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Souhrn: Celiakie je tradi¢né vnimana jako onemocnéni détského véku s typickou formou provazenou hlavné stfevnimi symptomy a pro-
jevy malabsorpce. Tento nazor je dosud v3eobecné prijiman i léka¥skou vetejnosti. Z vysledki celoplodného screeningu v evropskych
zemich a USA plyne zjisténi, Ze prevalence vzrostla z ptivodnich 1 : 1 000-1 500 na 1 : 70-550. V priméru se prevalence v zdpadnich
zemich blizi 1 : 100. V Ceské republice je odhad prevalence celiakie kolem 1 : 200-250. V CR je tedy pravdépodobné postizeno kolem
40 000-50 000 osob. V soucasnosti je viak diagnostikovano a sledovano jen 10-15 % z celkového poctu nemocnych. Dospéli predstavuji
hlavni diagnosticky problém, nebot obraz nemoci je u nich individualni a hlavnimi p¥iznaky jsou ptiznaky atypické (mimostrevni). Jsou to
anémie (pfevazné sideropenickd), pfed¢asna osteopordza, herpetiformni (Duhringova) dermatitida, polyneuritidy, ataxie, deprese, poru-
chy chovéni, poruchy menstrua¢niho cyklu a infertilita. Proto je v souc¢asnosti zaméfena pozornost na screening v téchto skupinach. Cilem
nadi studie bylo ovéfit cetnost celiakie u nemocnych s jiz potvrzenou osteoporézou a osteopenif. Ve studii jsme potvrdili, Ze prevalence
celiakie u studovaného souboru byla 1: 50, tedy 2,2 %, a proto se domnivdme, Ze je vhodné provadét screeningové vySetteni u téchto pa-
cientd s ndslednou kauzalni [é¢bou (bezlepkovou dietou).
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Screening of celiac disease in patients with osteoporosis and osteopenia

Summary: The celiac disease is traditionally viewed as the children’s disease with a typical form accompanied mainly by intestinal symp-
toms and malabsorption. This opinion is still generally accepted by the medical community. Findings based on the area-wide screening
show that the prevalence has risen from the original 1 : 1 000-1 500 to 1 : 70-550. The average prevalence in the western countries is
nearly 1 : 100. The prevalence of the celiac disease in the Czech republic is estimated to be approximately 1 : 200-250. It means that
the number of people in the Czech republic who are likely to be affected is about 40,000-50,000 people. Currently only 10-15% of the
total number of the ill people are diagnosed and monitored. Adult patients represent the main diagnostic problem because their clini-
cal pictures are individual and the main symptoms are atypical (nonenteral). These are anaemia (mainly sideropnic), early/premature
osteoporosis, herpetiformic (Duhring) dermatitis, polyneurititis, ataxia, depression, behavioural disorders, menstrual cycle disorders and
infertility. Therefore our attention is currently focused on the screening of these groups of subjects. The purpose of our study was to check
the frequency of the celiac disease with patients with diagnosed osteoporosis and osteopenia. In our study we have confirmed the as-
sumption that the prevalence of the celiac disease in the group of subjects was 1 : 50, which means that 2.2% of patients with osteoporosis
and osteopenia are affected by celiac sprue and therefore screening examination of these patients with the subsequent causal treatment
(gluten-free diet) is recommended.
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Uvod

Celiakie (CS, celiakdlIni sprue, glu-
ten senzitivni enteropatie, netro-
pickd sprue) je celoZivotni geneticky
podminéné autoimunitni onemoc-
néni. Manifestuje se u geneticky vni-
mavého jedince (asociace HLA-DQ?2,
HLA-DQ8) po rtzné dlouhé dobé
konzumace obilovin s obsahem
lepku (glutenu). Gliadinové peptidy
(8tépné produkty lepku) po prezen-
taci HLA-DQ2 a HLA-DQS8 pozitivnim
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burikdm spousti ve sliznici tenkého
stfeva nepfiméfenou imunitni odpo-
véd zprostfedkovanou T-burikami.
Soucasné dochazi k produkeci vysoce
specifickych autoprotilatek (proti-
latky proti tkariové transglutamindze -
ALTGA). Koneénym dusledkem reakce
na lepek je poskozent sliznice tenkého
stfeva (prevdzné duodena a jejuna)
s rdznym stupném atrofie a zanétli-
vych zmén [1,2]. V soucasné dobé jsou
prekondna 2 dogmata, a to, Ze celiakie

