Pretrvavd bohuzel malé procento dis-
penzarizovanych pacientd, z celkového poc¢-
tu asi 10-15 %. Zbytek tvofi skupina vétsinou
bezpfiznakovych rodinnych pislusnikd, pacienti
léceni s pfidruzenou diagnézou a dosud ne-
diagnostikovani pacienti s nebo bez klinickych
symptomu. Celosvétové plati, ze vice jak 70 % je
diagnostikovano ve véku nad 20 let. Cast z nich
ma potize od détstvi.

Patofyziologie

U geneticky vnimavych jedinct dochazi po
poziti glutenu k patofyziologickym zménam na
sliznici tenkého streva, které vedou k aktivaci
chronického zéanétu a tvorbé imunitni odpovédi.

Gluten (lepek) je smés vice nez 100 glyko-
proteinll (prolaminy a gluteliny). U pSenice se
jedna o smés gliadint (pseni¢né prolaminy; ve
vodeé rozpustné) a glutenind (pseni¢né glute-
liny; ve vodé nerozpustné). V mouce zajistuji
pruznost, pevnost, bobtnavost tésta. Rlizné pro-
centudlni zastoupeni pak hodnoti kvalitu mouky
k pfipravé pekdrenskych vyrobkd. Vyssi obsah
glutenu vede k vétsi zatézi a expozici populace
lepku, coz mize byt jednou z pficin nardstu inci-
dence celiakie za poslednich nékolik desitek let.

Po porziti stravy obsahujici lepek, prochazi
glutenové peptidy stfevni bariérou a jsou deami-
novany tkarnovou transglutaminazou (TG2). Tyto
negativné nabité peptidy se s vysokou afititou
(az 400x vyssi) vézou na molekuly HLA DQ2/8
na antigenprezentujicich burikéch, dochazi
k aktivaci CD4 T lymfocytl a tvorbé cytokind,
interleukin(l a cestou interferonu gama spousti
zanétlivou odpovéd. Aktivace této cesty mlize
byt nékdy velmi rychld, po expozici do 6 hod
i s klinickymi projevy. Ddvod ztraty tolerance
vUci lepku je stéle nejasny. Zvazuje se snizeni

imunity, role mikrobiomu nebo infekce.

Genetika

Nejcastéjsi mutace asociované s celiakii pa-
tfi do HLA systému Il. tfidy, na 6. chromozomu
6p21. Vétsina (v nékterych populacich 90-95 %)
pacientd s CD nese heterodimery HLA-DQ2.5,
kédované alelami DQA1*05 a DQB1*02, kte-
ré mohou byt zdédény spolecné na stejném
chromozomu nebo oddélené. Zbyvajici pacienti
(5-10 %) nesou bud heterodimery HLA-DQ8
kédované DQA1*03 s DQB1*03:02 nebo
nesou HLA-DQ2.2. Méné nez 1 % pacientl je
nositelem mutace v jiném nez HLA systému
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(napf. RGS1(ch1g31), IL18, RAP (2g12), TAGAP
(6925), MAG12 — modulace integrity stfevni
buriky). Samotna pfitomnost alel zvy3uje riziko
vzniku o 35-40 %. Klinicky rozvoj je kombinaci
vlivu gastrointestinalnich infekci, |ékové terapie,
slozeni mikrobiomu, hladiny alfa-interferonu,
kojeni v détstvi a dalich.

V praxi samotné vysetteni genetiky slouzi
jako negativni prediktivni faktor. Pfi pfitom-
nosti specifické mutace onemocnéni piipous-
ti, pfi negativnim nélezu pak celiakii prakticky
vylucuje.

Diagnostika

Doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu
respektuji guidelines European Society for
Paediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition (ESPGHAN) z roku 2019 (1) a doporu-
¢eni Ceské gastroenterologické spole¢nosti
(CGS). Diagnoéza celiakie se stanovuje na za-
kladé kombinace klinickych pfiznakd, sérové
hladiny protilatek a histopatologickych zmén.

