Oves vsak nesmi byt kontaminovany jinymi
obilovinami obsahujicimi lepek, coz musf byt
ovéfeno atestem. Bézny oves na trhu v CR proto
nelze doporucit jako soucast bezlepkové diety.

Jako bezlepkové suroviny se pouzivaji ryze,
kukurice, s6ja, pohanka, loupané proso — jahly,
amarant a brambory. S6ja mUze vyvolat vzacné
alergickou reakci. Laik pfimés lepku v fadé po-
travin i jinych vyrobk{ nepredpoklada (uzeniny,
kecCup, hofcice, kypfici prasky do peciva, zmrz-
lina, pomocné latky v lécich a mnoho dalsich
vyrobkd). Hlavni produkt pouzivany jako prisada
do fady vyrobkl je pseni¢ny Skrob, ktery ale
obvykle obsahuje stopy lepku.

Mnozstvi lepku schopné vyvolat autoimu-
nitnf odpovéd a zanétlivé zmény stievni sliznice
je velmi rozdilné u jednotlivych nemocnych.
Doporucuje se, aby denni pffjem lepku u celiaka
byl nizsi nez 50mg (28). U nékterych celiakl viak
jiz 10mg lepku madze byt provazeno slizni¢nimi
zménami (29). Proto je tfeba, aby pacient omezil
pfijem lepku v maximalni mife. Jsou pro to dalsi
davody: Tize infiltrativnich zmén sliznice tenké-
ho stfeva je Umérna zbytkovému mnozstvi lepku
v potravé (30). Obsah nékterych vitamint (B1, B2,
B12, D), minerall (Zeleza, vapniku, zinku, hotciku)
a vldkniny v potravinach bezlepkové diety mize
byt niz3f, nez jsou doporu¢end mnozstvi, a po-
dobné je tomu s celkovou energetickou hod-
notou. Dodrzovéni bezlepkové diety klade na
pacienty velké financ¢ni néaroky. Priznivy Ucinek

bezlepkové diety se dostavuje vétsinou v pribe-

hu nékolika tydnd. Vyznam bezlepkové diety je

treba zvl&st vysvétlit celiakdim s lehkou formou
choroby a pfi malych nebo chybéjicich subjek-
tivnich obtizich. Nejcastéjsi pficinou netspéchu
bezlepkové diety je jeji nelplné dodrzovani.

K dosazeni vyvazené bezlepkové diety

vedou tyto kroky (31):

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

2. KontinudlIni sledovénis cilem dosazeni nega-
tivity protilatek a dalsi dispenzarizaci.
Ovoce a zelenina denné, stfidat druhy.

4. Bezlepkové produkty s fortifikaci zelezem
a folaty.

5. Pseudoceredlie (pohanka, rebarbora, slzovka,
laskavec — amarant, Spenat, cirok, merlik,
proso, milicka), které nahrazuji vidkninu ob-
sazenou v lepkovych ceredlnich produktech.

6. Prirozené bezlepkova strava (soja, lusténiny,
ryze, brambory, kukufice, maso, ryby).

Legislativné je obsah lepku v potravinach
feSen v Provadécim nafizeni komise (EU)
€.828/2014 ze dne 30.7.2014 o pozadavcich
na poskytovani informacf o nepfftomnosti
¢i snizeném obsahu lepku v potravinach
spotiebiteldm (32). Tvrzeni ,bez lepku” Ize
pouZit pouze tehdy, neobsahuje-li potravina
ve stavu, v némz je prodavana konec¢nému
spotiebiteli, vice lepku nez 20 mg/kg potra-
viny. Potraviny oznacené Udajem ,velmi niz-
ky obsah lepku” mohou obsahovat lepek
v maximalnim mnozstvi 100mg/kg. Oves
obsaZeny v potravindch oznacovanych jako
,bez lepku” nebo ,s velmi nizkym obsahem
lepku” musi byt specialné vyroben, pfipraven
a/nebo zpracovan tak, aby bylo zamezeno
kontaminaci psenici, zitem, je¢cmenem nebo
jejich kFizenci, pficemz obsah lepku v ovsu
nesmi byt vy3si nez 20mg/kg.