je onemocnén{ détského véku a Ze je to
onemocnénf( jen mirného klimatu.
Osteoporéza (OP) je progresivni
systémové onemocnéni skeletu cha-
rakterizované ubytkem kostni hmoty
a poruchami mikroarchitektury kostnf
tkané s ndslednym zvySenim fragi-
lity kosti a zvySenym rizikem zlome-
nin. Zlomeniny obratlovych tél vedou
k poklesu vysky nemocnych, zhorseni
fyzickych funkci, poruchdm hybnosti,
zhorSeni schopnosti starat se o sebe.
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Odhaduje se, ze v CR trpi osteoporé-
zou okolo 600 000 osob. Zlomeniny
obratlovych tél jsou necastéjsi klinic-
kou manifestaci OP. Predpokldda se,
Ze vice nez 30 % Zen mladSich 75 let
a 50 % Zen starSich 75 let ma netrau-
matické zlomeniny obratlovych tél.
Zlomeniny kr¢ku stehenni kosti jsou
zase nejzdvaznéjsi komplikaci OP. Vy-
Zaduji hospitalizaci, zpGsobuji zdvaz-
nou imobilitu a mohou vést k 10-20%
zvy$eni mortality béhem 1. roku po
zlomeniné [3]. Osteopenie se vyskytuje
u 18-24 % pacientl s celiakii. U post-
menopauzalnich Zen s celiakif je potvr-
zena OP u 34 % v lumbdln{ oblasti a ve
27 % v oblasti kr¢ku stehenni kosti. Pe-
riferni fraktury (predlokti a zdpésti)
jsou nejéastéjsi zlomeninou u 25 % ve
véku 38-50 let. Hlavni skupinou bézné
diagnostikované OP je postmenopau-
zalni a senilni [4]. Cést pacientd lé-
¢enych pro osteoporézu mé i osteo-
porézu sekundarni, jejiz incidence je
pomérné velikd. U muzi je to kolem
30-60 %. U perimenopauzalnich Zen
je to az 50 %. Hlavnim problémem se
tedy stavd kombinace sekundarni os-
teopordzy a nejbéznéjsi osteopordzy
postmenopauzalni. Osteopordzu a os-
teopenii v ramci celiakie také nazyvdme
metabolickym onemocnénim skeletu.
Ze sekunddrnich p¥icin osteoporézy
je nejcastéjsi gastrointestinalni, jak
pro svoji ¢etnost, tak dasledky ve spo-
jeni s poruchou nutrice. Jsou to zanét-
livé onemocnéni stfev (morbus Crohn
a ulcerézni kolitida), l1é¢ba glukokorti-
kosteroidy, celiakalnf sprue, laktézova
intolerance, jaterni onemocnéni, Zalu-
decni a stievniresekce, pankreatickd in-
suficience a vSechny typy malabsorpce.
Diagnostika téchto onemocnéni spada
do péce gastroenterologt, ale 1é¢ba
osteoporézy zde mé sva specifika,
kterd zase spadaji do péce osteologti.
Proto je nutny mezioborovy pfistup.
U celiakie je vliv na kost a vznik OP za-
loZen na malabsorpci Zivin s ndslednou
poruchou pasivniho i aktivniho trans-
portu Ca, sniZeni hladiny regula¢niho
proteinu vitaminu D, snizenou hladi-
nou vitaminu D, rastového hormonu

(GSF), inzulinu podobného rlistového
faktoru 1 (IGF-I) [5].

Podle
nické organizace pro screening jaké-

kritérii Svétové zdravot-

koli choroby by mély byt splnény tyto

predpoklady:

1. choroba je lécitelnd a neléceni ma
zavazné duisledky;

2. dvodni metoda ma byt jednoduchd,
levnd a prijatelnd pro probanda
i poskytovatele;

3. pokud jde o metodu nepfimou, ma
vykazovat malo fale3né pozitivnich

vysledkd [6].