Hodnoceni sérové hladiny PL -
sérologie celiakie

Protilatky uzivané k diagnostice ce-
liakie maji vysokou specificitu a senzi-
tivtu (Tab. 1). Hodnota celkového sérového
IgA slouzi k vylouceni pacientl se selektiv-
nim deficitem IgA (2-3 % z populace celiakie).
Pak je nutno hodnotit protilatky ve tfidé IgG.
IgG-DGP spolu s 1gG-TG2 jsou povazovany za
nejlepsi nastroj pro identifikaci celiakie u pa-
cientl se selektivnim deficitem IgA.

Nové moznosti sérologického
vysetieni celiakie

Velmi slibné plsobi stanoveni depozit
anti TG2 na sliznici tenkého stfeva. Dalsi
studie vyZaduje stanoveni pratokové cyto-
metrie IEL, kterd ukazuje zvyseny pocet y6-
-IEL u aktivni CD (celiac desease) (= 15 % ma
97% specificitu pro diagnostiku CD) a test
na HLA-DQ-gluten tetramer v krvi pro de-
tekce gluten-specifickych CD4+T bunék. Ke

Tab. 1. Sérologie celiakie

PREHLEDOVE CLANKY (
CELIAKIE DNES

sledovani compliance pacientl a adheren-
ce k bezlepkové dieté Ize s vyhovou vyuzit
intestindlni protein vazajici mastné kyseliny
(I-FABP) — detekce poskozeni stievni sliznice.
V praxijiz dostupné i v CR je vysetieni detekce
gluten imunogennich peptidu (GIP) ze stoli-
ce nebo moce, vyuzivané ke sledovani pfijmu
lepku a dodrzovani kvality bezlepkové diety

a comliance pacienta.

Endoskopicka diagnostika

Dle doporuéeni Ceské gastroenterolo-
gické spolecnosti z r. 2022 pfi podezieni na
celiakii je nutné odebrat biopsie z nejméné
4 mist sestupného duodena a nejméné dvou
vzorkl z bulbu duodena; pfi dieté obsahujici
lepek - sila doporuceni 1 A.

K diagnostickému prlikazu celiakie z biop-
sie je nezbytnd pfedchozi konzumace nejmé-
né 10 g lepku alesponi jednou denné po do-
bu nejméné 6 tydnl. Odbér biopsie klestémi
vzdy jen po jednom vzorku zlep3uje orientaci
biopsie a hodnoceni slizni¢ni architektury.
Standardizace uloZeni a transportu vzorka ve
spolupraci s histopatologem muze usnadnit
presnost hodnoceni a omezit nejisté nalezy.

Ke kvalitnimu endoskopickému vysetfeni
neni nutné indikovat enteroskopii. Stejné
kvalitni odbér lze provést pii gastrosko-
pickém vysetieni pfi odbéru min. 6 vzorka
(k eliminaci negat. nalezu pfi segmentalni
celiakii) s pouzitim vysokorozliSovacich endo-
skopl s moznosti hodnoceni zmén sliznice -
piitomnost atrofie krk(i. Endoskopicky obraz
ne vzdy koreluje s tizi histopatologického
postizeni.

Specifické zmény pro celiakii jsou: zmnoze-
ni intraepitelialnich lymfocytii (IEL), hyper-
plazie krypt, atrofie klkti. Hranice pouzivana
k dg. celiakie dnes je 40 IEL/100 epitelidlnich
bunék - Marshova klasifikace. Méné casto je
pouzivana klasifikace Rostami, Oberhuberova,
Corazza and Villanacci. Hodnoceni do 3 stupni
(A-C) dle miry atrofie a infiltrace zanétlivymi
bunkami a destrukce sliznice.

Protilatka Specificita Senzitivita
Gliadin IgA IgG 80-90 % 85%

Anti endomysium IgA, IgG 90-95 % 75-80 %
Anti transglutamindza IgA,IgG 95 % 95 %

Anti deaminované gliadinové 95 % 95-97 %
peptidy DGP IgA, IgG
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