Pacientska sdruzeni s celostatni pisobnosti

Sdruzeni celiakl Ceské republiky (www.
celiac.cz) a Spole¢nost pro bezlepkovou die-
tu (www.celiak.cz) jsou organizacemi pacien-
t0 poskytujici odborné a praktické informace
a podavaji rovnéz kompletni pfehled pomodi,
kterou aktudlné poskytuji zdravotni pojistovny
pacientlm s celiakif. Podle Udajt VZP byl v roce
2014 poskytnut pfispévek na bezlepkovou dietu

4360 pojisténclim ve veku do 18 let, coZ odpo-
vida 0,47 % pojistenciim VZP ve veku 0-18 let.

Podrobné informace pro pacienty s celia-
kif jsou také uvedeny na www.gastroped.cz
v sekci ,Pro pacienty”.

Compliance k bezlepkové dieté

Literdrni Udaje uvadeéji, Ze compliance je lep-
$i, pokud je bezlepkova dieta indikovana ve véku
pod Ctyfi roky (33), pacienti ve véku 12-14 let do-
drzuji bezlepkovou dietu lépe nez ve véku 15-17
let (34). Biopsie v dobé diagndzy a dalsi sledovani
zvysuje compliance (35). Pacienti zachycenf na
zakladé screeningu maji horsi compliance nez
pacienti s klinickymi obtizemi (36). Prediktorem
dobré compliance bezlepkové diety je vyborna
skolni integrace a fungujici socidlni zazemi (37).

Komplexni diferencidlni diagnostika celiakie
zahrnuje diferencialni diagnostiku jednotlivych
symptomU onemocnénf (prdjem, anémie, po-
rucha rlstu, dermatitida apod.) a je nad rdmec
tohoto doporuceni. Z praktického hlediska po-
vazujeme za vhodné zminit nékteré diagndzy,
které jsou v klinické praxi ¢asto s celiakii mylné
zaménovany:

Lakt6zova intolerance (intolerance lakto-
zy mze byt soucasti manifestace celiakie, kdy
v rdmci poskozenf sliznice tenkého stfeva je
docasné snizena aktivita enzymu laktazy, coz
je udavéano asi u poloviny pacientd s nove dia-
gnostikovanou celiakif, takze zpoc¢atku mize byt
kratce nutnd i dieta s omezenim mléka), event.
dalsi poruchy absorpce mono a disacharidd.
Laktézova intolerance mze byt pritomna i u ji-
nych gastrointestinalnich onemocnéni (@kutnf
infekéni gastroenteritida, idiopatické stfevni za-
néty apod.) nebo v adolescenci jako prvni projev
fyziologické hypolaktézie dospélych. Nékdy je
myIné nazyvana ,alergii na laktézu”.

Alergie na bilkovinu kravského mléka je
onemocnén( typické pro kojence a mald batola-
ta. Obvykle se tedy vyskytuje v jiném vékovém
obdobi, nez celiakie. Jen malé procento onemoc-
néni (obvykle alergie casného typu) pretrvava do
vyssiho veéku. Diagnostiku a Ié¢bu provadime
podle doporuceni PSDG CPS (viz www.gast-
roped.cz - v sekci ,Doporucené postupy”) (26).

Alergie na bilkovinu obili (pSenice) a jeji
diagnostika patfi do rukou zkuseného alergolo-
ga.V zasadé je mozno rozlisit alergii casného ty-



pu (IgE mediovanou), pfi niz dochazi k okamzité
(¢asné) reakci na potraviny s obsahem psenice
a alergii opozdéného typu (v Fadu nékolika
dnd). U ¢asného typu alergie mize byt urcitym
pfinosem vysetreni IgE protildtek proti lepku
¢i bilkoviné p3enice. Negativita protildtek viak
alergii nevylucuje, pozitivita ji jednoznacné
neprokazuje. U obou typU alergii je k prakazu
diagndzy nutny elimina¢né-expozi¢ni test. Pfed
vyslovenim podezfeni na tuto diagndzu musi
byt provedeno vysetfeni anti-TG2 protildtek
s negativnim nalezem.

Neceliakalni glutenova senzitivita je
stav, ktery se projevuje u nékterych jedincd
subjektivnim dstupem nejriznéjsich symp-
tomU pfi vyfazeni lepku ze stravy. Nejedna se
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