Celkovy pocet celiakdl v Evropé se od-
haduje asi na 3 miliony. Kvalifikovany
odhad prevalence celiakialnisprue (CS)
v CR je na podkladé publikovanych
studif 1 : 200-250 (0,4-0,5 %), co>
odpovida celkovému poétu 40 000-
-50 000 celiakd. V soucasnosti je viak
diagnostikovdno pouze 10-15 % z cel-
kového poctu nemocnych. Celiakie se
tedy diagnostikuje v CR nedostate¢né
a pozdé z mnoha davodd. PFic¢inou je
vieobecné malé povédomi o atypic-
kych formdch celiakie u medicinské
verejnosti, ale také zména fenotypu
celiakie s ¢astéjsimi atypickymi (mimo-
stfevnimi) projevy [7]. Jednim z atypic-
kych projevil je osteopordza, na kte-
rou jsme se v nasem souboru zaméfili.
Screening celiakie by se mél provadét
u rizikovych osob, rizikovych chorob
a podezielych symptom( u autoimu-
nitnich chorob asociovanych s celiakii.
Rizikové osoby jsou predevsim rodinni
pFisludnici 1. stupné (déti, sourozenci,
rodice), zejména v pritomnosti pode-
zfelych symptoma ¢&i autoimunitnich
onemocnéni. Pokud je prvni vysledek
sérologického vysetieni negativni, pak
je doporuceno opakovat sérologické
vySetfeni v pribéhu 2-3 let [8-10]. Ri-
zikové choroby jsou anémie, vétsinou
sideropenickd, dermatitis herpetifor-
mis (Duhring), jiz zminénd osteopo-
réza, pak infertilita a poruchy men-
struace a neuropsychické abnormality
s polyneuropatii ¢i ataxii a také de-
prese a poruchy chovani. Autoimu-
nitni choroby se vyskytuji u celiakd

Screening celiakie u pacient( s osteoporézou a osteopenif

10-30krat c¢astéji nez u ostatni popu-
lace, pak mohou byt ptiznaky prekryty
pfidruZzenou chorobou. Rozpoznani
celiakie a zahdjen( dietniho opatteni
mzZe zlepsit stav autoimunitni cho-
roby. Podezfelé symptomy jsou ané-
mie, tubytek télesné hmotnosti a pri-
jem (3 a vice Fidkych stolic denné).
Jsou povaZovany za vysoce rizikové
s doporucenim vy3etfit biopticky [11].

Cil studie

Cilem na3i studie bylo ovéfit pred-
poklad, Ze prevalence celiakie ve
skupiné pacientl lécenych pro os-
teopordzu a osteopenii je vy3si nez pre-
valence v bézné populaci 1 : 200-250
(0,4-0,5%).

Metodika

Do studie byli zafazeni pacienti ze
2 osteologickych pracovist (Zlin a Os-
trava - Osteologické centrum Medie-
kos Labor, a. s.). ZaFazeni pacienti
jiz byli léCeni pro osteopordézu nebo
osteopenii, nebo byli nové vySetteni
denzitometricky s nové zavedenou léc-
bou. Screening byl provadén od cervna
roku 2006 do zafi roku 2009. Vytazeni
byli pacienti s jiz znamou celiakii. Do
studie byli zaFazeni jen pacienti s ve-
rifikovanou osteoporézou a osteope-
nif denzitometricky dle kritériif WHO
na denzitometru Lunar (GE). Pacienti
podepsali informovany souhlas o scre-
eningu. Véem bylo provedeno sérolo-
gické vySetteni na tkdrovou transgluta-
mindzu (AtTGA) ve tfidé IgA metodou
ELISA v laboratofi P&R Lab Novy Ji¢in.
Laboratorni hodnoty tkarové trans-
glutamindzy v IgA i IgG mélo rozmezf
negativni od 0,0 do 0,8 U/ml, pozitivn{
v rozmezi > 5 U/ml. Pro EMA stano-
vané pomoci imunofluorescence bylo
rozmez{ negativni, hraniénf, slabé po-
zitivni, pozitivni, silné pozitivni. Anti-
gliadinové protilatky se hodno-
tily jako negativni v rozmezi 0-0,89,
hrani¢ni 0,9-1,0 a pozitivni > 1,0 IP
(index pozitivity) [12].
s pozitivitou protilatek AtTGA bylo

