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Celiakie, jinak zvana také celiakalni sprue, jeoZelotni onemocEni zpisobené
nesnasenlivosti lepku obsazeného v obili. Jde @rauhitni onemoceni, pri kterém dochazi
k napadeni struktur vlastnih&a a k jejich poSkozeni. U vnimavych osob vedepickemu

postiZzeni sliznice tenkéhareva. [2]

Dnes uz neni pochyb, Ze autoimunitni choroby majj dédicny zaklad. Na rozvoji
onemocgni se @astni ne jeden, ale desitky ggB] Tak je tomu i u celiakie. O vrozeném
podkladu celiakie sidéi to, Ze se toto onemoémi vyskytuje prakticky vylané u jedind
s HLA antigeny DQ2 nebo DQ8, bywastji sdruZzena s dalSimi autoimunitnimi chorobami a

jeji ¢etnost je vysSi uifbuznych pacierits celiakii. [2]

U pacient s celiakii je spoustem autoimunitni reakce lepek, kteryabeme nalézt
v nekterych obilovinach. Jedna se o tyto obilniny: p8enje&men, Zito, triticale a&Sinou se

uvadi i oves. Mezi obilniny, které naopak neobsalepek, pat kukuice a ryze.[4]

Toxicka soudast lepku je alfa-gliadin, coz jegsrEji sekvence aminokyselin, kterou
musi peptid vznikly $penim obsahovat, aby byl schopen vyvolat imunigdkci. Alfa-
gliadin je v Zaludku a tenkémiet& enzymaticky &pen na mensi peptidy, které se potom
vazou na povrchové glykoproteiny HLA-DQ2 a HLA-D@8zitivnich imunokompetentnich
burgk. Takto aktivované hiky spou&lji na sliznici tenkého gtva bugcnou i humoralni
imunitni odpoed a vytvai protilatky proti tkdoveé transglutaminaze. Tato reakce vede
k poSkozeni butk sttevniho epitelu - enteroayt které se mze vyvinout v 6zrné velkém
rozsahu. Zrany mohou byt pouze na urovni kaftéého lemu enterocyt nebo nize dojit az
k atrofii klkd, hypertrofii Lieberkhnovych krypt a infiltraci submukoézy lymfocyty viz.
Obrazekl.[2]

Kauzalni I€bou celiakie je proto dodrzovani bezlepkové digtynz se odstrani
spoustci mechanismus autoimunitni reakce. Dojde k Gprpkiznaki a po utité doke
k obnoveni sliznice tenkéhareta a normalizaci protilatek. [2]

Celiakie se mzZe projevovat typickymi klinickymi fiznaky, které se liSi v do8jpsti a
v détstvi. U cti se celiakie népstji objevuje brzy poté, co jim byla prénpodana strava
obsahujici lepek — krugkova kasSe, piSkoty a polévky zahiré moukou. Bti zatnou tryt
prijmy, maji objemné, napadrzapachajici stolice. Trpi bolestmi fi¥ku, které se zéna
postupr zvétSovat. [¥ti ztraceji chti k jidlu, jsoucasto plétivé a mrzuté. Ubyvaji na vaze a

malo rostou. MiZe se také projevit anémie z nedostatku Zeleza.[4]
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V dosplosti casto propukd onemoeémi po za&tzi, jako je napiklad nemoc nebo
t¢hotenstvi. Klasickymi fiznaky - objemna mastna stolice wstedku poruchy resorpce
peptidi a mastnych kyselin a tvorbou kyseliny #mé @i zkvaSovani cukr, hubnuti,
proteinoenergeticka malnutrice, bolesticha - se projevuje celiakie jen u maléhoctpo
dosglych pacient. Castji se u gchto pacient vyskytuji atypické fiznaky - zvraceni, zacpa,
snizend chii k jidlu, anémie z nedostatku Zeleza a vitaminu ,B&&eoporoza,casté
zlomeniny kosti, zvySena kazivost Zwtbolesti klouli, deprese nebo Unava. [2] Poruchy
vstrebavani vitaminu B12 je #pobena tim, Ze tito pacienti maji autoprotilatkyotpr
vnitinimu  faktoru parietalnich bgk Zaludéni sliznice, které blokuji vnihi faktor,

zodpowdny za resorpci vitaminu B12. Proto nedochazi k jegtebavani viz. Tabulkal. [4]

Celiakie mize byt zradna tim, Ze seade projevit az fiznaky komplikaci, nafklad
perforaci steva @i malignim lymfomu, zlomeninou kostifiposteoporéze, selhanimieta,
kdy stevo neni schopné absorbovat 7za&dné Ziviny a dockgmiofuznim péjmuam,
dehydrataci a Werpani organismu. [2]

Diky tomu, Ze piznaky celiakie se u paciénvelmi liSi, rozliSujeme &kolik forem
[tab.2]. Klasickd forma celiakie mé& typicky klinigkobraz se #evnimi i mimostevnimi
piiznaky. Pozitivni je protilatkova odp&¥ i nalez na sliznici tenkéhoista zjiSény biopsii.
Tenké stevo miZe byt postizeno vizné mfe — od zvySeného mnozstvi intraepitelialnich

lymfocyta az po totalni atrofii klix

Atypicka forma celiakie se od klasické formy lidinickym obrazem. ¥tSinou nema
typické stevni giznaky. Mize se vSak objevit dyspepsie. Byvajitgmny mimostevni
piiznaky. Nalez na sliznici tenkéhdesta a protilatek je shodny s klasickou formou.

Silentni celiakie se vyziaje také pozitivitou protilatkové odpédi a obrazem
celiakie na sliznici tenkého fstva. Oproti pedchozim formam nejsourippmny klinické

piiznaky.