Pacientdim

navrzeno endoskopické dovysetfent
s odbérem biopsie zduodena pod va-
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terskou papilou (4-6 vzorkd) [13].
Endoskopické vysetteni bylo prova-
déno jednim endoskopistou, a to na
pracovisti gastroenterologické ambu-
lance Mediekos Labor, a. s., Zlin a en-
doskopickém pracovisti Centra péce
o zazivaci trakt Vitkovické nemoc-
nice, a. s., Ostrava. Bioptické vzorky
byly hodnoceny na patologii On-
kologického centra Novy Ji¢in a pa-
tologii Mediekos Labor, a. s., Zlin
dle doporucené Marschovy klasifi-
kace [14]. Metodika diagnostiky ce-
liakie byla ptevzata ze smérnice Ev-
ropské spole¢nosti pro pediatrickou
gastroenterologii, hematologii a vy-
zivu (ESPGHAN), revidované v roce
1990 s nésledujicimi kritérii:
1. anamnéza a klinické pfiznaky kom-
patibilni's CS,
2. pozitivni sérologické testovani mar-
ker( na celiakii,
3. biopsie - histologie s kompatibilnim
nélezem s CS,
4. zietelnd klinickd a sérologicka od-
povéd na bezlepkovou dietu,
5. vyloueni onemocnéni's podobnymi
klinickymi projevy,
6. jde o probanda star$iho 2 let [15].

Diagnostika OP je zaloZena na hod-
noceni kostni mineralni denzity (BMD)
pomoci dvouenergiové absorpciomet-
rie (DXA) s rozdélenim do 3 skupin.
Normdlni BMD: je definovdna jako
T-skére v rozsahu hodnot niZsich nez
+2,5 avyssich nez-1,0 SD. Osteopenie:
je definovdna jako T-skére v rozmezf
-1,0 az -2,5 SD véetné. Osteopordza:
je definovana jako T-skére niZsi nez
-2,5SD [3,4]. Pacienti sérologicky po-
zitivni byli vySetfeni v gastroenterolo-
gické ambulanci Mediekos Labor, a. s.,
Zlin a Centra péce o zaZivaci trakt Vit-
kovické nemocnice Ostrava. Zde bylo
provedeno klinické vySetfen( dle pro-
tokolu se zmé¥enim hmotnosti, vysky,
zhodnocenim typickych p¥iznakl ce-
liakie, atypickych ptiznakl a asociova-
nych autoimunnich chorob, byla ode-
brdna anamnéza na medikaci steroidd
a na toleranci mléka. Déle bylo prove-
deno genetické dovy3etteni HLA DQ2
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Tab. 1. Charakteristika souboru.
Osteoporéza (OP) Osteopenie
(n=1584) (n=661)
Zeny/muZi 42/3 16/0
pocet s celiakif 35 17
pramérny vék diagnézy OP dle DXA 54 +12SD 40 + 14 SD
pramérny vék diagnézy celiakie 57 £12,4SD 40 + 12,8 SD
prevalence dle sérologie na CS 2,14 % 2,42 %
prevalence histologicky potvrzené CS 1,89 % 2,26 %
CS - celiakalni sprue, DXA - denzitometrie

a DQ8 a genetika na laktézovou into-
leranci LCT: C/T-13910 a G/A-22018.
Pak bylo doplnéno roztestovani na en-
domysiélni protilatky (EMA), proti-
latky proti gliadinu (AGA) a sérologie
na potravinové alergie - mléko.

Vysledky

Sérologicky bylo na tkdnovou transglu-
tamindzu (AtTGA) vySetfeno celkem
2 245 pacientll s osteoporézou a osteo-
penii. Celkové bylo ve skupiné sérolo-
gicky pozitivnich na AtTGA 50 pacient(
(2,2 %), z toho 5 pacientd odmitlo en-
doskopické dovysetteni a daldi 2 pa-
cienti byli vySetfeni v této dobé na ce-
liakii s pozitivitou EMA pFi negativnim
AtTGA. Verifikovano histologicky bylo
45 screenovanych pacientl (2 %). Ve
skupiné jen s osteoporézou bylo sé-
rologicky vySetfeno 1 584 pacientd
a pozitivnich na AtTG bylo 34 pa-
cientl (2,14 %), z toho 4 pacienti od-
mitli bioptické dovy3etfeni. Histolo-
gicky bylo tedy verifikovdno ve skupiné
s osteoporézou celkem 30 pacientl
(1,89 %). Ve skupiné s osteopenii bylo
sérologicky vySetfeno 661 pacientl
a pozitivnich na AtTGA bylo celkem
16 (2,42 %) pacientd. Jedna pacientka
odmitla endoskopické dovysetfeni
a u jedné pacientky byla verifikovdna
celiakie dle EMA a histologie. Histo-
logicky verifikovano bylo 15 pacienttl
(2,26 %). Dalsich celkem 6 pacientd
s celiakif, kteti byli histologicky verifiko-
vani, nebylo do skupiny zafazeno, pro-
toze byli diagnostikovani mimo obdobi
screeningu a byli vySetfeni pro rezis-
tentni osteopordzu. Dalsich 5 pacient(
nesplinilo kritéria aktivni a atypické ce-

liakie dle ESPGHAN - byli zafazeni do
skupiny potencidlni celiakie.

Charakteristika skupiny

Soubor pacientil s osteoporézou a os-
teopenif tvofilo 2 245 pacient(, z toho
2 128 (95 %) zen a 117 (5 %) muzd.
Pramérny vék celkové skupiny pacientd
s osteoporézou, osteopenif a celiakif
byl 47 let. U skupiny s osteoporézou
byl primérny vék 54 let a s osteopenif
40 let. Nejmladsi pacientka ve sledo-
vané skupiné byla s Downovym syn-
dromem a diagnostikovanou osteopo-
rézou ve 12 letech. Nejstarsi pacientce
bylo 77 let, ale odmitla endoskopické
dovysetien{ pro $patnou mobilitu. Pri-
mérny vék stanoven( diagndzy celiakie
v celé skupiné byl 51 let, ve skupiné
s osteopordzou to bylo 57 let a ve sku-
piné s osteopenii 40 let. Celkovy pomér
Zeny/muzi byl 46/6, ve skupiné s oste-
oporézou 29/6 a ve skupiné s osteope-
nif 17/0 (tab. 1).

Pozitivita protilatek proti tkanové
transglutaminaze ve tiidé IgA metodou
ELISA byla u 50 pacientt. Dalsi 2 pa-
cienti zafazeni do souboru méli poziti-
vitu EMA a potvrzenou atrofii sliznice
histologicky. Negativni EMA pfi jasné
pozitivité AtTGA bylo celkem 4krat.
U 2 pacientl jsme prokdzali selektivn{
imunodeficit IgA. Tito pacienti méli
hrani¢né pozitivni AtTG ve skupiné
IgA, ale pozitivni sérologii AtTG ve sku-
piné 1gG (tab. 2).

Genetické vysetteni bylo provedeno
u 47 pacientll. Potvrdili jsme prevahu
polymorfizmu HLA DQ2 v nasem sou-
boru, odpovidajicf literature. U jed-
noho pacienta byla genetika negativni,
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(vlastni soubor).

AGA AgTGA
+ +
- +
N

IgA, EMA - endomyzidlni protilatky

Tab. 2. Sérologické testy celiakie u pacienttl s osteoporézou a osteopenii

AGA - antigliadinové protilatky, AgTGA - protilatky proti tkariové transglutaminaze

EMA n (%)
30 (60 %)
14 (28 %)
+ 2 (4%)
- 1(2 %)
= 3 (6%)

Osteoporéza
HLA DQ2 30
HLA DQS8 2
HLA DQ2/DQ8 1
HLA negativni 1
LCT homozygot 1
LCT heterozygot 1
LCT negativn{ 4

Tab. 3. Genetické testovani pacientd s celiakii v souboru.

LCT - polymorfizmus genu pro laktézovou intoleranci

Osteopenie Praimér celkem

12 42 (90 %)

1 3(6%)
1(2%)
1(2%)

14 (40 %)
15 (43 %)
6 (17 %)

N A~ W

presto mél vysokou pozitivitu titru
AtTGA a potvrzenou atrofii sliznice his-
tologicky. Genetické vysetieni na laktd-
zovou intoleranci - LCT bylo vySetfeno
jen u 35 pacientd, z toho bylo pozitiv-
nich (homozygot a sloZeny heterozy-
got) 27 (83 %) pacient( (tab. 3).