U latentni celiakie chybi klinické ffznaky, chybi také typicky nalez na sliznici
tenkého seva. Nekdy se niize objevit zvySené mnoZstvi intraepitelidlnich lpoyti ve
sliznici tenkého $eva. Hladina protilatek proti gliadinu nebo iik&é transglutaminaze je

zvySena proti norg




Potencialni celiakie je zajimava tim, Zze se v nustilu pacienta objevily typické
protilatky, gripadré nalez na sliznici tenkéhoreta. V dok vySeteni vSak neniifitomna ani
protilatkovad odpo¥d’, ani nalez na sliznici tenkéhoiesta. Stav mize progredovat v jiné

formy celiakie nebostat v této forma do konce Zivota.[2]

Prevalence celiakie v populaci je mnohem vysSi seZfedpokladalo a dnes se
v riznych zemich sta udava mezi 1:70 a 1:550.Géské republic&ini odhad 1:200-250.
Z toho vyplyva, Ze Ceské republice trpi touto chorobou okolo 40-50ctiskob, ale

sledovano je fiblizné jen 4000 pacieiits celiakii, to znamena asi 10%. [1,2]

Pokud z anamnézy pacienta, & diky typickym piznalkim, priznakim sdruzenym
s celiakii nebo vyskytu celiakie Wipuzenstvu, usoudime, Ze by mohl celiakiiétrp
provedeme odiy protilatek. Mizeme vySdbvat protilatky jednak proti tké@vé
transglutaminaze (Anti-tTG IgA), jednak proti endgsiu (EMA). Ri dispenzarizaci pacieint
s jiz potvrzenou celiakii se vyuziva vy&eti protilatek proti gliadinu (AGA). VSechna tato
vySeteni se provadi ¥ad IgA. AvSak vySateni krve pro potvrzeni diagndézy nesta
V pripact pozitivniho vysledku seistupuje k enterobiopsii,ipniZz je nemocnému odebran
maly vzorek tenkého igva. Odbr se provadi nejlépe z prvni jejunalnickly (asi 10 cm
distalre od Treitzova ohbi). Ale ani biopsie neni 100% katustanoveni spravné diagnézy,
neba’ zmény nemusi byt vzdy difazni anebo podobn&mynmohou byt i u jinych gévnich
chorob jako je lambliaza, intolerance bilkoviti autoimunitni enteropatie. tRodni
diagnosticky postup vyZadoval provedeni 3 biopsspwasné dob je snaha p&et biopsii

snizit, ndzory vSak nejsou zcela jednotné. [1,2]

Pokud se setkame v osobni anamnéze pacienta manttiimi onemocgnimi, ktera
se mohou druzit s celiakii — jedna skegevsim o diabetes mellitus I. typu, autoimunitni
tyreoiditidu, IgA Bergerovu nefropatii, deficit s&eho IgA, primarni biliarni cirh6zu — &
bychom se feswdcit, zda pacient netrpi téZ celiakii. U paciestDownovym syndromem je
vyskyt celiakie také€asgjsi. [2]

Je dilezité rozpoznat celiakiidas, protoZze neténa celiakie vede k poruchéaristu,
opozd&né pubert, pozdnimu nastupu menstruac&astjSim potraim, u mu#
k hypogonadizmu a oligospermii, k osteopatii, gusie depresi a je vysoké riziko vzniku




maligniho lymfomu.Po desetiletém trvani nemoci dochazi dokonce ké&uwuzmalignit az v

15 % @ipadi. U nemocnych s celiakii je zvySend incidence iom&dnimo travici trakt. [1]
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Priloha:

Obrazekl: Imunopatologie sliznice tenkéhaeta[6]

Tabulka 1: Atypické projevy manifestace celiaKi]

orgén symptom moZna pfiéina
hematopodza anémia malabsorpos Fe, kys. listové, vit B,
okultni krvdcani
krvacen( hy poprotrombinérmie
frombocytiza hy posplenismus
skalat ostaopénia malabsorpee vitaminu D a kalcia
ostaomalicie, osteoporiza
artralgie, artriticy
mahj st sniZenl IGF -1
svalstvo slabost, atrofia malnutrica, elektrolytove poruchy
Rervovy systém parifarni neuropatis deficittiaminu a vitaminu B,
kfiadove stavy Neznama
EEG zmé&ny NEznama
atrofie mozku NEZnama
carabralni kalcifikace Neznama
rejasnég psychiatricks stavy NEZNAMA
{deprass, intabilita,
zhorsenl Skolniho prospachu)
endokrinnl systam sak. hyperparathyraoidismus malabsorpee vitaminu D a kalcia
kitfe dermafitis herpatiformis Duhring granularni 1A depozita
folikulaml hyperkeratiza poruchy meatabolzmu vit, A
patachis hy popratrombinémis, Trombocytopsanie
adémy hy poproteingmia
GIT, jatra Zviiansg AST, ALT Neznama
rakurentnl bolesti biicha
hypoplazie skloviny
rekurentnl aftéznl stomatitis
Zacpa
poruchy pohlavnlch  opafdéng menarché neznama
flaz tasndj se dostavuje menopauza
tasthjEl sekundarni amanoraa
tast]svyskyt potratl
oligosparrmig
replodnost




Tabulka2: Formy celiakie [2]

Forma celiakie

Sérologie|protilatky)

PostiZeni stfeva(biopsie)

Klinické pfiznaky

Klasicka

+

+ +
Atypickd + + +atypické
Silentni + + 0
Latentni + 0 0
Potencionalni 0 0 0