Z asociovanych chorob (tab. 4) byla
nej¢astéj$i autoimunitn{ tyreoiditida
u 13 pacientli (26 %). Dal3f nejcetnéjsi
chorobou byla Basedowova hyper-

tyreéza u 2 pacientd (4 %) a selektivn{
imunodeficit IgA u 2 pacientt (4 %).

Z nejcastéjsich zazivacich p¥i-
znakd v souboru byla b#isni distenze
u 13 osob (22 %). Z atypickych (mimo-
stfevnich) pfiznakd byla nejcastéjsi
hypokalcemie a hypovitaminéza vi-
taminu D u 19 pacientt (38 %), pak hy-
povitamindza kyseliny listové u 14 pa-
cientd (28 %) a anémie u 10 osob
(20 %) (tab. 5 a 6).

Tab. 4. Asociované choroby u pacient( v souboru.
Asociované onemocnéni Osteoporéza  Osteopenie Celkem
DMIT 0 0 0
autoimunitni tyreoiditida 6 7 13
Basedowova struma 2 0 2
autoimunitni hepatitida 1 0 1
autoimunitnf atrofickd gastritida 1 0 1
autoimunitni krev. onemocnéni 1 0 1
PSC, PBC 0 0 0
IBD 0 0 0
Sjogrentiv syndrom 1 0 1
Addisonova choroba 0 0 0
IgA deficit 0 2 2
Downlv syndrom 1 0 1
Turnerdv syndrom 0 0 0
DM - diabetes mellitus, PSC - primarni sklerotizujici cholangitida, PBC - primérni bi-
lidrni cirhéza, IBD - nespecifické stfevni zanéty
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Diskuze

Panuje shoda v nadzoru, Ze bezlepkova
dieta u pacient( s celiakif a osteoporé-
zou ma jasny vliv na zvyseni BMD jiZ po
roce dodrzovani diety. Dosud vladla
polemika o tom, zda ve skupiné pa-
cientll s osteoporézou mé cenu pro-
vadét cileny screening na celiakii. Jiz
prace Stensona [16] prokazuje preva-
lenci v této cilové skupiné 3,4 %. K tes-
tovani byla pouzita tkariovd trans-
glutaminaza a verifikace celiakie byla
histologickd. Doporucuje se kvantita-
tivni stanoveni protilatek proti tkanové
transglutamindze (AtTGA), které jsou
vysoce senzitivni (90-98 %) i specifické
(95-97 %). Vysetteni ELISA metodou je
relativné levné a vhodné pro screenin-
gové programy. Negativita prakticky
vylucuje celiakii, pozitivni predikéni
hodnota je nizsi nez u EMA. Poziti-
vita AtTGA by méla byt ovérena biop-
ticky ze sliznice tenkého stteva. Fale$né
pozitivni mohou byt AtTGA u chro-
nickych jaternich onemocnénf a led-
vinnych onemocnéni, monoklonalni
gamapatie a u daldi autoimunit. Anti-
endomysidlnf protilatky (EMA) vyka-
zujf senzitivitu 75-98 % a jsou vysoce
specifické a patognomické v 97-100 %.
Metoda je imunofluorescencni, vy3et-
fen( je drazsi nez AtTGA. Vy3etteni je
zatiZzeno individudlni chybou, naproti
tomu jsou i nizké hladiny EMA speci-
fické pro celiakii. Antigliadinové pro-
tilatky (AGA) v obou tfidach IgA i IgG
maji Siroké rozmezi hodnot senziti-
vity i specificity a mohou byt pozitivn{
u mnoha jinych onemocnéni. Maji niz-
kou pozitivni predikéni hodnotu. Proto
se pfi screeningu jiz nepouzivaji [12].
Je vhodné stanovit i celkovou hod-
notu IgA, protoZe se v populaci celia-
k& vyskytuje soucasny selektivni defi-
citIgAve 2-3 % [17], coZ jsme potvrdili
i vnasem souboru. Biopsie sliznice ten-
kého stfeva je dalsim krokem k potvr-
zeni diagndzy celiakie. Provedend biop-
sie z oblasti aboralniho duodena (pod
Vaterovou papilou) z Kerkringovych
fas bioptickymi klestémi s 4-5 vzorky.
Provadr ji gastroenterolog pfi gastro-
skopii ¢i enteroskopii u pacient( se sé-
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Tab. 5. Typické pfiznaky celiakie u pacienttl v souboru.

Typické pFiznaky Osteoporéza Osteopenie Celkem
b¥isni distenze 7 4 11 (22 %)
chronicky prajem 1 3 4(8 %)
anorexie 3 1 4 (8 %)
opozdény rist 0 1 1(2%)
vahovy tbytek 0 1 1(2%)

Tab. 6. Atypické (mimostfevni) ptiznaky u pacientt v souboru.

Atypické pFiznaky Osteoporéza Osteopenie Celkem
hypokalcemie a deficitvit. D 14 5 19 (38 %)
deficit folatt 1 3 14 (28 %)
anémie 4 6 10 (20 %)
dermatitis herpetiformis 3 4 7 (14 %)
hypoplazie zubi 5 1 6 (12 %)
recidivujici potraty 3 1 4 (8%)
maly vzrist 2 0 2 (4%)
aftézni stomatitida 1 0 1(2%)
hypertransaminazemie 0 1 1(2%)
alopecie 1 0 1(2%)
polyneuropatie 0 1 1(2 %)
ataxie 0 0 0
epilepsie 0 0 0
neplodnost 0 0 0

rologickou pozitivitou. Standardnim
zhodnocenim histologického nélezu
je grading histologickych zmén podle
Marsche a Oberhubera [14,15], které
popisuji typ 0: normdlnf; typ I: infiltra-
tivnf; typ Il: hyperplasticky; typ Ill: de-
struktivni a typ IV: s vyhlazenou sliznici.
Typ lll a—c je charakteristicky pro celi-
akii, se 3 podskupinami podle stupné
atrofie klkdl. V&ichni pacienti v souboru
méli potvrzen typ Ill. Z odbérd na ge-
netiku HLA DQ2/DQ2 jsme potvr-
dili dominantni roli HLADQ2 v nasem
souboru. Prekvapenim byl 1 pacient
s negativn{ genetikou obou alel, presto
vysoce pozitivnim nalezem v protilat-
kdch AtTGA a atrofii sliznice duodena.
Tento ndlez si nedovedeme vysvétlit. Je
asi pravdépodobnd i jind predispozice
k rozvoji celiakie vnon HLA genech. Po-
tvrdili jsme i vysokou asociaci s auto-
imunitnimi onemocnénimi, hlavné
s autoimunitn{ tyreoiditidou (13 %),
Basedowovou strumou a selektivnim
imunodeficitem ve 2 %. To rovnéz po-
tvrzuje literdrn{ ddaje o vy33i prevalenci
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autoimunitnich onemocnénf{ s celia-
kif, kdy je vy3si 10-30krat. Klasicka (ty-
pickd) forma: ma obraz plné rozvinuté
celiakie s projevy malabsorpce, pozi-
tivni sérologif (AtTG, EMA) i verifikova-
nou totalnfi nebo subtotalnf atrofif sliz-
nice v biopsii. Subklinickd (atypicka)
forma: typické priznaky gastrointes-
tindlni chybf, v klinickém obraze pre-
vazuji mimostfedni (extraintestinalnf)
projevy. Tyka se hlavné osob s pode-
zfelymi symptomy a rizikovymi choro-
bami. Histologicky se v biopsii nachézi
totdlni a subtotdlni atrofie a poziti-
vita sérologickych testl (AtTG, EMA).
Pacienti v souboru méli atypické (mi-
mostievni) ptiznaky celiakie, a to me-
tabolickou kostni chorobu. S nejvétsi
¢etnosti stfevnich projevl byla p¥i-
tomna bfi$ni distenze u 11 osob (22 %).
Tyto pfiznaky |ze lehce zaménit za pro-
jevy drézdivého streva. Silentni (néma):
klinicky jsou pacienti asymptoma-
tiétf, byvd pozitivni rodinnd anamnéza.
Histologicky v biopsii nachdzime to-
tdlni nebo subtotdlni atrofii, sérolo-

gicky s pozitivitou testll (AtTG, EMA)
[1,17]. U dalSich 5 pacientd jsme po-
tvrdili latentni a potencidlni celiakii.
Tito pacienti nebyli zafazeni do sou-
boru. Latentni forma: klinicky jsou to
asymptomaticti pacienti, maji pozi-
tivni sérologii (AtTG, EMA), ale histo-
logicky z biopsie nachdzime jen zvySeny
pocet IEL (intraepitelidlnich lymfo-
cytl). Tento ndlez mizeme nalézt u pa-
cientll na dieté nebo u &asnych stadii
ne plné vyjadrené celiakie. Potencidlnf
forma: klinicky pacienti asymptoma-
tictf, histologicky mGzeme nalézt nor-
maélnf sliznici & typ | dle Marsche nebo
také zvySeny pocet IEL, sérologicky bez
pozitivity protilatek, nebo jen pozitivn{
EMA. Tyto pacienty je vhodné sledo-
vat s kontrolnimi sérologickymi odbéry
po 1-2 letech, Fadi se sem p¥ibuzn{ pa-
cientd s celiakif I. stupné nebo pacienti
s asociovanymi chorobami [14]. Po-
dobné jsme potvrdili vysokou preva-
lenci herpetiformni dermatitidy ve sle-
dovaném souboru (14 %). Dle vysledkd
primérného véku rozvoje osteopordzy
a osteopenie v souboru vyplyvd, Ze se
metabolické kostni postizeni projevuje
o 10-15 let dfive nez v bézné postme-
nopauzalni populaci. Pokud bychom
zafradili do souboru i 6 pacientd dia-
gnostikovanych mimo screening, zvy-
Sila by se prevalence celiakie z 2,2 na
2,49 %. Problémem |é¢by osteopo-
rézy u pacient( s celiakii je kombinace
bézné lécby prevaziné postmenopau-
zalni osteopordzy a sekundarni oste-
opordzy zplsobené celiakii. Tito pa-
cienti, pokud neni diagnostikovana
celiakie, nereaguji na lé¢bu OP. Proto
je véasna diagnostika celiakie se za-
pocetim bezlepkové diety kauzalnf
v 1é¢bé jak CS, tak OP [18]. Celozi-
votni bezlepkovd dieta je pilitem lé¢by
CS. Déle je v dieté vhodné od pocatku
dostate¢né dopliovat jak kalcium
(1000 mg/d), tak vitamin D v ddvce aZ
1600 1U/d [19]. Atrofie sliznice je také
spojena se sekundarni laktézovou in-
toleranci. V tdvodu bezlepkové diety je
proto vhodnd kombinace s dietou na
laktézovou intoleranci. Pfekvapenim
bylo potvrzenivysoké prevalence (83 %)
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primarni laktézové intolerance ve
skupiné, coz neodpovidd preva-
lenci v celkové populaci v CR, ktera
je udavéna kolem 20 %. V Ceské re-
publice byl Fricem doporucen cileny
screeningovy program u rizikovych sku-
pin, rizikovych chorob a podezfelych
symptom( [2]. Doporuéen byl dvou-
stupriovy screening. V 1. etapé stano-
veni sérovych protilatek proti tkdriové
transglutamindze (AtTG) ve tfidé IgA
a celkové stanovenf IgA. Pozitivni séro-
logie je indikaci ke vstupu do 2. etapy
screeningu, a to histologickému dovy-
Setfen(. Slabinou prdce je, Ze nemdme
kontrolni skupinu k posouzeni celkové
prevalence. Ddle je v souboru prevaha
Zen, coz odpovidd poméru osteopo-
rézy v populaci.

Zavéry

Uvddime vysledky prvni ceské studie
zabyvajici se screeningem celiakie v po-
pulaci osteoporotickych a osteopenic-
kych pacientd. Potvrdili jsme, Ze pre-
valence celiakie v této cilové skupiné
populace stfedni a severni Moravy je
2,2-2,49 %, oproti bézné populaci
v CR, kde je pfedpokladana preva-
lence 0,4-0,5 %. Je tedy 4krat vy3si nez
v bézné populaci. Z toho usuzujeme,
Ze screening v této populaci ma smysl
a mél by byt zavedeno do bézné praxe,
jak doporucuje Fri¢ [2]. Tento scree-
ning je ekonomicky pfijatelny, pacienti
s potvrzenou celiakii mohou byt kau-
zalné [éceni bezlepkovou dietou, kterd
muze zlepsit mineralni kostni denzitu

(BMD), snizi ndklady |é¢by osteopo-
rézy, zlepsi kvalitu Zivota a snizi na-
sledné komplikace v podobé zlomenin
vertebrélnich i zZlomenin femuru.
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